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1 Einleitung

Fir den Menschen haben die Zahne vielfaltige und bedeutsame Aufgaben und Funktio-
nen. Sie nehmen Einfluss auf die Mastikation und ermdglichen eine gesunde Ernahrung.
Fur die Artikulation und die Phonetik sind sie wichtig und beeinflussen damit auch das
Kommunikationsvermégen. SchlieBlich trdgt die Dentition auch ganz erheblich zum
asthetischen Erscheinungsbild einer Person bei (ZITzmANN 2004). Gesunde Z&hne sind
aber auch ein Zeichen von Kraft, Vitalitdt und Durchsetzungsvermdgen. Sie stehen fur
Erfolg, dienen als Statussymbol (HURzLER 1997) und bestimmen damit entscheidend
die Lebensqualitat.

Daraus ergibt sich der Anspruch, die Zahne mdglichst ein Leben lang zu erhalten und,
wenn notig, verloren gegangene adaquat zu ersetzen. Dies kann durch verschiedene
prothetische oder chirurgisch-prothetische MaRnahmen geschehen. Solange eine ausrei-
chende, parodontal belastbare Restbezahnung und stabile, den prothetischen Anforde-
rungen entsprechend dimensionierte Alveolarfortsatze anzutreffen sind, ist eine prothe-
tische Rehabilitation erfolgreich moglich. Wenn die Restbezahnung insuffizient ist, kei-
ne Zahne mehr vorhanden sind oder naturgesunde Z&hne geschont werden sollen, stof3t
die konventionelle Prothetik an ihre Grenzen. In solchen Fallen kénnen Implantate in
den Kieferknochen inseriert und daran befestigter Zahnersatz in Form von Kronen, Bri-
cken und Prothesen eingegliedert werden.

Erhebliche Probleme und den Patienten beeintrdchtigende Schwierigkeiten mit der pro-
thetischen Versorgung treten dann auf, wenn nicht nur die dentale Situation ungeniigend
ist, sondern gleichzeitig auch ungiinstige kndcherne Verhéltnisse vorliegen. Diese rei-
chen von atrophisch bedingtem horizontalem Knochenabbau, tber vertikale Einbriiche
der Alveolarfortsétze, die Folge von embryonalen Entwicklungsstorungen, Parodontiti-
den und Frakturen sein kénnen, bis zu ausgedehnten Knochendefekten. Letztere kénnen
bis zur Kontinuitatsunterbrechungen des Unterkiefers reichen, verursacht durch Resek-
tionen, die bei neoplastischen oder entzindlichen Erkrankungen und deren Folgen not-
wendig werden kénnen.

Im Folgenden werden die Ursachen fur Knochendefizite, deren Konsequenzen und die

therapeutischen Mdglichkeiten betrachtet. Mit der Entwicklung der dentalen Implantate



wurde schlieBlich ein Therapiespektrum eroffnet, das auch Patienten mit dental und
skelettal unguinstigem Ausgangsbefund eine kaufunktionelle und asthetische Rehabili-
tation ermdglicht.

Im Lauf der Zeit wurde die Indikation zur Implantation immer weiter ausgedehnt, so-
dass bei Patienten mit insuffizientem Knochenangebot mittlerweile auch in rekon-
struiertem bzw. augmentiertem und bei Tumorpatienten in bestrahltem Knochen eine
Implantation erfolgen kann. Welchen Einfluss diese unterschiedlichen Implantatlager
auf die enossalen Fixturen und deren Lebensdauer haben, wird in der vorliegenden Ar-

beit untersucht.



2 Therapeutische Moglichkeiten zur kaufunktionellen und astheti-

schen Rehabilitation von Patienten mit oralen Knochendefekten

2.1 Ursachen fiir Defekte im Kieferknochen

2.1.1 Pathologische Ursachen fiir Knochendefekte

Eine Ursache fir Knochendefekte sind embryonale Entwicklungsstérungen, die unter
anderem zu den verschiedenen Formen der Spaltbildung im Gesichtsschadel fiihren
kénnen. Man unterscheidet Lippenspalten, Lippen-Kieferspalten, Lippen-Kiefer-
Gaumenspalten sowie die isolierten Gaumenspalten. Prinzipiell kdnnen die Spalten ein-
und doppelseitig sowie total oder partiell vorkommen.

Die Inzidenz fir eine Spaltbildung liegt in Mitteleuropa bei 2 zu 1000. Bei etwa der
Hélfte der Spaltpatienten sind Lippe, Kiefer und Gaumen betroffen. Die Haufigkeit fiir
isolierte Lippen- bzw. isolierte Gaumenspalten wird mit jeweils 20 — 30 % angegeben
(ScHoPF 1994).

Atiologisch macht man verschiedene Faktoren fiir das Auftreten der Missbildungen ver-
antwortlich. Es wird differenziert zwischen endogenen Faktoren, im Sinne einer Gen-
schadigung, und exogenen Faktoren, die in Form von Noxen wahrend der Schwanger-
schaft hemmend auf die Entwicklung des Gesichtes einwirken. Das Vorhandensein ei-
nes einzelnen Faktors reicht jedoch nicht aus fur das Auftreten einer Fehlbildung, denn
daflr bedarf mehrerer, aufeinander treffender Einflisse. Erst ab einem gewissen
Schwellenwert kommt es zur Auspragung der Hemmungsmissbildungen des priméaren
und sekundaren Gaumens. Hierbei unterbleibt entweder die Verwachsung der Nasen-
wilste und des Zwischenkiefers mit dem Oberkiefer oder sie erfolgt erst zu einem spé-
teren Zeitpunkt oder es kommt zum Einreien noch nicht substituierter Epithelmauern
(ScHoPF 1994).



Die Folgen der Kontinuitatsunterbrechung im Bereich der Spalten kdnnen sich ungiins-
tig auf die Entwicklung des Mittelgesichtes und das Wachstums der Kiefer auswirken
und kénnen funktionelle Beeintrachtigungen beim Sprechen oder bei Nahrungsaufnah-
me verursachen (HORCH 1991, ScHorr 1994). Bei allen Formen der Kieferspalten und
der Gaumenspalten kommt es zur Spaltung des Alveolarknochens bzw. des knéchernen
Gaumens. Hierdurch entstehen je nach Auspragung der Spaltbildung mitunter umfang-
reiche Knochendefekte. In diesen Bereichen kénnen auflerdem Zahnanlagen doppelt,

fehlgebildet oder gar nicht vorhanden sein.

Zahn- und Knochenverlusten kénnen im Lauf des Lebens auch durch neoplastische Er-
krankungen verursacht werden. Dabei werden benigne und maligne Neubildungen diffe-
renziert. Die am haufigsten im Bereich der Kiefer und der Mundhohle auftretenden be-
nignen Tumoren sind mesenchymalen Ursprungs. Der groRte Anteil entféllt hierbei auf
das Fibrom, das meist an Wange, Gaumen, Zunge oder Lippe lokalisiert ist. Mit deut-
lich seltenerem Auftreten sind noch das Riesenzellfibrom und das Lipom zu erwahnen
(BIER 1991). Die gutartigen Geschwulste zeichnen sich durch langsames, expansives
und verdrangendes Wachstum aus. Da sie weder Nachbarstrukturen infiltrieren noch
metastasieren sind sie ohne ausgedehnte Resektionen zu entfernen. Kndécherne Defekte
entstehen daher nur bei den im Kieferknochen lokalisierten odontogenen Tumoren, wie
z.B. dem ameloblastischen Fibrom oder dem Odontom, und nicht-odontogene Tumoren,
wie z.B. dem Osteoblastom oder dem Osteom, die jedoch nur sehr selten auftreten. In
den meisten Fallen kdnnen diese Raumforderungen, mit Ausnahme der benignen Kno-
chentumoren, jedoch allein durch Exkochleation aus dem Knochen beseitigt werden.
Andernfalls ist eine Resektion des betroffenen Knochenareals erforderlich.

Die Therapie maligner Tumoren hingegen erfordert eine wesentlich invasivere Vorge-
hensweise. Durch das destruierende und infiltrierende und zudem deutlich schnellere
Wachstum koénnen samtliche Nachbarstrukturen mit tumordsem Gewebe durchzogen
werden. Daruber hinaus kann h&ufig auch eine Metastasierung in regionare Lymphkno-

ten und in andere Organe erfolgen.



Der Anteil maligner Neoplasien an den Lippen, in der Mundhéhle und im Oropharynx
an der Gesamtzahl der Tumorerkrankungen betragt weltweit fur Ménner 7,9 %, fur
Frauen 3,9 % (BIER 1991), in Deutschland fir Méanner 3,8 %, fir Frauen 1,2 % (FROH-
LICH et al. 1992). Die Inzidenz fir eine Neuerkrankung liegt nach FROHLICH et al.
(1992) fur das méannliche Geschlecht bei 5,4 und fiir das weibliche bei 2,15 pro 100000
Menschen. Das Plattenepithelkarzinom ist mit Gber 90 % der haufigste bdsartige Tumor
im Bereich von Mund und Kiefer. Von Bedeutung sind ferner mesenchymale Tumoren,
hier insbesondere das Osteosarkom mit einer Haufigkeit von 4 — 8 %, und pigmentbil-
dende Tumoren, wie das Melanom (BIER 1991).

Zur Therapie maligner Tumoren werden kombinierte Behandlungskonzepte mit einer
pra- oder postoperativen Radio- oder Radiochemotherapie und einer radikalen Tumorre-
sektion angewandt (HAUSAMEN 2000). Um bei der chirurgischen Entfernung des entar-
teten Gewebes eine vollstdndige Beseitigung zu erzielen, ist eine Resektion im gesun-
den Gewebe mit einem ausreichenden Sicherheitsabstand erforderlich. Darin sind alle
benachbarten Strukturen, wie Haut, Knochen, Muskel- und Drisengewebe, sowie Ner-
ven und GefdRe einzubeziehen. Der Abstand ist in Abhéngigkeit zum einen von der
Tumorentiat und zum anderen von der Grofl3e der Geschwulst zu wahlen (BIER 1991).
Die dreidimensionale Sicherheitszone sollte mindestens 10 — 15 mm um den Tumor
betragen (HAUSAMEN 2000). Zur Behandlung von Lymphknotenmetastasen ist bei der
Operation gleichzeitig eine Entfernung der Halslymphknoten entweder in Form einer
suprahyoidalen Ausrdumung oder einer konservativen oder radikalen Neck dissection
durchzufiihren. Die Radikalitdt bestimmt sich einerseits aus der Lokalisation des Pri-
martumors und andererseits aus dem praoperativen und intraoperativen Lymphknoten-
befund (BIER 1991).

Durch die chirurgische Entfernung des Tumors kénnen neben umfangreichen Weich-
gewebedefekten auch ausgedehnte Knochendefekte entstehen. Diese kdnnen sich vom
Fehlen eines Teiles des Alveolarfortsatzes bis zum Verlust groBer Anteile der Kiefer-
knochen erstrecken. Im Unterkiefer sind auch Kontinuitatsunterbrechungen maoglich.
Die pra- oder postoperative Bestrahlungs- und Chemotherapie soll vor allem mikrosko-
pisch kleine Tumorzellabsiedlungen eliminieren. Bei der préoperativen Behandlung
wird aullerdem das Ziel verfolgt, die Proliferationsaktivitidt des Tumors zu reduzieren,

wéhrend bei der postoperativen mogliche zurlickgebliebene Tumorzellen devitalisiert



werden sollen (HAUSAMEN 2000). In der Wirzburger Klinik und Poliklinik fir Mund-,
Kiefer- und Gesichtschirurgie wird in der Regel préoperativ eine Bestrahlung durchge-
fihrt und eine Gesamtdosis von 40 Gy auf den Tumor und die zervikalen Lymphbahnen
appliziert (BETz 1998).

Die beabsichtigte therapeutische Wirkung auf die erkrankte Region hat zwangslaufig
auch einen stark schédigenden Effekt auf die umgebenden, an sich gesunden Gewebe.
Neben einer nach Beendigung der Therapie reversiblen Radiomukositis und Radioder-
matitis treten auch langfristige Nebenwirkungen in Form von Gewebeatrophie mit
Braunfarbung der Haut und Verhéartung der Weichgewebe auf. Ferner sind unterschied-
lich stark ausgepréagt Mundtrockenheit, Zerstérung der Zahnhartsubstanz, schlecht hei-
lende Ulzera, Weichgewebedefekte und als ungunstigste Folge die Osteoradionekrose

zu beobachten (FISCHER-BRANDIES 1990).

Die Osteoradionekrose wird auch als strahleninduzierte Osteomyelitis bezeichnet und
stellt eine besonders therapieresistente Form der Osteomyelitis dar. Die Osteomyelitis
wird als Entziindung im Knochenmark definiert (MACHTENS & BONORDEN 1989). Die
Infektion erfolgt in den meisten Féllen durch lokal fortgeleitete Entziindungen, die sehr
haufig von devitalen Zahnen ausgehen. Parodontopathien, infizierte Zysten oder in den
Knochen dislozierte Fremdkorper stellen weitere lokale Ursachen dar. Sehr selten ist
dagegen der hdmatogene Infektionsweg. Auch in der Folge von zahnarztlich-chirurgi-
schen Eingriffen, wie Osteotomien oder Wurzelspitzenresektionen, kénnen osteomyeli-
tische Erkrankungen entstehen.

Man unterscheidet zwischen einer akuten und einer chronischen Verlaufsform, wobei
die chronische Osteomyelitis um ein Vielfaches hdufiger auftritt (RIEDIGER et al. 1984).
Das schwere Krankheitsbild der akuten Form wird mit einer sofortigen hochdosierten
Antibiose, die durch fiebersenkende MaRnahmen begleitet wird, therapiert. In diesem
Fall sind chirurgische Interventionen am Knochen kontraindiziert.

Eine unzureichend behandelte akute Osteomyelitis kann in eine chronische Form Uber-
gehen. Sowohl diese sekundér chronische, als auch die primér chronische Variante, die

klinisch weitgehend unaufféllig und blande entsteht, bringen therapeutische Probleme



mit sich. Eine antibiotische Therapie fuhrt hier ohne chirurgisches Vorgehen in der Re-
gel nicht zur Ausheilung (MACHTENS & BONORDEN 1989). Zur Ausbildung einer Os-
teomyelitis kommt es zum einen durch eine erhéhte Virulenz der Erreger, wobei sehr
h&ufig Staphylococcus aureus nachzuweisen ist, und zum anderen ist die Ursache in
einer reduzierten Abwehrlage des Organismus zu suchen. Haufig treffen aber auch bei-
de Faktoren zusammen.

Die Therapie der chronischen Osteomyelitiden besteht daher vor allem in einer mog-
lichst zielgerichteten Antibiose und gleichzeitiger breiter Inzision, um ein sauerstoffhal-
tiges Milieu zu schaffen. Um die physiologische Abwehrféhigkeit im Knochen aufrecht
zu erhalten und zu unterstiitzen, muss die Durchblutung verbessert werden, wodurch
sich auch gleichzeitig der Antibiotikaspiegel erhoht. Dies gelingt durch Dekortikation,
Exkochleation von bindegewebigen Verénderungen im Knochen und Entfernung von
Knochensequestern.

Schwieriger zu therapieren ist die Osteoradionekrose, die bei etwa 10 — 20 % der Pati-
enten, die sich im Rahmen der Tumorbehandlung einer Strahlentherapie unterziehen
mussen, nach Monaten bis Jahren post radiationem auftritt (FISCHER-BRANDIES et al.
1990). Bei der Applikation von bis zu 60 Gy kommt es zur Degeneration im Knochen,
die mit dem Verlust von Osteozyten, aktiven Osteoklasten und Osteoblasten und einer
Schédigung der BlutgeféalRe einhergeht. Die Blutversorgung des Gewebes nimmt ab und
es kommt zur Ausbildung einer zun&chst aseptischen Osteoradionekrose.

Die Abwehrféhigkeit im Kieferknochen ist dadurch stark eingeschrénkt. Eine Infektion
kann deshalb schon bei geringer Virulenz der Erreger erfolgen. Die in der Mundhohle
ubiquitar angesiedelten Keime kdnnen bereits bei kleinen Verletzungen des Zahnflei-
sches in den Knochen penetrieren und sich dort ausbreiten (MACHTENS & BONORDEN
1989). Es bildet sich eine infizierte Osteoradionekrose. Eine allein antibiotische Be-
handlung wird keinen Erfolg zeigen, sodass neben einer zielgerichteten Antibiose ein
chirurgisches VVorgehen wie bei der chronischen Osteomyelitis unbedingt erfolgen muss
(MACHTENS & BONORDEN 1989).

Durch die notwendige operative Therapie in Form der Dekortikation, Exkochleation
und Sequestrotomie sowohl bei der chronischen Osteomyelitis als auch bei der Osteora-
dionekrose kommt es je nach Verlauf der Erkrankung haufig zu umfangreichen Kiefer-

knochenverlusten.



Bei Parodontitiden wird lediglich ein Knochenabbau im Bereich der Alveolarfortsatze
beobachtet. Je nach Schwere und Dauer der Erkrankung kénnen horizontale oder ver-
tikale Knochendefekte im Alveolarknochen entstehen. Die Entziindungen, die zum Ab-
bau des Knochens entlang der Zahne fuhren, werden durch die bakterielle Besiedelung
des marginalen Parodonts verursacht (FLEMMIG 1993). Wenn die Zahne schlieRRlich ver-
loren gegangen sind, bleibt hdufig ein stark resorbierter und deformierter Alveolarfort-
satz zuruck.

Knochenzerstérungen kdnnen auch durch dentogene Entziindungen verursacht werden.
Ausgehend von einer Pulpitis, kdnnen sich Uber die apikale Parodontitis apikale Granu-
lome und radikuldre Zysten entwickeln, die durch ihr expansives Wachstum den Kno-
chen destruieren. Neben dieser sehr haufigen, entziindlichen Form gibt es noch eine
ganze Reihe von dysgenetischen Zysten, deren Entstehung auf embryonale Epithelreste
zurlickzufuhren ist (HorcH 1989). Nach ihrer Entfernung durch Zystostomie oder
Zystektomie bleiben vor allem bei groBen Zysten meist Knochendefekte zurtick.
Schliellich wird auch iatrogen Knochengewebe zerstort, wenn Zysten oder retinierte,

verlagerte oder tief frakturierte Zdhne durch Osteotomie entfernt werden missen.

2.1.2 Physiologische und traumatische Ursachen fiir Knochenverluste

Die bisher betrachteten Ursachen fiir den Verlust des kndchernen Stiitzgewebes waren
allesamt Erkrankungen, die im Lauf des Lebens bei einer gewissen Anzahl von Men-
schen auftreten kénnen. Ein weiterer Faktor, der jeden Menschen nach dem Verlust von
Zahnen betrifft, ist die Atrophie der Alveolarfortsatze. Es handelt sich hierbei um einen
regressiven Vorgang, bei dem der ehemals zahntragende Knochen einer langsam fort-
schreitenden Involution unterliegt, da er als Stutzgewebe nicht mehr gebraucht wird
(NENTWIG 1996).

Nach einem Zahnverlust wird der Alveolarknochen im betroffenen Bereich in grofiem

Umfang um- und abgebaut. Die Atrophie setzt bereits nach wenigen Monaten ein. Hier-



bei kommt es nicht nur zu einer Formveranderung, sondern auch zu einem erheblichen
Substanzverlust des kndchernen Zahnhalteapparates (ATwoob 1971, AtTwoob & Coy
1971, TALLGREN 1972). Dieser chronisch-progressiv irreversible Resorptionsvorgang
schreitet im ersten Jahr post extractionem am stérksten voran. Fur den Oberkiefer wird
ein Hohenverlust von 2 mm bis 3 mm (WICTORIN 1964, TALLGREN 1972, ZITZMANN
2004), fur den Unterkiefer von 4 mm bis 5 mm angegeben (CARLSSON et al. 1967,
TALLGREN 1972, ZITZMANN 2004). Ab dem zweiten Jahr kann man jahrlich im Ober-
und Unterkiefer einen vertikalen Knochenabbau von etwa 0,5 mm beobachten (AT-
wooD 1971). TALLGREN (1972) gibt fiir den Unterkiefer einen jahrlichen vertikalen
Knochenabbau von 0,1 mm bis 0,3 mm, fur den Oberkiefer von 0,8 mm uber einen Zeit-
raum von 15 Jahren an. Die durchschnittliche vertikale Resorptionsrate ist in der Man-
dibula um den Faktor vier groRer als in der Maxilla (TALLGREN 1972).

Bei Patienten, die schleimhautgelagerte Teilprothesen oder Totalprothesen tragen, wel-
che unphysiologische Kréfte auf die Alveolarkdmme Ubertragen, kann man auBerdem
einen starkeren Knochenabbau als bei Nicht-Prothesentrégern feststellen (CARLSSON &
HARALDSON 1992, KELLER et al. 1992). Eine Ursache ist die bei zahnlosen Kiefern im
Vergleich zur nattirlichen Bezahnung viel kleinere Flache, tiber welche die Prothese die
Kaukrafte auf den Knochen (bertragt. Des Weiteren wirken durch diesen herausnehm-
baren Zahnersatz unginstige, die Knochenresorption fordernde Druckkréfte, wahrend
bei natiirlichen Zahnen durch das parodontale Ligament Zugkréfte auf den Alveolar-
knochen wirken (CARLSSON & HARALDSON 1992).

Ein erheblicher Unterschied besteht zwischen Ober- und Unterkiefer auch in der hori-
zontalen Resorptionsrichtung. An den oberen Alveolarfortsatzen erfolgt der Abbau vor
allem an den bukkalen und labialen Flachen, wodurch sich der Kieferkamm allmahlich
nach palatinal verlagert (BALOGH et al. 1962). Der Oberkiefer wird dadurch kleiner und
kann eine relative Retral- und Palatinalposition aufweisen (ZITzMANN 2004). Die unte-
ren Alveolarfortsiatze werden Uberwiegend von lingual resorbiert. Der Kieferkamm
wandert folglich nach bukkal und labial. Durch die beschriebenen Resorptionsvorgange
ergeben sich ungulnstige intermaxillare Verhéltnisse, die erhebliche Probleme bei der

Herstellung von Zahnersatz verursachen kénnen.



2.1.2.2 Knochenverlust durch Traumata

Durch Verletzungen am Gesichtsschadel konnen Defekte sehr unterschiedlicher GroRe
an den Kieferknochen entstehen. AuRere Gewalteinwirkung auf den Kiefer-Gesichtsbe-
reich verursachen Frakturen des Mittelgesichtes, Oberkiefers und Unterkiefers mit di-
versen typischen Bruchspaltverldufen. Derartige, einfache Frakturen, hervorgerufen
durch StoR- oder Schlagverletzungen mit mittlerer Kinetischer Energie, sind unkompli-
ziert und werden entweder konservativ mit Hilfe von Schienenverbdnden oder nach der
Reposition operativ durch verschiedene Osteosyntheseverfahren stabilisiert und fir die
Zeit der Heilung ruhiggestellt. Bei komplikationslosem Heilungsverlauf wird in der
Regel eine restitutio ad integrum erzielt.

Bei Gewalteinwirkungen mit hoher kinetischer Energie kann jedoch hdufig Knochen-
substanz verloren gehen. Dies ist allgemein der Fall bei Schuss- oder Explosionsverlet-
zungen. Hierbei entstehen Trimmer- oder Defektfrakturen, wobei Knochensplitter bis
in die umgebenden Weichgewebe versprengt werden kénnen.

Bei Trummerfrakturen sind die einzelnen Fragmente sorgféltig zu reponieren und osteo-
synthetisch zu fixieren. Im glnstigsten Fall resultieren keine, ansonsten nur geringe
Knochendefekte. Der gleichzeitige Verlust von Zahnen bei derartigen Verletzungen,
insbesondere wenn der Alveolarfortsatz betroffen ist, fuhrt in der Folge durch Atrophie
jedoch zu Verlust von Knochensubstanz. VVor einer spateren Versorgung mit Zahnersatz
sind dann eventuell augmentative MaRRnahmen erforderlich.

Defektbriiche fihren zum Verlust von groReren Fragmenten der Kieferknochen. Fehlen
nur Teile des Knochens, spricht man vom partiellen Defektbruch. Wenn jedoch die
Kontinuitat des Unterkiefers unterbrochen ist, handelt es sich um einen totalen Defekt-
bruch.

Bei der Primarversorgung der Defektfrakturen ist eine Rekonstruktion mit einem auto-
genen Knochentransplantat in den meisten Fallen, vor allem bei Frakturen mit Konti-
nuitatsunterbrechung, nicht mdéglich, da haufig der Allgemeinzustand des Patienten um-
fangreiche Operationen mit der Transplantation von Knochen nicht zuldsst (HORCH &
HErRzoG 1990). Des Weiteren ist bei diesen Verletzungen schwer einzuschatzen, wie
stark die Regenerationsféhigkeit des geschadigten Empfangerareals herabgesetzt ist. Bei

totalen Defektbriichen wird deshalb die Kontinuitit zundchst durch eine Uberbrii-
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ckungsplatte wiederhergestellt und erst spéter in einem zweiten Eingriff die knécherne
Rekonstruktion durchgefihrt (HORCH & HERZOG 1990).

2.2 Rekonstruktion und Augmentation zur Wiederherstellung der Kieferkno-

chen bzw. der Alveolarfortsitze

2.2.1 Rekonstruktion von ausgedehnten Knochendefekten

Durch den Verlust von Knochen im Mund-, Kiefer- und Gesichtsbereich ist der Patient
in seiner Lebensqualitat hinsichtlich Kau- und Schluckfunktion sowie Phonetik und
Asthetik erheblich beeintrachtigt. Durch Gesichtstraumata oder die Resektion von
Mundhéhlenmalignomen entstehen Hart- und Weichgewebedefekte, die funktionell und
asthetisch wieder verschlossen werden mussen. Die primdre kndcherne und weichgewe-
bige Rekonstruktion ist, wenn es die Umstande erlauben, stets anzustreben, um dem
Patienten eine schnellstmogliche Rehabilitation zu ermdglichen.

Wenn dies nicht realisierbar ist, erfolgt zunédchst eine Deckung mit Weichgewebetrans-
plantaten. Je nach Defekt stehen hierfir ein Reihe von freien Hauttransplantaten, wie
Spalthaut- oder Vollhautlappen, regionale Hautlappen, wie Rotations- oder Schwenk-
lappen, gestielte Hautlappen und Myokutanlappen, wie Pectoralis-major- oder Latissi-
mus-dorsi-Lappen zur Verfigung (REUTHER 1991). Zu einem spéteren Zeitpunkt wird
dann die kndcherne Rekonstruktion, meist in Verbindung mit einer Weichteilkorrektur,
durchgefihrt.

Der kndcherne Aufbau von Ober- oder Unterkiefer erfolgt entweder durch freie oder
durch mikrochirurgisch reanastomosierte autogene Knochentransplantate, wobei unter-
schiedliche Spenderregionen zur Verfugung stehen (MEIER et al. 1993, EHRENFELD &
WEBER 1996). Fir die Entscheidung, welches Transplantat geeignet ist und ob mikro-
chirurgisch transplantiert wird, ist der Zustand des Transplantatlagers zu bertcksichti-
gen. Einfluss nehmen hier neben der DefektgroRe insbesondere vorausgegangene Strah-
lentherapie, Infektionen, Narbenbildung und eine eventuell friiher bereits durchgefiihrte
erfolglose Osteoplastik (MEIER et al. 1993). Die Auffullung eines Defektes mit freiem

Knochenmaterial erfordert ein gut durchblutetes Lagergewebe, da die Erndhrung zu-
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nachst nur aus dem Transplantatlager heraus erfolgen kann (RIEDIGER 1990, REUTHER
1991). Daher sind die Rekonstruktionserfolge gerade im biologisch minderwertigen
Transplantationsgebiet, wie etwa nach Radiatio, bei der Verwendung von mik-
rochirurgisch reanastomosierten Transplantaten deutlich besser (REUTHER 1991). Ein
entscheidender Vorteil der revaskularisierten Transplantate ist neben ihrer Zuverlassig-
keit auch die Mdglichkeit der kombinierten Knochen-Weichteilrekonstruktion (MEIER
et al. 1994).

Die am hdufigsten verwendeten mikrochirurgisch reanastomosierten Transplantate sind
Osteomyokutanlappen von Skapula, Beckenkamm, Fibula und Rippe. Das osteofaszio-
kutane Skapulatransplantat eignet sich auf Grund seiner anatomischen Struktur sowohl
fiur Oberkieferdefekte (KARCHER et al. 1990) als auch fur Unterkieferrekonstruktionen
(MEIER et al. 1994). AulRerdem bietet es die Moglichkeit durch seine Flexibilitdt mit bis
zu drei weitgehend unabhdngig von einander zu platzierenden Hautlappen auch hervor-
ragend zur Deckung kombinierter Knochen-Weichteildefekte (MEIER et al. 1993).

Fur den Unterkieferersatz ist auRerdem der aus Kompakta und Spongiosa zusammenge-
setzte Beckenkammspan auf Grund seiner anatomischen Form und Gefél3versorgung
bestens geeignet (KARCHER et al. 1990, REUTHER 1991). Bei besonders ausgedehnten
Kontinuitatsunterbrechungen der Mandibula kann der Unterkiefer mit einem Transplan-
tat von der Fibula rekonstruiert werden (MEIER et al. 1994).

Beckenkamm und Rippe kommen auch als freie, avaskulare Knochentransplantate zum
Einsatz und sind auf Grund ihrer Anatomie besonders als Unterkieferersatz von Bedeu-
tung (REUTHER 1991). Ferner dient Spongiosa, die vom Beckenkamm gewonnen wer-
den kann, im Titan-Mesh zur Rekonstruktion der Mandibula. Hierbei kénnen aber h&u-
fig Komplikationen durch die hohe Verlustrate und die rasche Resorption des Knochen-
transplantates auftreten. Deutlich gunstiger bezliglich Transplantatverlust und der Re-
sorptionsrate sind daher Blocktransplantate von Beckenkamm und Rippe (MEIER et al.
1993). Die sicherste Rekonstruktionsmoglichkeit aber erzielt man mit der mikrochirur-
gischen Revaskularisation, da durch die Vitalitat des Transplantats die kndcherne Struk-
tur erhalten bleibt (RIEDIGER 1990). MEIER et al. (1993) konnten feststellen, dass lang-
fristig unter funktioneller Belastung die Resorption von freiem Beckenkamm und von
mikrochirurgisch reanastomosierten Transplantaten sehr gering und bei beiden in etwa

gleich ausgepragt ist.
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2.2.2 Augmentation von Knochendefekte zur VVerbesserung des Prothesenlagers

Defekte der Kieferknochen, wie sie durch Atrophie, Trauma, Parodontopathien, andere
entziindliche Erkrankungen sowie iatrogen durch Zahnentfernungen entstehen kdnnen,
fuhren zu einer Verkleinerung der prothesentragenden Kieferoberflache, Instabilitat des
Zahnersatzes und Verlust an Retention. Im Bereich der Weichgewebe kann es dadurch
zu einer Reduzierung der fixierten Gingiva kommen, Muskeln und Bander setzen hoch
an den Kieferkdmmen an und die Tiefe des vestibuléren Sulkus nimmt ab (WORTHING-
TON 1992). Damit sind die Voraussetzungen fir die erfolgreiche Eingliederung einer
Total- oder Teilprothese, fir die unter anderem eine ausreichende vertikale und horizon-
tale Dimensionierung der Alveolarkdmme notwendig ist, nicht erfilit.

Unzureichende Kaufunktion, eingeschrankte Nahrungsaufnahme, direkter Druck auf
den Nervus alveolaris inferior, verbunden mit Schmerzen und Beschwerden, insuffi-
zienter Halt der Prothese und damit einhergehende physiologische und soziale Schwie-
rigkeiten sind einige der Probleme, Uber die Patienten mit stark atrophierten Kiefern
klagen (REcK et al. 1985, ZITZMANN 2004).

Durch unterschiedliche chirurgische Malinahmen kann in solchen Fallen ein adaquates
Prothesenlager geschaffen werden. Man unterscheidet Eingriffe, bei denen nur die
Weichgewebe modelliert werden, und osteoplastische Operationen sowie eine Kombi-
nation aus beiden, wobei in der Regel die Osteoplastik der Weichgewebemodellierung
vorausgeht. Die Verfahren ohne kndchernen Aufbau des Kieferkamms, wie Mundvor-
hof-, Mundboden- oder Vestibulumplastik werden auch als relative Alveolarkammerho-
hung bezeichnet, da lediglich die die Alveolarfortsdtze umgebenden Schleimhéute,
Muskeln und Bander geformt bzw. verlagert werden. Durch die weiter fortschreitende
Atrophie relativieren sich Verbesserungen durch diese Augmentation jedoch bald wie-
der (KELLER et al. 1992). Bei einer Hohe der Symphysis mandibulae von Gber 15 mm
bringen diese Verfahren aber gute Erfolge.

Liegt die Resth6he darunter bzw. ist der Unterkiefer bis auf die Hohe der Spina mentalis
posterior und der Oberkiefer bis auf die Hohe der Spina nasalis anterior geschwunden,
sind osteoplastische Operationen indiziert (HARLE 1991), ebenso grundsatzlich bei lo-

kalen, umschriebenen, zum Beispiel durch Traumata verursachten Defekten. Hierbei
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wird durch verschiedene Operationstechniken autogener oder allogener Knochen oder
alloplastisches Knochenersatzmaterial eingebracht mit dem Ziel den Alveolarknochen
wieder aufzubauen. Man spricht bei diesen Verfahren auch von einer absoluten Kiefer-
kammerhdhung.

Bei der Kammaufbauosteoplastik kann beispielsweise autogener Rippenknochen aus
der 8. oder 9. Rippe oder Beckenkammtransplantate direkt auf den Alveolarkamm auf-
gebracht werden (MACINTOSH & OBWEGESER 1967, DAviIs et al. 1970, TERRY et al.
1974). Lucken und Spalten werden mit spongidsen oder kortikospongitsen Knochen-
chips aufgefullt. Insbesondere schmale und stark atrophierte Kiefer lassen sich gut mit
der Kammplastik aufbauen (DAvis et al. 1970). Dieses Operationsverfahren ist beson-
ders bei lokalisierten Defekten und fur Patienten geeignet, bei denen die anderen Oste-
oplastiktechniken nicht moglich sind (Reck et al. 1985).

Die Visier-Osteotomie kommt ohne Knochentransplantat aus und reduziert dadurch die
Belastung fir den Patienten durch den Wegfall der Operation zur Gewinnung des
Transplantats. Nach HARLE (1975) wird der Unterkieferkdrper entlang des gesamten
Alveolarfortsatzes sagittal geteilt und das linguale Fragment, das mit der Schleimhaut
verbunden bleibt, nach koronal verschoben. PETERSON & SLADE (1977) und MERCIER et
al. (1982) modifizierten dieses Verfahren durch den zusétzlichen Einsatz von autoge-
nem, spongiésem Knochen. Diesen lagerten sie bukkal an die entstandene Stufe an oder
brachten sie entweder zwischen den beiden Fragmenten oder dorsal als Kammaufbau-
plastik ein. Fir diese Art der Osteoplastik ist ein breiter und flacher Unterkieferkorper
notwendig, da bei zu schmalem Knochen das linguale Fragment durch einen Sagit-
talschnitt nicht gewonnen werden kann.

Eine Umkehrung der Osteoplastik nach MERCIER et al. (1982) beschrieben 1982 STRA-
TIGOs et al.. Dabei wird bukkal aus dem Unterkiefer ein Fragment analog herausgel6st
und nach koronal verschoben. Die so entstandene Stufe kann lingual mit Knochenchips
vom Beckenkamm aufgefullt werden. Der Vorteil dieser Technik liegt in der Mdglich-
keit, die vestibuldre Kontur des Alveolarkammes erhalten zu kdnnen.

Eine weitere Moglichkeit ist die von SCHETTLER 1976 entwickelte Sandwichplastik.
Durch die horizontale Durchtrennung des Unterkiefers oberhalb des Foramen mentale
und durch Koronalverlagerung des oberen Fragmentes kann der nun entstandene Zwi-

schenraum mit Knochenbldcken und spongidsen Knochenchips vom Beckenkamm auf-
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gefillt werden (DE KOOMEN et al. 1979). Um die Gefahr der Spontanfraktur zu vermei-
den, ist jedoch eine Mindesthohe des Unterkiefers von 9 — 10 mm erforderlich (BELL &
BuckLEs 1978). Bei hoch liegendem Foramen mentale ist zur Schonung des Nervus
alveolaris inferior dieser zundchst darzustellen und aus seinem Kanal zu verlagern (DE
KOOMEN et al. 1979).

Bei diesen Verfahren ist in der Regel nach der Stabilisierung und Reossifikation der
Transplantate und Knochenfragmente, etwa nach 3 — 6 Monaten, eine Vestibu-
lumplastik erforderlich, um wieder eine ausreichende Tiefe im vestibul&ren Sulkus zu
erlangen (FAziLI et al. 1986).

Der Augmentation kleiner, umschriebener Knochendefekte liegt das Prinzip zugrunde,
dass sich bei der Abldsung des Periosts vom Knochen im entstandenen Hohlraum neuer
Knochen bilden kann. Dieser Hohlraum wird mit autogenem, allogenem oder alloplasti-
schem Knochenmaterial aufgefullt und dadurch offen gehalten. Durch eine knochenin-
duktive Wirkung des eingebrachten Materials kann die Ossifikation noch optimiert
werden.

Allogener Knochen wird entsprechend behandelt und konserviert, um die antigene Wir-
kung nach der Transplantation aufzuheben. Bei dem von URIST (1983) und KUBLER et
al. (1992) beschriebene AAA-Bone handelt es sich um autolysierten, antigenextrahier-
ten, allogenen Knochen. Dieser lasst sich erfolgreich zur lokalen Augmentation einset-
zen. Der mit osteoinduktivem AAA-Bone aufgefiilite Knochendefekt kann vollstandig
reossifiziert werden (KUBLER et al. 1994, KUBLER et al. 1999).

Alloplastische Materialien sind Hydroxylapatit oder Trikalziumphosphat. Diese werden
alleine oder in Verbindung mit fein zerkleinertem, autogenem Knochen zur Auffiillung
umschriebener Defekte eingesetzt (KENT et al. 1983).

Ein anderes Verfahren einen Knochenhohlraum offen zu halten, ist die Guided-Bone-
Regeneration (MELLONIG & NEVINS 1999). Mit Hilfe einer Membran wird die Prolife-
ration von Bindegewebe in den Defekt unterbunden, wodurch sich dort Knochen neu
bilden kann (TETSCH 1996). Unter die Membran kann zusétzlich auch autogener oder
allogener Knochen oder alloplastisches Material eingebracht werden. Dadurch wird
einerseits die Membran gestiitzt und andererseits eine knocheninduktive Wirkung er-
reicht (MELLONIG & NEVINS 1999).
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2.2.3 Ergebnisse der Rekonstruktion und Augmentation von Kieferknochen

Bei der Rekonstruktion von Hart- und Weichgewebedefekten im Kieferbereich wird es
nicht gelingen eine Situation zu schaffen, wie sie bei einem gesunden Patienten anzu-
treffen ist. Haufig wird zwar eine adaquate Gesichtsform erreicht, aber die Funktion,
das heilt die Kaufahigkeit, das Schlucken und die Sprache kdnnen insuffizient bleiben
(ROHNER et al. 2000). Durch die Resektion gehen nicht nur wichtige anatomische Struk-
turen, die fur die Befestigung von konventionellem Zahnersatz ausschlaggebende Be-
deutung haben, verloren, sondern es resultiert nach der Rekonstruktion auch ein nar-
biges, wenig belastbares und inkongruentes Prothesenlager. Unter Umsténden liegt eine
reduzierte Zungenbeweglichkeit und haufig nach Radiatio eine Xerostomie vor (WEBER
et al. 1988, EHRENFELD & WEBER 1996). Schwere Veranderungen der anatomischen
Relationen und des physiologischen Muskelzusammenspiels sind nach ausgedehnten
Tumorresektionen unvermeidlich (LovisA et al. 1994). Diese héaufig anzutreffenden
Befunde fiihren dazu, dass der Patient nicht in der Lage ist einen funktionellen Zahner-
satz zu tragen (RIEDIGER 1990).

Die unglinstige Ausgangssituation kann sich im Lauf der Zeit durch die oben bereits
angesprochene Resorption der Knochentransplantate weiter verschlechtern. Hiervon
sind in erster Linie Rekonstruktionen mit Spongiosa im Titan-Mesh betroffen, freie und
revaskularisierte Transplantate werden deutlich weniger resorbiert. Besonders hoch ist
der Knochenabbau bis zur Entfernung des Osteosynthesematerials. Danach reduziert

sich die Resorption und wird im weiteren Verlauf immer geringer (MEIER et al. 1993).

Die Resorption stellt auch beim Knochenaufbau mittels der oben aufgefiihrten Aug-
mentationsverfahren das Hauptproblem dar. Zwar kdnnen bei mittelm&Big bis stark
atrophierten Kiefern die Alveolarkdmme deutlich erhéht werden und es ergeben sich
hierdurch sichtliche Verbesserungen fiir den Halt und den Sitz von Prothesen. Die Re-
sorptionsvorgédnge am Knochen schreiten jedoch weiter voran, wodurch der anféangliche
Knochengewinn mit der Zeit wieder verloren geht. Transplantiertes Knochenmaterial

wird besonders rasch resorbiert, da Druckkréfte Ublicherweise schon zu einem Zeit-
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punkt wirken, zu dem das Transplantat noch nicht wieder revaskularisiert und neu kno-
chern durchbaut und remodelliert ist.

Bei der Kammaufbauplastik mit Rippenknochen ergeben sich sehr hohe Resorptionsra-
ten, wodurch innerhalb weniger Jahre der aufgebaute Knochen fast vollstandig wieder
verloren geht (WANG et al. 1976). Ursache fur die hohe Resorption stellen die nach wie
vor wirkenden unphysiologischen Krafte dar, die auch schon zuvor die ausgepragte At-
rophie der Alveolarfortsatze bewirkt haben (KELLER et al. 1992).

Mit der Visier-Osteotomie sind etwas gunstigere Ergebnisse zu erzielen, da ein vaskula-
risiertes und damit weniger resorptionsanfalliges Knochenfragment nach koronal ver-
schoben wird. Noch bessere Resultate sind mit der Sandwichplastik zu erzielen (FAziLI
et al. 1986), da der ursprungliche Alveolarkamm bei dieser Technik vollstandig erhalten
bleibt. Die Beckenkamm- oder Rippentransplantate werden unter dem angehobenen,
vaskularisierten, oberen Fragment eingebracht und konnen auf diese Weise gut kno-
chern integriert werden (Reck et al. 1985). Die anfénglich hohe Resorption wird vor
allem auf die Kompression der Transplantate durch funktionelle Belastung, den Muskel-
und Bénderzug, die gespannte Mundschleimhaut und geringfiigige Ab- und Umbauvor-
gange am Oberrand des Kieferkamms zuruickgefuhrt (DE KOOMEN et al. 1979). Nach 6
Monaten erfolgt der Abbau des augmentierten Knochens in einem geringeren Ausmas,
vergleichbar der Resorption des ortsstandigen Knochens in der Studie von ATwooD &
Covy (1971). Nach einer Sandwichplastik gibt ein recht hoher Anteil der Patienten an
durch die Augmentation eine Verbesserung des Prothesenhaltes erfahren zu haben (DE
KOOMEN et al. 1979).

All diesen Augmentationstechniken ist die hohe Morbiditat durch die zusatzlich not-
wendige Operation zur Entnahme geeigneter Knochentransplantate und im Unterkiefer
das Risiko der Verletzung des Nervus alveolaris inferior gemeinsam (DE KOOMEN et al.
1979, FAzILI et al. 1986).

Bei der Augmentation kleiner, umschriebener Defekte mit allogenem Knochen (gefrier-
getrockneter Knochen, AAA-Knochengranulat) oder autoplastischem Material (Hydro-
xylapatit) ist nur ein geringer Knochenabbau festzustellen (KENT et al. 1983, KUBLER et
al. 1994). Die Guided-Bone-Regeneration mit autogenen oder allogenen Knochenchips
unter einer Membran fiihrt zu einer noch besseren kndchernen Defektfullung (MELLO-
NIG & NEVINS 1999).
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Augmentative Verfahren zur Optimierung des Prothesensitzes bei atrophischen Kiefern
sind nur zeitlich befristet von Erfolg (CARLSSON & HARALDSON 1992). Eine Verbreite-
rung der oft im Vorfeld sehr schmalen Kieferkdmme persistiert zwar Uber einen lange-
ren Zeitraum als der vertikale Aufbau und verbessert dadurch noch die prothetische Si-
tuation (WANG et al. 1976), dennoch kann nach einigen Jahren der Ausgangsbefund er-

neut vorliegen.

2.3 Enossale Implantate zur prothetischen Rehabilitation nach Rekonstruktion

und Augmentation der Kieferknochen

2.3.1 Wiederherstellung des Gehisses und seiner Funktionen durch die Eingliederung

implantatgetragenen Zahnersatzes

2.3.1.1 Implantatversorgung nach Rekonstruktion von Kieferdefekten

Nach den Erfahrungen mit praprothetisch-chirurgischen und augmentativen Maf3nah-
men, die nur zeitlich begrenzte Verbesserungen des Prothesenlagers ermdglichen, und
der Problematik bei rekonstruierten Kieferknochen bietet die Behandlung derartiger
Falle mit enossalen Implantaten eine viel versprechende Alternative und Erweiterung
der prothetischen Versorgungsmoglichkeiten.

In Folge der Rekonstruktion der Kieferknochen bei trauma- oder tumorbedingten Kon-
tinuitatsdefekten gestaltet sich die prothetische Rehabilitation mit herkémmlichem
Zahnersatz schwierig. Dies gilt umso mehr, je ausgedehnter die Osteoplastik war und je
weniger Restzahne zur Verankerung zur Verfugung stehen. Die Ursachen liegen in der
unphysiologischen Form des rekonstruierten Kiefers und teilweise fehlen wesentliche
Anteile tragender Knochenstrukturen. Aber auch unginstige Narbenbildungen und De-
fizite oder Uberschiisse der Weichgewebe sind mdgliche Griinde (FISCHER-BRANDIES
1990, DIELERT 1994). Gerade nach ausgedehnten Tumorresektionen besteht bei vielen
Patienten der Wunsch nach einer kaufunktionellen Rehabilitation. Sowohl der trans-
plantierte als auch der bestrahlte Knochen zeigen im Regelfall gute Ergebnisse hin-
sichtlich der Osseointegration und der Erfolgsaussichten der prothetischen Versorgung
(PLAMBECK et al. 1994).
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In Abhéngigkeit von der Grolie und Lage des Defekts bzw. des zur Rekonstruktion ein-
gesetzten Transplantats und den implantatprothetischen Anforderungen an Zahl und
Lokalisation der Implantate, werden die enossalen Fixturen zum Teil in ortsstandigen
oder transplantierten Knochen inseriert. Das einzeitige Vorgehen mit gleichzeitiger
Transplantation und Implantation reduziert fir den Patienten die Zahl der operativen
Eingriffe und fiihrt zu einer schneller erreichbaren prothetischen Versorgung. Die Im-
plantation etwa ein halbes Jahr nach der Knochentransplantation, also nach sicherer
Einheilung, fuhrt zu besseren Ergebnissen (SCHLIEPHAKE 1999, WAHLMANN et al.
1994). Das zweizeitige Behandlungskonzept ermdglicht ferner eine gezielte Planung der
Prothetik, eine prothetisch ginstige Positionierung der enossalen Fixturen und eine aus-
reichende Primarstabilitat, die einzeitig kaum realisierbar ist (DIELERT 1994). Die Ein-
heilung der dentalen Implantate im vaskularisierten transplantierten Knochen ist un-
problematisch, wobei es gleichgiltig ist, ob die Implantation primér oder sekundar
durchgefiihrt wurde (PLAMBECK et al. 1994).

Hat ein Patient im Rahmen der Tumortherapie eine Bestrahlung erhalten, kénnen sich
auch Probleme durch die radiogene Schadigung der Gewebe ergeben. Nach FISCHER-
BRANDIES (1990) wird im allgemeinen von einer Implantation nach kurativer Radiatio
abgeraten, wahrend PLAMBECK et al. (1994) die Verwendung dentaler Implantate im
vorbestrahlten Knochen grundsatzlich fur mdéglich halten. WACHTER et al. (1994) haben
gezeigt, dass eine Implantation im bestrahlten Knochen mdglich ist, sofern der Zeit-
punkt der Implantation nicht mit der maximalen Knochenschédigung nach einer Be-
strahlung zusammenféllt. Es ist jedoch von einer entsprechenden, wenn nicht erhohten
Risikowahrscheinlichkeit flir eine Osteoradionekrose auszugehen (ESSER 1994).
SCHLIEPHAKE et al. (1999) fanden schliel3lich keinen signifikanten Unterschied fir die
Uberlebenswahrscheinlichkeit der Implantate im bestrahlten im Vergleich zum nicht
strahlenbelasteten Kiefer.

Durch die Mdglichkeiten der Implantatprothetik kann insbesondere den Tumorpatienten
eine asthetische und kaufunktionelle Rehabilitation ermdglicht und ihre Lebensqualitat
wieder deutlich verbessert werden, was bei rein schleimhautgelagertem Zahnersatz
meist nicht moglich ist (WEBER et al. 1988, LovisA et al. 1994).
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Um Zahnersatz bei Patienten mit weniger ausgedehnten Knochendefekten, wie bei Al-
veolarkammatrophie oder nach Unterkieferresektionen ohne Kontinuitatsunterbrechung,
eingliedern zu konnen, empfiehlt sich die Verbindung augmentativer Operationsverfah-
ren mit dem Setzen von Implantaten. Denn wenn vertikale oder horizontale Knochende-
fizite am Alveolarfortsatz vorliegen, sind prothetische und &sthetische Anforderungen
an die Implantatpositionierung haufig nicht zu erfiillen. Die Insertion von Implantaten
ist zwar auch im stark atrophierten Kiefer bis zu einer Resththe von 6 mm erfolgreich
moglich, jedoch mit dem erhdhten Risiko der Spontanfraktur (WORTHINGTON 1992).
Die Forderung von TETSCH (1991) nach der das Knochenangebot des Alveolarknochens
so beschaffen sein sollte, dass ein Implantat von mindestens 1 mm vitalem Knochen
umgeben ist und die Knochenhéhe mindestens 10 mm betrégt, ist bei derart starker A-
trophie nicht mehr erfiillt. Das verloren gegangene kndcherne Gewebe muss in entspre-
chender Form, Lage und Qualitét ersetzt werden (KELLER et al. 1992).

Implantate werden daher entweder simultan mit einer Augmentation oder erst nach ei-
nigen Monaten post augmentationem inseriert. Das zeitlich gestaffelte Verfahren bringt
auch hier bessere Ergebnisse und hohere Erfolgsquoten, denn die Positionierung und
Achsenrichtung der Fixturen kann auch nach prothetischen und nicht nur nach chirurgi-
schen Aspekten erfolgen (EsSer 1999). Dadurch sind gunstigere Voraussetzungen fur
die Eingliederung einer optimalen Prothetik gegeben. Neben der groReren Sicherheit der
primaren Stabilisierung kann die Phase der Osseointegration ungestort durch hemmende
Einflusse erfolgen. Hierzu z&hlt vor allem die muskular bedingte Eigendynamik des Un-
terkiefers in Artikulation, wodurch standig Hebelkrafte auf die Implantate einwirken
(WEISCHER et al. 1998).

Im Unterkiefer kdnnen verschiedene Augmentationsverfahren, wie unter anderem auch
die in Kapitel 2.3.2. beschriebene Auflagerungsplastik, Visier-Osteomie und Sandwich-
osteoplastik, mit einer Implantation kombiniert werden. Die recht hohen Resorptionsra-
ten dieser klassischen Techniken kénnen auf Grund der funktionellen Belastung des
Knochens durch die Implantate reduziert werden (CARLSSON & HARALDSON 1992).
Besonders bei der Sandwichplastik kann langfristig, auch fur eine sekundare Implanta-

tion, ein glnstiges ossdres Knochenlager zur Verfugung stehen, da verglichen mit auf-
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gelagerten Transplantaten nur eine sehr geringe Resorption auftritt (WEISCHER et al.
1998).

Weniger geeignet erscheint die Alveolarextensionsplastik, bei der der Kieferkamm zur
Aufnahme der enossalen Fixturen verbreitert wird, da die Implantatverlustrate ver-
gleichsweise hoch ist (BEHNEKE et al. 1998).

Von diesen klassischen Augmentationstechniken ist im Oberkiefer auf Grund der hier
gegebenen anatomischen Verhéltnisse nur eine Auflagerungsplastik méglich. Da der
Sinus maxillaris bei fortgeschrittener Atrophie den limitierenden Faktor fur die Inser-
tion von enossalen Implantaten darstellt, wurden andere Verfahren, wie die Sinusboden-
augmentation nach BoyNE et al. (1980) und die Le-Fort-1-Interpositionsplastik nach
SAILER (1989), entwickelt, um ein geeignetes und stabiles Implantatlager zu schaffen.
Bei der Sinuselevation wird der Nasennebenhéhlenboden nach cranial verlagert und die
knocherne Lamelle zwischen Sinus und Mundhéhle durch Einbringen von Knochenge-
webe verbreitert. Das zur Auffullung der Kieferhéhle benétigte Material kann bei klei-
neren Augmentationsvolumina aus lokalen Spenderarealen im Bereich des Kinns oder
der Retromolarregion gewonnen werden (KUBLER et al. 1998). Bei grofRerem Bedarf ist
die Entnahme von kortikospongitsen Blocken oder Spongiosa vom Beckenkamm erfor-
derlich (BoyNE et al. 1980). Zur Vermeidung eines zweiten Operationssitus mit den
daraus resultierenden negativen Folgen werden auch allogene Knochengewebe, wie
AAA-Knochenimplantate oder demineralisierter, gefriergetrockneter Knochen, und
Knochenersatzmaterialien, wie Hydroxylapatit oder Trikalziumphosphatkeramik, ver-
wendet (KREKELER et al. 1998, KUBLER et al. 1999).

Die Interpositionsplastik ermdglicht neben der vertikalen Anpassung auch eine Ventra-
lisierung der Maxilla, um transversal unginstige intermaxillare Relationen auszuglei-
chen. Nach Le-Fort-1-Osteotomie werden kortikospongidse Beckenkammspane einge-
passt und der Oberkiefer mit Miniplatten wieder fixiert (KELLER 1992, GOSSWEINER et
al. 1999).

In beiden Kiefern kénnen, um ein geeignetes Implantatlager zu schaffen, kleine Defekte
und Knochendehiszenzen durch die Augmentation mittels Guided-Bone-Regeneration
(GBR) aufgefullt und Alveolarkdmme verbreitert werden (NEVINS et al. 1999, LANG et
al. 1999). Hierbei fordert die Einbringung von autogenem oder autologem Knochen-

material oder Ersatzmaterial auch wieder die kndcherne Auffiillung des Defektes und
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dient gleichzeitig als Platzhalter und Leitschiene fir die Verkndcherung. Um die
Weichgewebe von der Proliferation in den Defekt abzuhalten, werden resorbierbare und
nichtresorbierbare Membranen eingesetzt (TETSCH 1996). Vergleicht man die Kompli-
kationsraten und die erreichbare Defektregeneration, ergeben sich bei den nichtresor-
bierbaren Membranen bessere Ergebnisse (BEHNEKE et al. 1998). Wegen der hoheren
Eigenstabilitat sind Mikrotitannetze in Verbindung mit autogenen Knochentransplanta-
ten ebenfalls sehr Erfolg versprechend (STIMMELMEYER et al. 1998, ILLIG 2005).

Die beschriebenen Verfahren der Augmentation dienen dabei in erster Linie der Schaf-
fung eines ausreichenden Implantatlagers. Etwaige Defizite der intermaxillaren Distanz

und der Weichteilkontur kénnen prothetisch ausgeglichen werden (ESSER 1999).

2.3.1.3 Implantate zur Verankerung. von Zahnersatz

Erst die Insertion von Implantaten in rekonstruierten und augmentierten Kieferbereichen
eroffnet vielfach die Mdglichkeit den von Knochendefiziten betroffenen Patienten mit
einem Zahnersatz zu versorgen, der sowohl kaufunktionellen als auch dsthetischen An-
forderungen entspricht. Gerade bei Tumorpatienten konnen durch umfangreiche Resek-
tionen viele anatomische Strukturen, die fur die Eingliederung von Prothesen wichtig
sind, nicht mehr vorhanden oder stark veréndert sein. Auch aufwandige osteoplastische
Rekonstruktionen kdnnen verdickte, oft narbig verzogene Weichteile und Niveauunter-
schiede in der kndchernen Kontur zeigen (KovAcs & CHRIST 1993) und sind daher mit
konventionell-prothetischen Mitteln nur schwer suffizient zu versorgen (WAHLMANN et
al. 1994). Erhalt der Patient an enossalen Implantaten verankerte Prothetik, sind neben
der Verbesserung der Retention und der Kaufunktion auch Zahnaufstellungen realisier-
bar, die anders nicht moglich waren (Lovisa et al. 1994). Der Zahnersatz tUbernimmt
dann nicht nur mastikatorische und phonetische Funktionen, sondern hat auch &stheti-
sche Aufgaben, indem er Weichteilgewebe, wie Lippen oder Wangen stutzt und dem
Patienten wieder ein ansprechendes Erscheinungsbild verleiht. Vielfach erfolgt intraoral
eine Weichteildeckung durch ein Dinndarmtransplantat. Wegen der hohen Vulnerabili-
tat und durch die radiogene Schédigung des Gewebes ist hier meist sogar nur eine rein

implantatgetragene prothetische Versorgung moglich (PLAMBECK et al. 1994).
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Voraussetzung fir einen suffizienten Zahnersatz ist die strategisch gunstige Verteilung
und Achsenrichtung der Verankerungspfeiler im Kiefer. Dies wird erst durch Rekon-
struktion und Augmentation mdglich, da man nicht mehr an das natirlich vorhandene
Knochenangebot gebunden ist. Durch die Insertion von Implantaten werden die Kno-
chentransplantate und der vorhandene Kieferknochen durch die Prothetik in physiologi-
scher Weise funktionell belastet (KELLER et al. 1992). Dadurch kann einer Resorption
des Kieferknochens Einhalt geboten werden (CARLSSON & HARALDSON 1992, NEUKAM
& HAUSAMEN 1992).

Durch die implantatprothetische Versorgung kann der Patient eine Rehabilitation erfah-
ren, die funktionell und &sthetisch hohe Anspriiche erfillt und auch Tumorpatienten die

Reintegration in ihr soziales Umfeld erleichtert.

2.3.2 Das Bonel ock®-Implantatsystem

In der Klinik und Poliklinik fir Mund-, Kiefer- und Gesichtschirurgie der Universitat
Wiirzburg wird seit 1989 das BoneLock®-Implantatsystem verwendet. Es handelt sich
hierbei um ein konusformiges Vollschraubenimplantat das von REUTHER et al. (1991)
entwickelt wurde. Dieses als zweiphasiges System konzipierte Implantat aus Titan be-
sitzt eine spezielle Hartstoffbeschichtung, die besonders verschleiflarm und korrosions-
bestandig ist (THULL & REUTHER 1994). Danach ist der enossale Teil mit dem osteo-
philen Titan-Zirkon-Oxid, das eine Depassivierung der Implantatoberflache bei mecha-
nischer Belastung deutliche reduziert (THuLL 1993), und der supragingivale Anteil des
Transgingivalstiicks mit dem plaqueadh&sionshemmenden Titan-Niob-Oxinitrid be-
schichtet.

Das Implantat wird bei einem Durchmesser von 3,5 mm und 4,5 mm jeweils in den
Langen 9, 11, 13, 15 mm und das starkere auch mit 17 mm angeboten. Die BoneLock®-
Fixtur ist ein Spatimplantat und kommt als Einzelzahnersatz, zur Pfeilervermehrung, bei
Freiendsituationen und im zahnlosen Kiefer zum Einsatz. In Anlehnung an die Konsen-
sus-Konferenz von 1989 (TETscH 1990) haben REUTHER und STEVELING (1994) die
absoluten und relativen Indikationen und Kontraindikationen fiir dieses Implantatsystem

formuliert.
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2.3.3 Insertion enossaler BoneL ock®-Implantate

Um eine erfolgreiche Implantation zu erzielen, ist es unbedingt notwendig den Patienten
allgemein und auf die spezielle Situation im Mund hin genau zu untersuchen, um die
geeignete Indikation zu stellen und eventuelle Kontraindikationen aufzuspiren.
Hinsichtlich der Planung der Anzahl, Lokalisation und Achsenneigung der Implantate
sind funktionelle und &sthetische Aspekte der vorgesehenen Prothetik mit einzubezie-
hen. Die praimplantologische Diagnostik aus chirurgischer Sicht hat daher die Aufgabe,
das lokale Gewebe an der Stelle quantitativ und qualitativ zu evaluieren, wo eine Im-
plantation aus prothetischer Indikation sinnvoll ist (NENTWIG 1996, BAHAT 2001).

Von der von REUTHER & STEVELING (1994) geforderten Diagnostik soll hier nur auf die
Untersuchung des kndchernen Implantatlagers naher eingegangen werden. Einen ersten
Eindruck des vorliegenden Knochenangebots kann man durch Inspektion und Palpation
gewinnen. Anhand von Modellen kann die Morphologie der Alveolarfortsatze, das
Ausmald der Atrophie und Niveauunterschiede der kndchernen Kontur dann naher er-
fasst werden. Um die tatséchliche transversale Ausdehnung des Alveolarfortsatzes
bestimmen zu konnen, ist die Schleimhautdicke an der geplanten Implantationsstelle
unter Zuhilfenahme einer Injektionskanile mit Silikonstopper zu messen. Nach dem
Ubertragen der Werte auf ein Sageschnittmodell lasst sich die Kontur des Knochens
darstellen (REUTHER & STEVELING 1994, NENTWIG 1996).

Mit Rontgenaufnahmen wird die lokale Knochenstruktur untersucht und pathologische
Veranderungen ausgeschlossen. Die Verwendung von Messschablonen mit eingearbei-
teten Metallkugeln bei der Anfertigung einer Panoramaschichtaufnahme (OGP) ermdg-
licht die Ausmessung des zur Verfligung stehenden vertikalen Knochenangebots sowie
der Abstande zu wichtigen anatomischen Strukturen (NENTWIG 1996, BETZ 1998). In
besonders schwierigen Féllen steht zur weiteren Diagnostik und Planung die Dental-
Computertomographie zur Verfligung. Damit lassen sich Struktur und GroRe des Alve-
olarknochens exakt bestimmen sowie Lagebeziehungen zu Nasen- und Kieferhohle oder
zum Nervkanal des Nervus alveolaris inferior herstellen. Auf der Basis der CT-Bildda-

tensatze ist auch die Herstellung von dreidimensionalen Kunststoffmodellen mdglich,
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an denen dann eine direkte Modellplanung und die Erstellung von Schablonen fir die

Implantation durchgefiihrt werden kann (REUTHER & STEVELING 1994).

2.3.3.2 Insertion der Implantate — chirurgisches VVorgehen

Wurde bei den Voruntersuchungen ein unzureichendes Knochenangebot diagnostiziert,
so ist zundchst eine Augmentation oder, wenn ein Knochenresektionsdefekt vorliegt,
eine Rekonstruktion durchzufiihren. Die Implantation kénnte grundsétzlich auch gleich-
zeitig mit diesen Eingriffen erfolgen, jedoch wurde in der Wirzburger Klinik hierauf zu
Gunsten einer optimalen sekundaren Positionierung der enossalen Implantate verzichtet
(MEIER et al. 1993). Die Implantation erfolgte daher erst nach gesicherter Einheilung
des bei Augmentation oder Rekonstruktion transplantierten Knochens in Verbindung
mit der Entfernung des Osteosynthesematerials.

Bei den Tumorpatienten wurde auf Grund der unguinstigen anatomischen Verhéltnisse
und der haufig beschrankten Kooperationsfahigkeit die Implantation in Allgemeinnar-
kose durchgefiihrt (BETz 1998). Bei den ubrigen Patienten erfolgte der Eingriff entwe-
der in lokaler Anasthesie oder auch in Narkose.

Bei der maschinellen und manuellen Aufbereitung der Knochenkavitét ist besonders auf
maximale Schonung des Lagergewebes und genaue Passung zu achten (WAGNER 1996,
BAHAT 2001). Nach der Insertion des Implantats wird der freigelegte Knochen wieder
dicht verschlossen um eine ungestorte subgingivale Einheilung sicher zu stellen. Eine
umfangreiche Darstellung des chirurgischen Procedere findet sich bei REUTHER & STE-
VELING (1994) und in den Arbeiten von WIESNER (1998), BETz (1998) und MARS
(2000).

Nach einer Einheilzeit von 3 — 4 Monaten im Unterkiefer und 6 Monaten im Oberkiefer,
bei Patienten mit Knochenrekonstruktion (Tumorpatienten) grundsatzlich erst nach min-
destens 6 Monaten (EHRENFELD & WEBER 1996), wurden die Implantate freigelegt und
die Transgingivalstlicke entsprechend der Schleimhautdicke aufgesetzt. Nach Abheilung

der Schleimhautwunden konnte mit der prothetischen Versorgung begonnen werden.
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2.3.4 Prothetische Versorgung der BoneL ock®-Implantate

Die prothetische Versorgung ist so zu gestalten, dass einerseits funktionelle und &stheti-
sche Aspekte Bericksichtigung finden und andererseits Schaden an den Implantaten,
dem periimplantédren Gewebe und am Restgebiss vermieden werden. Wegen der funk-
tionellen Einheit von Implantat und Suprakonstruktion wird deshalb bereits vor der Im-
plantation eine detaillierte prothetische Planung anhand von Studienmodellen und einer
Probemodellation gefordert (RENK 1994). Nur dann ist eine optimale axiale Belastung
der Fixturen ohne die Einwirkung von horizontalen Kréften sicher realisierbar.

Die prothetische Versorgung der Implantate erfolgt durch verschraubte oder zementierte
Kronen und Briicken, durch implantatgestiitzte und durch rein implantatgetragene Pro-
thesen (RENK 1994).

Bei Tumorpatienten ist durch die geringe Belastbarkeit des Weichgewebeersatzes eine
tegumentale Lagerung meist ausgeschlossen, sodass hier moglichst nur implantatgetra-
gener, herausnehmbarer Zahnersatz Anwendung findet. Dies ermdéglicht zudem eine
gute Hygienefahigkeit der Implantate, da die Selbstreinigungsmaéglichkeiten durch ein-
geschrénkte Speichelflussrate und Zungenfunktion bei diesen Patienten reduziert ist
(BETZ 1998).

Die Befestigung herausnehmbarer Prothesen kann entweder mit Stegverankerung, Ku-
gelankern oder Doppelkronenkonstruktionen erfolgen (RENK 1994, EHRENFELD & WE-
BER 1996).

2.3.5 Periimplantdre Gewebe

Die Gingiva der Zahne und die Mukosa um Titan-Implantate haben einige Gemeinsam-
keiten, unterscheiden sich aber in der Zusammensetzung des Bindegewebes, der Anord-
nung der Kollagenfasern und der Verteilung der Geféal3strukturen im Bereich unterhalb
des Saumepithels (LINDHE & BERGLUNDH 1999). Der gingivale Abschluss am Implan-
tatdurchtritt wird durch ein epitheliales Attachment, das dem nattrlichen Saumepithel
ahnelt, und darunter liegenden bindegewebigen Strukturen gebildet (WAGNER 1991).

Die epitheliale Anheftung an der Implantatoberflache erfolgt durch Hemidesmosomen
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und einer Basallamina (CATE 1985). Das Bindegewebe ist implantatnah nur wenig
vaskularisiert und ahnelt sehr stark einer Narbe (GUNAY 2001). Hierin sind zirkuldre
und perpendikulare Fasern nachweisbar, die eine straffe Weichteilmanschette bilden
(SCHROEDER & BUSER 1994, KREKELER 1996).

Der unter der periimplantdren Mukosa liegende Knochen steht ohne Zwischenschaltung
von Weichgewebe in direkter Verbindung mit der Implantatoberfliche (ALBREKTSSON
1999). Dieser direkte Kontakt wird als Osseointegration bezeichnet (BRANEMARK
1985). Nach der Insertion eines enossalen Implantats lauft diese Gewebereaktion in
zwei Phasen ab. In der ersten Phase kommt es zum Ersatz von nekrotischem Gewebe,
das das Implantat sofort nach seiner Insertion umgibt (ALBREKTSSON 1985). Der sich
neu bildende Knochen wird direkt auf der Implantatoberflache abgelagert. Es handelt
sich zunachst um Geflechtknochen, der innerhalb weniger Wochen durch reifes, lamel-
lares Knochengewebe ersetzt wird (SCHROEDER & BUSER 1994).

In der zweiten Phase, die sich im allgemeinen Uber Jahre erstreckt, kommt es zum all-
mahlichen Umbau des Implantatlagers, zu einer Zunahme der Osseointegration und zur
Verdichtung des periimplantdren Knochengewebes, dessen Stabilitat mit zunehmender
Verweildauer des Implantats ansteigt (ALBREKTSSON 1985, SCHROEDER & BUSER
1994).

Sobald die Osseointegration etabliert ist, ist sie relativ resistent, wenn auch nicht ganz
unempfindlich gegen Einflusse von auflen (ALBREKTSSON 1999). Besonders empfind-
lich fur Fehlbelastungen ist sie in der initialen Einheilphase innerhalb der ersten drei
Monate (WAGNER 1991). Eine fehlende Primarstabilitat, Fehlbelastungen und Entzin-
dungen konnen in dieser Phase zu einer bindegewebigen Umscheidung des Implantats
filhren. Zu einem spateren Zeitpunkt konnen periimplantare Entziindung und Uberlas-
tung des Implantats den Abbau des Knochens verursachen (FLEMMIG 1994).

Auf den Erfolg einer Implantation hat aber auch die Knochenmorphologie Einfluss. Die
Dicke der Kompakta sowie die Dichte der Spongiosa sind nicht nur fur die Primérstabi-
litdtt und Einheilung sondern auch fir die langfristige Erfolgsquote von Bedeutung.

Transplantierte oder augmentierte Knochen weisen eine andere Knochenstruktur auf als
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der ortsstdndige Knochen. Auch der Kieferknochen ist nicht gleich strukturiert. Der
Unterkieferalveolarfortsatz ist kompakter und hat dichtere Spongiosa als der Oberkie-
ferknochen, der durch eine diinne Kortikalis und lockere Spongiosa gekennzeichnet ist.
Der transplantierte Knochen vom spongidsen Beckenkamm bietet einer enossalen Fixtur
weniger Primarstabilitat als kompakter Knochen von Skapula, Fibula oder aus intraora-
len Spenderregionen.

Als kritisches Implantatlager gilt jedoch haufig der im Rahmen einer Tumorbehandlung
vor der Implantation bestrahlte Kieferknochen auf Grund seiner geringeren Regenerati-
onsféahigkeit.

2.4 Gegenstand der Untersuchungen

Die an der Klinik und Poliklinik fir Mund-, Kiefer- und Gesichtschirurgie der Univer-
sitat Wiirzburg im Zeitraum von 1989 bis 1999 mit BoneLock®-Implantaten versorgten
Patienten wurden im Rahmen einer longitudinalen, prospektiven Studie nachuntersucht.
In dieser Klientel befanden sich sowohl gesunde Patienten als auch Tumorpatienten. Bei
Patienten ohne neoplastische Erkrankung konnten die Implantate entweder in ortsstan-
digen Kieferknochen oder, wenn Knochendefizite eine Implantation zunéchst verhin-
derten, in augmentierten Knochen inseriert werden. Bei Tumorpatienten, bei denen nach
der Resektion der Neoplasie eine Rekonstruktion der Knochendefekte mit autogenem
Knochen durchgefiihrt wurde, erfolgte die Implantation auch in transplantierten Kno-
chen. Ein Teil der Patienten wurde im Rahmen der Malignomtherapie vor der Rekon-
struktion bestrahlt. Implantate, die bei diesen Patienten in ortsstandigen Knochen ge-
setzt wurden, befanden sich daher in strahlengeschadigtem Knochen.

Im Rahmen der Untersuchungen wurde der Zustand der periimplantaren Gewebe doku-
mentiert. Ihr Einfluss auf die Erfolgsaussichten der Implantate wurde unter besonderer
Berlicksichtigung der verschiedenen Implantatlager untersucht. Bezuglich des Implan-
tatbettes wurde zwischen nativem Alveolarknochen, bestrahltem Knochen, sowie trans-

plantiertem Knochen differenziert.
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3 Material und Methode

3.1 Recallsystem zur Nachuntersuchung

Die mit Implantaten neu versorgten Patienten wurden zundchst zu den allgemeinen
postoperativen Kontrollen einbestellt. Nach 3 bis 6 Monaten wurden die Implantate
freigelegt und in der Folge die geplante Prothetik eingegliedert. Die Aufnahme der Pati-
enten in das Recallsystem zur Nachuntersuchung erfolgte ab dem Zeitpunkt der Ein-
gliederung des implantatgetragenen Zahnersatzes. Hierfur wurde eine computergesttzte
Datenbank eingerichtet (BLEYMULLER 1994), in der neben allgemeinen Informationen
zu den Patienten alle relevanten Daten Uber die Operation, die Freilegung und die pro-
thetische Versorgung gespeichert sind. Fir die Untersuchungstermine stand ein entspre-
chendes Formular zur Erfassung der Recallparameter zur Verfugung. Die Patienten
wurden gemal dem individuell eingestellten Recallintervall einbestellt. Im ersten Jahr
nach der Eingliederung der Prothetik erfolgten die Untersuchungen im vierteljahrlichen
Abstand, danach halbjéhrlich (KReEkELER 1994, TETSCH 1991). Bei besonders guter
Mundhygiene und stabilen periimplantéren Verhaltnissen konnte die Frequenz der Un-
tersuchungen spater auf einmal pro Jahr reduziert werden (KRekKELER 1990, TETSCH
1996, BEHNEKE 1996).

In der Recallsitzung wurde zunéchst der Zahnersatz in funktioneller Hinsicht begutach-
tet, wobei besondere Aufmerksamkeit auf Okklusion und bei Prothesen auf korrekte
Adaptation an das Schleimhauttegument gerichtet wurde (SPIEKERMANN 1991, TETSCH
1987). Anschlieend wurde die Suprakonstruktion herausgenommen bzw. abge-
schraubt. Nach eingehender Untersuchung der Implantate und der periimplantaren Ge-
webe wurden Zahnersatz und Implantate von Beldgen und Konkrementen befreit und
grindlich gereinigt. Dies geschah in erster Linie durch Spilung mit 3 %-iger H,O,-
Losung und durch mechanische Reinigung mit nichtmetallischen Instrumenten (DHOM
et al. 1986). Instruktion und Remotivation des Patienten zu guter Mundhygiene schlos-
sen die Nachsorge ab. Durch die supra- und subgingivale Plaque- und Konkrementent-
fernung im Rahmen des Recalls kann die Zahl der pathogenen Keime deutlich reduziert
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und eine Wiederbesiedelung weitestgehend verhindert werden (FLEMMIG et al., 1990).
Ferner sind durch die regelmaBigen Kontrollen pathologische Veranderungen an den
Implantaten rechtzeitig zu erkennen und konnen sofort einer entsprechenden Behand-
lung zugefiihrt werden. Auch funktionelle Stérungen an der Suprakonstruktion, die ins-
besondere von é&lteren, meist indolenten Menschen lange Zeit unbemerkt bleiben, kon-
nen frihzeitig, bevor weitere Schaden am Zahnersatz oder den Implantaten entstehen,

eliminiert und Folgeschaden am Lagergewebe minimiert werden (SPORLEIN et al. 1987).

3.2 Methode und Parameter zur Untersuchung des periimplantiaren Gewebezu-

stands

Um eine aussagekraftige Verlaufskontrolle und exakte Erfolgsbewertung zu erreichen,

wurde in jeder Recallsitzung eine Reihe von Indizes erhoben.

3.2.1 Hyagiene-Index

Die Adhésion von Plaque an den Implantaten wurde mit dem Hygiene-Index (HI) nach
O’LEARY et al. (1972) und LINDHE (1983) erfasst. Es handelt sich um einen dichotomen
Index, bei dem nur das Vorhandensein oder das Fehlen von Plaque differenziert wird.
Nach Trocknung der Implantatoberflache mit dem Luftbl&ser beurteilt man die Plaque-
anhaftung jeweils an der mesialen, distalen, vestibularen und oralen Flache der Implan-
tatpfeiler. Der Hygiene-Index wird als Quotient aus der Anzahl der plaquebehafteten
Flachen durch die Anzahl der ausgewerteten Flachen in Prozent angegeben.

Anzahl der Flachen mit Plaque
HI = x 100 [%]
Anzahl der bewerteten Flachen

3.2.2 Gingiva-Index

Der Zustand der periimplantaren Gingiva wurde anhand des Gingiva-Indexes (GI) nach

LOE & SILNESS (1963) evaluiert. Berticksichtigt werden hierbei an drei Stellen (mesial,
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vestibuldr und oral) Veranderungen der Farbe und der Oberflachenmorphologie des
Zahnfleisches, sowie die Neigung zur Blutung. Diese Parameter spiegeln den Schwere-
grad einer Gingivitis wieder und werden in einem dreistufigen Index, wie in Tabelle 1
dargestellt, aufgetragen. Der Mittelwert, der an den drei Implantatflachen erhobenen

Entziindungsgraden, gilt als GI pro Implantat.

Grad Morphologische Parameter

0 Normale Gingiva, keine Entziindung, keine Verfarbung, keine Blutung

1 Geringe Entziindung, leichte Farbverdnderung, geringe Oberflachenverénde-
rung, keine Blutung

2 MéRige Entziindung, R6tung und Hypertrophie, Blutung auf Sondierung und
Druck

3 Schwere Entzindung, starke Rotung und Hyperplasie, Tendenz zur Spontan-
blutung, Ulzeration

Tabelle 1: Gingiva-Index nach LOE & SILNESS (1963)

3.2.3 Sulkus-Blutungs-Index

Mit dem Sulkus-Blutungs-Index (SBI) nach MUHLEMANN & SoN (1971) konnte eine
weitere Beurteilung des periimplantdren Gingivazustandes erreicht werden. Hierbei

wird der Sulkus um die Implantate an vier Stellen (mesial, distal, vestibuldr und oral)

Grad Morphologische Parameter

0 Normale Gingiva, keine Blutung auf Sondierung

1 Keine Farb- und Formverénderungen, geringe Blutung auf Sondierung

2 Entzindliche Farbveranderungen, keine Formverénderung, Blutung auf Son-
dierung

3 Farbveranderung, leichte 6dematdse Schwellung, Blutung auf Sondierung

4 Farbverénderung, schwere 6dematdse Schwellung mit oder ohne Ulzeration,
spontane Blutung

Tabelle 2: Sulkus-Blutungs-Index nach MUHLEMANN & SON (1971)
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mit Hilfe einer Parodontalsonde bei geringer Kraftaufwendung sondiert. Eine anschlie-
Rend auftretende Blutung wird den vier Blutungsgraden des SBI zugeordnet (Tabelle 2).

Der SBI pro Pfeiler wird Uber die vier gemessenen Werte gemittelt.

3.2.4 Taschensondierungstiefe

Die Tiefe der Zahnfleischtaschen wurde an den vier Seiten der Implantate (mesial,
distal, vestibuldr und oral) mit einer stumpfen Parodontalsonde mit 3 mm Skalierung
(Aesculap DB 769) gemessen. Die Sonde wurde dabei parallel zur Implantatachse unter
geringem Kraftaufwand von ca. 0,2 N in den Sulkus eingefuhrt, bis ein leichter Wider-
stand zu spiren ist (FLEMMIG, 1993). Fur die Auswertungen wurde die mittlere Tiefe

aus den 4 Messwerten der Taschensondierung verwendet.

3.2.5 Untersuchung der Implantatbeweglichkeit

Um die Mobilitéat eines Implantats ausschlieBen zu kénnen, musste zunachst eine even-
tuell vorhandene Suprakonstruktion abgeschraubt werden, damit eine isolierte Untersu-
chung maoglich ist. Der feste Sitz der Implantatpfeiler wurde dann sehr grob durch Per-
kussion mit einem Instrumentengriff berprift. Heller Klopfschall spricht nach TETSCH
(1987, 1991) fir ein osseointegriertes, dumpfer Schall fiir ein bindegewebig eingeheil-
tes oder gelockertes Implantat.

Eine relativ zuverlassige metrische Erfassung der kndchernen Integration ergibt sich
durch Messung des Dampfungsverhaltens der Pfeiler mit dem Periotest nach SCHULTE
et al. (1983). Bei diesem maschinellen Messverfahren wird ein elektronisch gesteuerter
StoRRel beschleunigt und in dem Moment, wo er auf das Implantat trifft, abgebremst. Die
Abbremsung erfolgt umso schneller, je grofler die Dampfung des Implantats ausféllt,
d.h. je besser die knocherne Integration ist. Aus der Verzdgerung wird mit Hilfe eines
Mikroprozessors der Periotestwert zwischen —08 und +50 berechnet. Fir die Ermittlung
aussagekraftiger und reproduzierbarer Werte ist die rechtwinklige Haltung des Perio-
test-Handstlickes zum Implantatpfeiler von grofier Bedeutung. Auch der Messort, also
die Stelle, auf die der StoRel perkutiert, muss bei allen Messungen gleich sein (D’HOEDT

32



1988). Bei den untersuchten BoneLock®-Implantaten wurde der StoRel immer orthora-
dial auf die Mitte des transgingivalen Zwischenstiicks ausgerichtet.

Der Periotestwert korreliert eng mit der Zahnbeweglichkeit, ist jedoch keine direkte
Beweglichkeitsmessung. D*HOEDT et al. (1985) stellten einen Zusammenhang zwischen

Periotestwert und klinischer Zahnbeweglichkeit her, der in Tabelle 3 dargestellt ist.

Lockerungsgrad Periotestwert
0  klinisch fest -08 bis +09
I flhlbar beweglich +10 bis +19
Il sichtbar beweglich +20 bis +29
11 beweglich auf Lippen und Zungendruck +30 bis +50

Tabelle 3: Beziehung zwischen Periotest und klinischem Lockerungsgrad

3.2.6 Rontgenbefund

Der Rontgenbefund gibt wichtigen Aufschluss ber die kndcherne Situation um die
Implantate. Einmal pro Jahr wurde deshalb bei jedem Implantatpatienten ein Orthopan-
tomogramm (OPG) angefertigt (KREKELER 1994). Zur Reduktion der radiogenen Be-
lastung kann bei stabilen klinischen Verhaltnissen, insbesondere unveranderten Perio-
testwerten, das Intervall nach einigen Jahren vergrof3ert werden (TETSCH 1991). Durch
den Vergleich mit dem postoperativen OPG konnten pathologische Verénderungen, wie
horizontaler und vertikaler Knochenabbau, und periimplantére Osteolyse, gquantitativ
erfasst werden. Hierzu dient eine spezielle Messschablone, mit der zuerst der systembe-
dingte VergroRerungsfaktor ermittelt wird. Dabei werden verschieden grof3e Implantat-
umrisse der jeweils bekannten L&dnge mit den Implantaten auf dem Bild zur Deckung
gebracht. AnschlieBend kann der Knochenverlust in mm gemessen werden. Referenz-
punkt fur die Messung ist die Linie zwischen Implantat und transgingivalem Zwischen-

stlick.
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3.3 Statistische Methoden

Die Ergebnisse der im Rahmen dieser longitudinalen, prospektiven Studie erhobenen
Daten werden unter Verwendung der im Folgenden aufgefiihrten Tests beschrieben. Mit
dem U-Test nach MANN & WHITNEY vergleicht man einen Messwert, zwischen zwei
Gruppen, wobei keine GAur’sche Normalverteilung vorausgesetzt wird. Die einfakto-
rielle Rangvarianzanalyse nach KRUSKAL & WALLIS ersetzt den U-Test, wenn zwischen
drei oder mehr Gruppen verglichen wird. Der Chi-Quadrat-Test beschreibt die Abhén-
gigkeiten zwischen zwei klassifizierten Variablen. Gewohnlich wird der Chi-Quadrat-
Test nach der Maximum-Likelihood-Methode berechnet. Bei geringer Feldbesetzung,
respektive bei geringen Erwartungswerten, wird flr vier-Felder-Tafeln stattdessen der
exakte Chi-Quadrat-Test nach FISHER & YATES berechnet und fur gréRere Tafeln der
exakte Test nach MEHTA & PATEL. Die Rangkorrelation nach KENDALL beschreibt die
Abhéngigkeit von zwei Messwerten. Die KENDALL’sche Kaorrelation setzt keine
GAuRr’sche Normalverteilung voraus.

Die Uberlebensstatistik nach KAPLAN & MEIER (1958) dient zur Berechnung und zum
Vergleich von Zeitangaben, wenn ein Patient nicht immer bis zum Ende beobachtet
wurde. Meist werden Uberlebenszeiten berechnet, wenn nicht alle Patienten verstorben
sind. In dieser Arbeit wird die Zeit berechnet, die ein Implantat ab dem Zeitpunkt der
prothetischen Versorgung im Kiefer inkorporiert ist. Aus der Uberlebensdauer der
explantierten Implantate und der Beobachtungszeit von noch in situ befindlichen Im-
plantaten wird fur jeden Zeitpunkt vom Beginn der Beobachtungszeit bis zum Verlust
des letzten Implantats der Prozentsatz derjenigen Fixturen geschatzt, die zu diesem
Zeitpunkt noch in situ sind. Diese geschatzte Uberlebensrate umfasst auch solche Pati-
enten, die mit funktionstiichtigen Implantaten aus der Studie ausgeschieden sind. Das
Verfahren nach KAPLAN & MEIER (1958) erlaubt auch den Vergleich der Uberlebens-
raten zwischen Gruppen. Hierzu wird der log-rank Test angewendet.

Die serielle Korrelation nach JONES & BOADI-BOATENG (1991) berechnet Korrelatio-
nen, wenn mehrere, in der Anzahl variierende Messungen eines Patienten vorliegen.
Dieses Verfahren kann auch auf den Vergleich der Korrelation zwischen mehrere Grup-
pen erweitert werden. Da diese serielle Korrelation eine GAuR’sche Normalverteilung

voraussetzt, muss eine geeignete Transformation die Werte zuvor an eine GAUR-Ver-
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teilung anndhern. Beim Hygiene-Index, beim Gingiva-Index und beim Sulkus-Index
erfolgt dies mit der Quadratwurzel. Zu den Werten der Periotest-Messung wird zunéchst
10 addiert und dann die Kubikwurzel hieraus gezogen. In den Abbildungen zur seriellen
Korrelation stellt jeder Punkt eine Messung anl&sslich einer der Nachuntersuchungen
eines Patienten dar. Alle (1-7) Messwerte eines Patienten sind durch eine Linie verbun-
den. Die dicke Linie stellt hierbei die gemeinsame Regressionsgerade nach JONES &
BOADI-BOATENG (1991) dar, die seitlichen Linien deren 90 %- und 97 %-Vertrauensbe-
reich. Beim Vergleich der seriellen Korrelationen zwischen verschiedenen Verlaufspa-
rametern wird eine Basisgruppe (Basis) gegen den Anstieg ,,0“ getestet. Jede weitere
Gruppe (Vergleich mit Basis) wird gegen die Basisgruppe getestet.
Um Abhangigkeiten zwischen den Implantaten eines Patienten zu vermeiden, wird von
jedem Patienten ein Implantat, das prothetisch versorgt wurde, zuféllig ausgewahilt.
Die Testergebnisse werden mit p-Werten quantitativ verglichen. Ein p-Wert < 0,05 wird
als signifikant bezeichnet und das Ergebnis als wesentlich interpretiert. Die p-Werte
werden wie folgt mit Stern-Symbolen gekennzeichnet:

p<0.05mit* p<0,01mit ** und p<0,001 mit***,
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4 Ergebnisse

4.1 Alter und Geschlecht

Im Rahmen des Recalls wurden im Zeitraum von Marz 1996 bis Dezember 1999 190
Implantatpatienten nachuntersucht. Das mittlere Alter zum Zeitpunkt der Implantation

betrug 51,82 Jahre, der jlngste Patient war 15, der &lteste 85 Jahre alt.

Alter
Geschlecht n MW ST p
mannlich 95 50,533 16,044 0.15
weiblich 95 53,099 17,293
gesamt 190 51,816 16,686 —

Tabelle 4: Alters- und Geschlechtsverteilung (MW = Mittelwert, ST = Standardab-
weichung, p aus dem U-Test nach Mann & Whitney)

Die untersuchte Gruppe umfasste 95 Patienten und 95 Patientinnen. Die Patientinnen
waren im Mittel knapp 3 Jahre &lter als die Patienten, dieser Unterschied war aber nicht
signifikant (Tabelle 4).

Wie in Abbildung 1 erkennbar, zeigt sich eine Haufung von mit Implantaten versorgten
Patienten im Alter zwischen 50 und 70 Jahren. Ab etwa dem 60. Lebensjahr nimmt der

Anteil der Frauen zu.
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Anzahl %

45 I 24
1 22
40 4
1 20 20
] 25
35 18
30 1 16
1 14
25 ]
112
204 49 10
15 1 8 £
- 27 15
1+ 6 24
10 — e
1 4 15
5 ] 5 |12
1T 2 7 5
N 4
o1Lo —
Alter 10.. 20.. 30.. 40.. 50.. 60.. 70.. 80..
Abschnitte fir Geschlecht =@ = mannlich, [ =weiblich

Abbildung 1: Alters- und Geschlechtsverteilung (Die Hohe der Sdulen stellt die Anzahl
der Patienten in den Altersgruppen 10.. = 15 — 19,99 Jahre, 20.. = 20 — 29,99 Jahre

usw. dar. Jede Sdule ist nach dem Geschlecht unterteilt)

4.2 Diagnose und Indikation

Betrachtet man die vor der Implantation gestellten Diagnosen der Patienten, so liegt die

Alveolarkammatrophie mit 42,63 % an erster Stelle, gefolgt von der Tumorerkrankung
mit 22,63 % (Tabelle 5). Die vollige Zahnlosigkeit eines Kiefers war mit 61,58 % die
haufigste Indikation zur Implantation. Der Einzelzahnersatz kam mit 15,26 % nur ge-

ringfugig haufiger als die Implantation bei einer Freiendsituation vor.
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n %
Diagnose
Tumor 43 22,63 %
Alveolarkammatrophie 81 42,63 %
Extraktion 31 16,32 %
Trauma 27 14,21 %
Wirgereiz 1 0,53 %
Nichtanlage 7 3,68 %
Indikation
Einzelzahn 29 15,26 %
Schaltliicke 17 8,95 %
Freiende 27 14,21 %
Zahnlos 117 61,58 %
Gesamt 190 100,00 %

Tabelle 5: Verteilung von Diagnose und Indikation

In Abbildung 2 ist dargestellt, welche Implantationsindikationen bei den verschiedenen

Diagnosegruppen auftraten. Bei Zahnverlust durch Trauma mussten bei 48,1 % Einzel-

zahnllicken und bei 40,7 % Schaltliicken versorgt werden. Bei Patienten mit der Dia-

gnose Extraktion wurde bei 45,1 % die Indikation Freiende, bei 29,0 % Einzelzahn und

bei 16,1 % zahnloser Kiefer gestellt. Bei der Nichtanlage von Z&hnen bestand immer

die Indikation zum Einzelzahnersatz. Der Patient, der wegen Wurgereizes keine kon-

ventionelle Prothese tragen konnte, hatte eine Freiendsituation im Oberkiefer.

Die Patienten mit Alveolarkammatrophie hatten mit 95,1 % fast alle einen vollig zahn-

losen Kiefer, lediglich 4,9 % eine Freiendsituation. Auch Tumorpatienten hatten mit

79,1 % am haufigsten einen zahnlosen Kiefer, bei 13,9 % lag ein Freiende vor und in

drei Fallen eine Schaltlicke.
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Anzahl %

80 -
1 40
70 -
I 35
60 -
1+ 30
50 -
1T 25
40 71 20
30 4 15
20 4 10
104 5
olLo
Diagnose Tu Atro WO Ext Tra nAnl

Indikation mm =Z| B =FreiE [ =Schaltl 3 =Einzelz

Abbildung 2: Verteilung von Diagnose und Indikation (Jede Siule entspricht einer Dia-
gnosegruppe und ist nach Indikation unterteilt. Tu = Tumor, Atro = Alveolarkammatro-
phie, Wii = Wiirgereiz, Ext = Extraktion, Tra = Trauma, nAnl = Nichtanlage; ZI =
zahnloser Kiefer, FreiE = Freiende, Schaltl = Schaltliicke, Einzelz = Einzelzahn)

n %
Tumor
nein 147 77,37 %
ja 43 22,63 %
Tumoroperation
Keine Knochenresektion 6 13,95 %
Unterkieferkastenresektion 6 13,95 %
Unterkieferteilresektion 30 69,77 %
Spangenresektion 1 2,33 %
Gesamt 190 100,00 %

Tabelle 6: Tumorpatienten und Art der Tumorresektion

43 Patienten, das sind 22,63 % der untersuchten Patienten, erhielten Implantate in der

Folge einer Tumorerkrankung. Bei der operativen Entfernung des Tumors wurde bei
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69,77 % dieser Patienten eine Unterkieferteilresektion durchgefihrt, bei 13,95 % eine

Unterkieferkastenresektion und einmal eine Spangenresektion. Bei sechs Patienten war

eine Resektion des Knochens nicht notwendig (Tabelle 6).

Wahrend 64,21 % der weiblichen Patienten auf Grund einer Alveolarkammatrophie mit

Implantaten versorgt wurden, war der Anteil der Frauen mit einem Tumorleiden mit

7,37 % auffallig gering. Bei den Ménnern lagen die Verhaltnisse umgekehrt. Die hdu-

figste Diagnose waren mit 37,89 % neoplastische Erkrankungen, wéhrend Traumata

und Alveolarkammatrophie bei 20,00 % bzw. 21,05 % der Manner den Grund fur eine

Implantatversorgung darstellten (Tabelle 7). Erwartungsgemal? waren die Patienten mit

Alveolarkammatrophie signifikant alter als die Ubrigen. Die Diagnosen Trauma und

Nichtanlage wurden vor allem bei jungeren Patienten gestellt (Tabelle 8).

Geschlecht
méannlich weiblich

n % n % p
Diagnose
Tumor 36 37,89% 7 7,37 %
Alveolarkammatrophie 20 21,05% 61 64,21%
Wirgereiz 1 1,05 % 0 0,00 %
Extraktion 16 16,84 % 15 1579 % < 0,000000057
Trauma 19 20,00 % 8 8,42 %
Nichtanlage 3 3,17 % 4 4,21 %
Indikation
Einzelzahn 18 18,95% 11 11,58 %
Schaltliicke 9 9,47 % 8 8,42 % 0.37
Freiende 15 15,79 % 12 12,63%
Zahnloser Kiefer 53 55,79% 64 67,37%
Gesamt 95 100,00 % 95 100,00 %

Tabelle 7: Geschlechtsverteilung bei Diagnose und Indikation (p aus dem Chi-Qua-
drat-Test. Die Kursiv gedruckte Zeile ist nicht mitgetestet worden.)

Fur den jeweiligen Anteil der vier Indikationen, auch der Indikation des zahnlosen Kie-

fers, war kein signifikanter Unterschied zwischen méannlichen und weiblichen Patienten

feststellbar (Tabelle 7). Die Indikationen Einzelzahn und Schaltliicke traten erwartungs-
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gemal in erster Linie bei jingeren Patienten (30,24 und 33,22 Jahre) auf. Die Patienten
mit zahnlosem Kiefer sind im Durchschnitt 60,57 Jahre alt (Tabelle 8).

Alter
MW ST p
Diagnose
Tumor 54,5917 11,726
Alveolarkammatrophie 62,3707 9,958
Wirgereiz 51,7342 -
. < 0,000005***

Extraktion 45,7149 11,476
Trauma 30,2833 15,115
Nichtanlage 22,7156 3,301
Indikation
Einzelzahn 30,2431 14,0436
Schaltliicke 33,2229 12,8144

. < 0,000005***
Freiende 48,7770 11,1490
Zahnloser Kiefer 60,5658 10,4463

Tabelle 8: Altersverteilung bei Diagnose und Indikation (p aus der Rangvarianzana-
lyse nach KRUSKAL & WALLIS. MW = Mittelwert, ST = Standardabweichung. 31 Pati-
enten ohne Angaben zur Diagnose. Die kursiv gedruckte Zeile ist nicht mitgetestet
worden.)

Geschlecht
mannlich weiblich
Tumor n % n % p
ja 36 37,89% 7 7,37 %
] 0,0000002%***
nein 59 62,11 % 88 92,63%
Gesamt 95 100,00 % 95 100,00% —

Tabelle 9: Geschlechtsverteilung bei Tumor- und Nicht-Tumorpatienten (p aus dem
Chi-Quadrat-Test)

Die Tumorpatienten waren nicht signifikant alter als die tGbrigen Patienten. Das Durch-
schnittsalter der Nichttumorpatienten lag 3% Jahre niedriger (p = 0,59 im U-Test nach
MANN & WHITNEY). Jedoch war bei den mannlichen Patienten ein signifikant hoherer

Anteil an Tumorpatienten zu beobachten als bei den Patientinnen (Tabelle 9).
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Bei den Tumorpatientinnen wurde bei der Tumorresektion mit 43 % der Félle haufiger
eine Unterkieferkastenresektion und mit 29 % seltener eine Unterkieferteilresektion als
bei den méannlichen Patienten mit entsprechend 8 % bzw. 72 % der Félle durchgefihrt.
Dieser Unterschied war signifikant (p = 0,037*) im exakten Chi-Quadrat-Test nach
MEHTA & PATEL. Die Manner wiesen daher nicht nur haufiger einen Tumor auf, son-

dern dieser musste bei der Operation auch noch umfangreicher reseziert werden.

4.3 Augmentation und Rekonstruktion

Insgesamt wurde bei 40 Patienten der Kiefer vor Implantation augmentiert. Bei 24 Pati-
enten wurden alle Implantate in augmentierten Knochen inseriert und bei den tbrigen
16 Patienten wurde ein Teil in augmentierten und ein Teil in ortsstandigen Kieferkno-
chen gesetzt. Als Augmentation war der Alveolarkammaufbau mit 55,00 % am hdu-
figsten indiziert (Tabelle 10). Ein weiterer hdufiger augmentativer Eingriff war mit
37,50 % der Sinuslift. Zur Augmentation wurden in erster Linie autogene Knochen-
transplantate vom Beckenkamm verwendet. Dies betraf 52,50 % der augmentierten Pa-
tienten. Das allogene Knochenmaterial AAA-Bone wurde mit 27,50 % haufiger als lo-

kaler autogener Knochen (15,00 %) benutzt.

Bei 33 der 43 Tumorpatienten wurde der Kiefer nach der Tumorresektion rekonstruiert,
so dass bei diesen Patienten zumindest teilweise transplantierte Implantatlager vorlagen.
Zur Rekonstruktion wurde bei 51,16 % der Tumorpatienten ein freies Beckenkamm-
transplantat verwendet, welches bei 41,86 % mit einem Dlnndarmtransplantat zur
Weichteildeckung kombiniert wurde (Tabelle 11). Bei 20,93 % der Patienten wurden
die Defekte mit einem Skapulatransplantat rekonstruiert. AusschlieBlich mit Weichge-
webe rekonstruiert wurden 23,26 % der Patienten. Darunter sind 6 Patienten ohne Kno-
chenresektion und 4 Patienten mit Unterkieferkastenresektion, bei denen nur eine
Weichteildeckung mit einem Dinndarmtransplantat oder Zungenlappen durchgefihrt

wurde.
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Augmentation

Operationsart Transplantat n %
Sinuslift 15 37,50 %
Alveolarkammaufbau 22 55,00 %
GBR 5,00 %
Titan Micro-Mesh 2,50 %
Beckenkamm 21 52,50 %
Fibula 2,50 %
lokaler autogener Knochen 15,00 %
AAA-Bone 11 27,50 %
Hydroxylapatit 1 2,50 %
Sinuslift Beckenkamm 12 30,00 %
AAA-Bone 3 75%
Alveolarkammaufbau Beckenkamm 9 22,50 %
Fibula 1 2,5%
lokaler autogener Knochen 6 15,00 %
AAA-Bone 5 12,50 %
Hydroxylapatit 1 2,50 %
GBR AAA-Bone 2 5,00 %
Titan Micro-Mesh AAA-Bone 1 2,50 %
Gesamt 40 100,00 %
Tabelle 10: Verteilung der Augmentationsoperationen und der Augmentationsmateria-
lien
Rekonstruktionsgewebe bei Tumor n %
Beckenkamm frei 4 9,30 %
Beckenkamm frei und DDT 18 41,86 %
Skapula 8 18,60 %
Skapula und DDT 1 2,33 %
Fibula 1 2,33%
AAA-Bone und DDT 1 2,33 %
kein Knochentransplantat 10 23,26 %
Gesamt 43 100,00 %

Tabelle 11: Verteilung der Rekonstruktionsgewebe bei Tumorpatienten (DDT: Diinn-

darmtransplantat)
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Knochentransplantate Rekonstruktion Augmentation Gesamt

kein - - 117 61,58 %
Beckenkamm 22 21 43 22,63 %
Skapula 9 0 9 4,74 %
Fibula 1 1 2 1,05 %
lokaler autogener Knochen - 6 6 3,16 %
AAA-Bone 1 11 12 6,32 %
Hydroxylapatit - 1 1 0,53 %
Gesamt - - 190 100,00 %

Tabelle 12: Hdufigkeit von Rekonstruktion und Augmentation

Resektionsoperation des Unterkiefers

Teil- Kasten- Spangen- keine
Rekonstruktion
keine knécherne @ @
AAA-Bone e:
Fibula G
Skapula
Beckenkamm L ‘

Anzahl Patienten
Sektoren —J =ohne DDT B =mitDDT

Abbildung 3: Art der Resektion und Rekonstruktionsgewebe (Die Kreissegmente zeigen
die Verteilung der Rekonstruktionen mit bzw. ohne Diinndarmtransplantat (DDT))

Bei einer Unterkieferteilresektion erfolgte, wie aus Abbildung 3 ersichtlich, immer eine

knocherne Rekonstruktion, meist mit einem freien Beckenkammtransplantat in Kombi-
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nation mit einem Dunndarmtransplantat, haufiger auch mit einem Skapula- oder Be-
ckenkammtransplantat. Bei der Defektdeckung nach Unterkieferkastenresektion wurde
nur in einem Fall Knochen transplantiert. Nach der Spangenresektion wurde mit AAA-
Bone rekonstruiert. Bei den Patienten, bei denen kein Knochen reseziert werden musste,
wurden die Weichgewebedefekte meist mit einem Diinndarmtransplantat gedeckt.

Die Art der Augmentationsoperation war zwischen Patientinnen und Patienten nicht sig-
nifikant verschieden, ebenso wenig fanden sich Unterschiede im Alter. Anders war es
bei dem verwendeten Gewebe zur Augmentation. Am haufigsten wurde bei den Patien-
tinnen mit 77,27 % mit Beckenkamm und bei den Patienten mit 44,44 % mit AAA-
Bone bzw. mit 27,78 % mit lokalem autogenem Knochen augmentiert. Ferner war zu
beobachten, dass Knochen von Beckenkamm und Fibula, also aus Spenderarealen mit
der Moglichkeit grélRere Knochenvolumina zu gewinnen, eher bei dlteren Patienten mit
einem Altersdurchschnitt von 52,72 bzw. 56,42 Jahren transplantiert wurde. Augmenta-
tionen mit lokalem autogenem Knochen oder AAA-Bone wurden eher bei jiingeren Pa-
tienten durchgefuhrt. Das mittlere Alter lag hier bei 35,67 bzw. 36,52 Jahren.

Geschlecht Alter
mannlich weiblich

Augmentationsmaterial n % n % MW ST
Beckenkamm 4 22,22% 17 77,27% 52,7208 15,698
Fibula 0 0,00% 1 455% 56,4192 -
lokaler autogener Knochen 5 27,78% 1 455% 35,6661 18,917
AAA-Bone 8 4444 % 3 13,64 % 36,5168 15,358
Hydroxylapatit 1 556% 0 0,00 % 48,7562 -

Tabelle 13: Alters- und Geschlechtsverteilung in Bezug auf die Augmentationsmate-
rialien. Fiir den Geschlechtsunterschied ergibt der exakte Chi-Quadrat-Test nach
MEHTA & PATEL ein p = 0,0012** und fiir den Altersunterschied die Rangvarianzana-

lyse nach KRUSKAL & WALLIS ein p = 0,023 * (MW = Mittelwert, ST = Standardab-
weichung).

4.4 Implantation

Am haufigsten, ndmlich bei 32,63 % der Patienten, wurden 4 Implantate gesetzt. Nur

22,64 % der Patienten erhielten 5 oder mehr Implantate und bei 22,11 % kamen 2 Im-
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plantate zum Einsatz (Abbildung 4). Die Implantat-Typen BoneLock® I wurden bei
51,05 % der Patienten und das seit 1993 verwendete BoneLock® Il bei 48,95 % ver-
wendet. Die Zahl der Implantate pro Patient unterschied sich bezlglich der beiden Imp-

lantat-Typen nicht signifikant voneinander.

n %
Anzahl Implantate
1 25 13,16 %
2 42 22,11 %
3 18 9,47 %
4 62 32,63 %
5 17 8,95 %
6 14 7,37 %
7 5 2,63 %
8 2 1,05 %
9 1 0,53 %
10 und mehr 4 2,11 %
Implantat-Typ
BoneLock® | 97 51,05 %
BoneLock® 11 93 48,95 %
Gesamt 190 100,00 %

Tabelle 14: Anzahl und Prozentsatz der Patienten nach Zahl der Implan-
tate und Implantat-Typ

Insgesamt wurden bei den 190 Patienten 680 Implantate inseriert. Die am haufigsten
vorkommenden Implantatlangen waren 15 mm und 13 mm. Implantate mit einer Lange
von 9 mm wurden am seltensten gesetzt. Bezlglich der Verteilung der Implantatlangen
auf die Lokalisation in beiden Kiefern ergaben sich keine Unterschiede (Abbildung 5).
Mit einem Anteil von 92,06 % wurden in den meisten Fallen Implantate mit dem
Durchmesser 4,5 mm inseriert.

Abbildung 6 zeigt die Durchmesser der Implantate im Bezug zur Lokalisation. Die diin-

neren Implantate hatten im Oberkiefer einen hoheren relativen Anteil.
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Anzahl %

60 F 32
1 30
51 2
50 4 26 25
45 I 24
20 I 22
1 20
351 18
30 - 16
o I 14
112
204 1o
15 1 8
10 °
14
54 >
oo

Zahl Implantate 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Implantat-Typ [ BoneLock”| 1 BoneLock®ll

Abbildung 4: Verteilung der Patienten nach Implantatanzahl und Implantat-Typ

Implantatmalie Wert [mm] n % der Implantate
Lange 9 15 2,21 %
11 108 15,88 %
13 189 27,79 %
15 201 29,56 %
17 167 24,56 %
Durchmesser 3,5 54 7,94 %
4,5 626 92,06 %
Gesamt - 680 100,00 %

Tabelle 15: Anzahl der Implantate nach Linge und Durchmesser
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Anzahl %
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Abbildung 5: Verteilung der Implantate nach Regio und Linge
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Abbildung 6: Verteilung der Implantate nach Regio und Durchmesser
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Insgesamt wurden die meisten Implantate in den Unterkiefer inseriert, am haufigsten
dort im Bereich der Eckzdhne. Implantate in der Molarenregion waren von geringer
Anzahl. Die Implantate im Seitenzahnbereich unterschieden sich in Bezug auf Durch-
messer und Lange nicht erkennbar von Fixturen im Frontzahnbereich.

Bei den Tumorpatienten waren zum Zeitpunkt der Implantation 0,49 bis 7,89 Jahre, im
Mittel 3,96 + 2,23 Jahre seit Beendigung einer Strahlentherapie vergangen und 0 bis
2,57 Jahre, im Mittel 1,15 + 0,64 Jahre seit der Rekonstruktion der Knochen- und
Weichgewebedefekte. Fir die Zeit, die seit der letzten Radiatio bzw. seit der Rekon-
struktion verstrichen war, konnte kein signifikanter Unterschied festgestellt werden.
Auch bei den Implantat-Typen war bezlglich der Zeit seit der Rekonstruktion kein sig-
nifikanter Unterschied zwischen BoneLock® I und Il zu erkennen (p = 0,88 im U-Test

nach MANN & WHITNEY).

4.4.1 Demographische Aspekte zur Implantation

Die Zahl der enossalen Fixturen, die einem Patienten implantiert wurden, nahm mit dem
Alter des Patienten zu (tau = 0,21, p < 0,00005*** in der KENDALL'schen Rangkorrela-

tion).

4.4.2 Diagnose und Indikation in Bezug auf die Implantation

Die Implantatanzahl hing erwartungsgemaR signifikant von Diagnose und Indikation ab
(p < 0,00005*** in der Rangvarianzanalyse nach KRUSKAL & WALLIS). Fur die Diag-
nosen ist dieser Zusammenhang in Abbildung 7 dargestellt.

Man erkennt, dass bei Tumorpatienten und Patienten mit Alveolarkammatrophie deut-
lich mehr, im Mittel ca. 4 Implantate, gesetzt wurden als bei Extraktion und nach Trau-
ma, wo im Mittel 2 Implantate n6tig waren.

Die beiden Implantat-Typen verteilten sich ziemlich gleichméRig auf die Diagnosen
(Tabelle 16). Bei Patienten mit Extraktion oder Trauma war der Anteil mit BoneLock®
I héher, aber nicht signifikant hoher. Bezuglich der Indikation aber unterschieden sich
die Gruppen mit den beiden Implantat-Typen jedoch signifikant, denn mit BoneLock® 11

sind signifikant haufiger Schaltliicken versorgt worden als mit BoneLock®1 .
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Abbildung 7: Anzahl der Implantate pro Patient nach Diagnose (Mittelwert mit Stan-
dardabweichung des Mittelwertes)

Implantat-Typ

BoneLock® | BoneLock® 11
n % n % p

Diagnose

Tumor 24 5581 % 19  4419%

Alveolarkammatrophie 46 56,79 % 35 4321 %

Wirgereiz 0 0,00 % 1 100,00 % 0.24

Extraktion 14 45,16 % 17  5484%

Trauma 9 3333% 18 66,67 %

Nichtanlage 4 57,14% 3  4286%
Indikation

Einzelzahn 13 4483% 16  5517%

Schaltliicke 4  2353% 13 76,47 % 0.034*

Freiende 12 4444 % 15 5556%

Zahnloser Kiefer 68 58,12 % 49 41,88 %
Gesamt 97  51,05% 93 48,9%5% —

Tabelle 16: Verteilung von Diagnose und Indikation nach Implantat-Typ (p aus dem

Chi-Quadrat-Test, die kursiv gesetzte Zeile wurde beim Test ausgeschlossen)
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Abbildung 8: Verteilung der Patienten nach Implantatanzahl und Indikation

Bei zahnlosen Patienten wurden 2-10 Implantate eingesetzt, am haufigsten, bei 50 %
dieser Patienten, 4 Implantate. Bei der Indikation Einzelzahn wurden bei 73 % der hier-
von betroffenen Patienten 1 Implantat, bei 21 % 2 und bei 7 % 3 Implantate inseriert
(Abbildung 8).

Die h&ufigste Indikation flr eine Implantation im interforamindaren Bereich des Unter-
kiefers war (Uber 50 %) die vollstdndige Zahnlosigkeit eines Kiefers. Bei zahnlosem
Oberkiefer verteilten sich die Implantate mit dieser Indikation dagegen gleichmaRig
tber den Kiefer, wahrend in der Front eine Haufung von Fixturen mit Einzelzahn- und

Schaltliicken-Indikation zu beobachten war (Abbildung 9).
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Abbildung 9: Verteilung der Implantate nach Regio und Indikation
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Abbildung 10: Verteilung der Implantate nach Regio und Tumorerkrankung
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Die Tumorpatienten erhielten bedingt durch die Lokalisation der Tumore fast aus-
schliellich im Unterkiefer Implantate. Nur in einem Fall wurden, bei Lokalisation der
Neoplasie im Unterkiefer, zusatzlich auch drei Implantate im Oberkiefer gesetzt (Abbil-
dung 10). Bei Patienten, bei denen der Unterkieferknochen nicht reseziert oder nur eine
Spangenresektion durchgefihrt worden war, wurden Implantate nur interforaminar inse-
riert. Nach Kasten- oder Teilresektionen fanden sich die Fixturen annéhernd gleichma-
Rig Uber den Unterkiefer verteilt (Abbildung 11).

Anzahl %
22 4 L 50
20 4
L 45
18 4
L 40
16 3
- 35
14 4
- 30
12 4
- 25
10 4
g it 20
6 iF 15
4 1r 10
2 . 1
0 18] [ ]
17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37
Oberkiefer Unterkiefer

I = UK-Teilresektion B8 = UK-Kastenresektion BB = Spangenresektion [ = keine Res.

Abbildung 11: Verteilung der Implantate bei Tumorpatienten nach Regio und Operati-
onsart

4.4.3 Augmentation bzw. Rekonstruktion und Implantation

Die Implantate wurden nicht nur in ortsstdndigen sondern auch in augmentierten und
bei Tumorpatienten in rekonstruierten Knochen gesetzt. Abbildung 12 zeigt wie sich die
Implantate auf die verschiedenen Implantatlager verteilten. Die Implantate bei den Tu-
morpatienten, die nicht in transplantierten Knochen inseriert worden sind, standen in be-
strahltem Knochen. Fir Patienten, die nur ein Implantat erhielten, in diesem Fall nur
Nicht-Tumorpatienten, galt, dass bei 15 Personen die Fixturen in nativem Knochen und

bei 10 in augmentiertem Kochen gesetzt worden sind. 4 Implantate wurden bei insge-
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samt 62 Patienten eingepflanzt. Hierbei sind bei 49 Personen Implantate in ortsstandi-
gen Knochen gesetzt worden, wobei dieser bei 11 Patienten in Folge einer Tumorer-
krankung bestrahlt wurde. Bei 10 Patienten wurden alle 4 Implantate in einem Kno-
chentransplantat verankert, bei 7 in augmentiertem Knochen und bei 3 in rekonstruier-
tem Knochen. Implantate in bestrahltem Knochen gab es nur bei Personen, die 2 bis 6

Implantate erhalten hatten. Dies waren zusammen 27 Patienten.

Zahl Implantate
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Aug / Rek
7 [
6 e ] e e
8
5 ©
4 Glo @ o e
3 c) e ® ® °
6

2 @ ) e e

10 Zahl der
1 G © ® Patienten

15 34 14 S 6 =1
o |GG ¢ o o 3

Anzahl Probanden

Sektoren fir Tumor [ =nein WA =ja

Abbildung 12: Verteilung der Patienten nach Implantatanzahl (Die Spalten zeigen die
Verteilung der Patienten nach Anzahl der Implantate, die in ein ausmontiertes bzw. bei
Tumorpatienten in ein rekonstruiertes Implantatlager gesetzt wurden. Die Kreise sind
aufgeteilt nach Patienten ohne und mit Tumor.)
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Abbildung 13: Verteilung der Patienten nach Implantatanzahl (Jede Sdule ist aufgeteilt
nach dem Anteil der Patienten mit allen Implantaten, mit einem Teil der Implantate und

mit keinem Implantat in augmentiertem, bzw. bei Tumorpatienten in rekonstruiertem
Knochen.)

Bei den 147 Patienten, die 1 bis 4 Implantate erhalten hatten, standen bei 112 Personen
(76,19 %) alle Implantate in ortsstandigem Knochen. Dagegen fiel bei Patienten mit 5
und mehr Implantaten der Anteil der in ortsstdndigen Knochen inserierten enossalen
Fixturen mit 30,23 % (13 von 43 Patienten) signifikant geringer (p < 0.000005*** im
Chi-Quadrat-Test) aus (Abbildung 13). Daraus ergab sich, dass je mehr Implantate ge-

setzt wurden, umso mehr im rekonstruierten oder augmentierten Kieferknochen standen.

Das BoneLock® Il Implantat wurde signifikant haufiger als BoneLock® I ausschlieBlich

oder teilweise in transplantierten Knochen inseriert.
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Implantat-Typ

BoneLock® | BoneLock® 11
Transplantiert n % n % p
0% 81 8351% 44 47,31 %
1-99% 6 6,19 % 19 20,43% 0,0000006***
100% 10 10,31 % 30 32,26 %
Gesamt 97 100,00 % 93 100,00 %

Tabelle 17: Verteilung der Patienten nach Implantat-Typ und nach verschiedenen
Anteilen von rekonstruiertem oder augmentiertem Implantatlager (p aus dem Chi-
Quadrat-Test)

Anzahl %
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Implantatiager B =rekonstruiert BB =augmentiert [J =bestrahlt [ = nativ

Abbildung 14: Verteilung der Implantate nach Regio und Implantatlager

In rekonstruierten Knochen inserierte Fixturen befanden sich nur im Unterkiefer, wah-
rend im Oberkiefer mehr Implantate in augmentiertem Knochen als im Unterkiefer ge-
setzt wurden. Da bei den Tumorpatienten bis auf eine Ausnahme nur im Unterkiefer
implantiert wurde, waren die Implantate in bestrahltem Knochen fast ausschlief3lich im
Unterkiefer lokalisiert (Abbildung 14).
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45 Freilequng und prothetische VVersorgung

Bei zwei Patienten wurde je ein Implantat nicht freigelegt und bei 3 Patienten erfolgte
zu einem spéteren Zeitpunkt nach der prothetischen Versorgung die Stilllegung einer
nicht mehr bendtigten Fixtur.

Bei 31 (16,3 %) Patienten mussten 1 oder (6-mal) 2 Implantate vor der Eingliederung

der prothetischen Versorgung explantiert werden.

68 %-Vertrauenshereich

Zeitintervall [Monate] Median der Patienten des Medians

Implantation bis Freilegung 4,565 3,247 6,939 4,457 4,56
Implantation bis Prothetik 6,287 4,635 8,944 6,024 6,419
Freilegung bis Prothetik 1,200 0,658 2,763 1,151 1,328

Tabelle 18: Median der Zeiten zwischen Implantation, Freilegung und prothetischer
Versorgung (Die Vertrauensbereiche umfassen 68,27 % der Probanden bzw. der Me-
diane. Der 68 %-Bereich wurde gewdhlt, weil er dem 1-s-Bereich bei gaufiverteilten
Messwerten entspricht. n = 190)

Die prothetische Versorgung erfolgte nach 6,29 Monaten (Median), bei 68 % der Pati-
enten nach 4,63 bis 8,94 Monaten (Tabelle 18). Da diese Zeiten stark von einer gauf3-
schen Normalverteilung abwichen, wurden ihre Mittelwerte erst in zweiter Linie in ei-
ner zusétzlichen Tabelle zur Median-Tabelle und zum Vergleich mit Literaturangaben
tabelliert (Tabelle 19).

Zeitintervall [Monate] MW ST Min Max
Implantation bis Freilegung 5,103 2,243 1,6721 14,8224
Implantation bis Prothetik 7,083 3,536 3,0904 31,9164
Freilegung bis Prothetik 1.980 2,709 0,193 24,6504

Tabelle 19: Mittlere Zeiten zwischen Implantation, Freilegung und prothetischer Ver-
sorgung, sowie Standardabweichung und kleinster und grofiter Wert (MW = Mit-
telwert, ST = Standardabweichung, Min = kleinster Wert, Max = grofster Wert)

Zwischen Implantation und Freilegung vergingen im Durchschnitt 5,10 Monate. Bis der

Zahnersatz eingegliedert wurde, verstrichen in der Folge durchschnittlich 1,98 Monate.
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Die fruheste prothetische Versorgung erfolgte 3,09 Monaten nach der Implantation, die
spateste nach 2 Jahren und 8 Monaten (Tabelle 19).

62 Patienten wurden mit einer stegverankerten Prothese versorgt. Eine Prothese mit
Doppelkronen erhielten 43 Patienten. Bei 41 Patienten wurden Briicken, bei einem da-
von auch zusétzlich eine Einzelkrone eingesetzt. Eine Versorgung mit Einzelkronen
wurde bei 34 Patienten realisiert, wobei einer zusatzlich auch mit einer Briicke versorgt

wurde. 10 Patienten erhielten eine Knopfanker-Prothese.

Prothetik-Typ n %
Knopfanker 10 5,26 %
Doppelkronen 43 22,63 %
Steg (Dolder-Steg, individueller Steg) 62 32,63 %
Briicke 41 21,58 %
Krone 34 17,89 %
Gesamt 190 100,00 %

Tabelle 20: Verteilung der Patienten nach prothetischer Versorgung

Je langer die Zeitspanne zwischen Implantation und prothetischer Versorgung war, des-
to haufiger mussten Implantate explantiert werden (tau = 0,16, p = 0,0010** in der
KENDALL’schen Rangkorrelation). Fur die Zeit zwischen Freilegung und prothetischer
Versorgung ergab sich eine dhnliche Korrelation (tau = 0,13, p = 0,0084**) nicht aber

flr die Zeit zwischen Implantation und Freilegung (tau = -0,007, p = 0,89).

45.1 Demographische Aspekte in Bezug auf die prothetische Versorgung

Bei den weiblichen Patienten waren die Zeitrdume zwischen Implantation und Freile-
gung signifikant um 0,984 Monate und zwischen Implantation und prothetischer Ver-
sorgung signifikant um 1,596 Monate kirzer als bei den mannlichen Patienten (Tabelle
21).
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Zeitintervall [Monate] Geschlecht n MW ST p

Implantation bis Freilegung m 95 5,566 2,617 0,013*
w 95 4,640 1,684

Implantation bis Prothetik m 95 7,884 4,359 0,0039**
w 95 6,282 2,199

Freilegung bis Prothetik m 95 2,318 3,407 0,33
w 95 1,642 1,708

Tabelle 21: Zeitintervalle zwischen Implantation, Freilegung und prothetischer Ver-
sorgung im Vergleich der Geschlechter (MW = Mittelwert, ST = Standardabweichung,
p aus dem U-Test nach MANN & WHITNEY)

Bei der Art des verwendeten Zahnersatzes fiel auf, dass bei Frauen am haufigsten steg-
verankerte Prothesen (42 %) eingesetzt wurden, bei Ménnern (23 %) dagegen lagen
Prothesen mit Doppelkronen und Briicken an vorderster Stelle, wobei dies allerdings
nicht signifikant war (Tabelle 22).

Geschlecht
maéannlich weiblich

Prothetik-Typ n % n % p
Knopfanker 5 5,26 % 5 5,26 %
Doppelkronen 25 26,32 % 18 18,95 %

Steg 22 23,16 % 40 42,11% 0,087
Bricke 23 24,21 % 18 18,95 %
Einzelkrone 20 21,05 % 14 14,74 %

Gesamt 95 100,00 % 95 100,00 %

Tabelle 22: Verteilung der Patienten nach Prothetik-Typ und Geschlecht (p aus dem
Chi-Quadrat-Test)

Der Typ der prothetischen Versorgung hing erwartungsgemal stark vom Alter ab. Pa-
tienten mit Prothesen waren éalter, wahrend Patienten mit Einzelkronen und Briicken

signifikant junger waren (Tabelle 23).
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Alter [Jahre]

Prothetik-Typ n Mittelwert Streuung
Knopfanker 10 61,4746 7,0530
Doppelkronen 43 60,8526 9,2959
Steg 62 60,3638 11,8225  <0,000005***
Briicke 41 43,8338 13,9937
Einzelkrone 34 31,5844 14,2282

Tabelle 23: Alter der Patienten und Prothetik-Typ (MW = Mittelwert, ST = Standard-
abweichung, p aus der Rangvarianzanalyse nach KRUSKAL & WALLIS)

45.2 Prothetische Versorgung bei Tumorpatienten
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Abbildung 15: Anzahl und Prozentsatz der Zahnersatz-Typen, aufgeteilt nach Patienten
mit und ohne Tumor. KnA = Knopfanker, DoK = Doppelkronen, Brii = Briicke, Einz =
Einzelzahn

Die Tumorpatienten wurden Uberwiegend mit herausnehmbarer Prothetik (76,75 %)

versorgt. Die Verankerung an den Implantaten erfolgte hierbei am haufigsten mit Dop-
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pelkronen (44,19 %), gefolgt von Stegkonstruktionen (30,23 %). Auch bei den Patienten
ohne Tumorerkrankung wurde mehr herausnehmbarer Zahnersatz (55.78 %) eingeglie-
dert als festsitzender (44,22 %). Bei den Prothesen wurde am haufigsten die Stegveran-
kerung realisiert (33,33 %). Der Anteil der Kronen (23,13 %) und der Anteil der Bri-
cken (21,09 %) bei Nicht-Tumorpatienten sowie der Anteil der Briicken (23,26 %) bei
den Tumorpatienten war in etwa gleich grof3 (Tabelle 24, Abbildung 15).

Tumor
ja nein

Prothesentyp n % n % p
Knopfanker 1 2,33 % 9 6,12 %

Doppelkronen 19 4419% 24 16,33 %

Steg 13 30,23% 49  33,33% 0,000010***
Briicke 10 23,26 % 31  21,09%

Einzelkrone 0 0,00 % 34 2313%

Gesamt 43 100,00 % 147 100,00% -

Tabelle 24: Verteilung der Patienten nach Art der Prothetik mit Differenzierung nach
Tumor- und Nicht-Tumorpatient (p aus dem Chi-Quadrat-Test)

Bei Tumorpatienten verging zwischen Implantation und Freilegung und ebenso zwi-
schen Implantation und prothetischer Versorgung signifikant mehr Zeit, als bei Patien-

ten mit anderer Diagnose.

Zeitintervall [Monate] Tumor n MW ST p
. . . nein 147 4,716 1,884
Implantation bis Freilegung 0,00063***
ja 43 6,312 2,976
i ) ) nein 147 6,468 2,628
Implantation bis Prothetik 0,00002***
ja 43 9,168 5,148
) ) ) nein 147 1,764 1,992
Freilegung bis Prothetik i 0,14
ja 43 2,856 4,308

Tabelle 25: Zeitintervalle zwischen Implantation, Freilegung und prothetischer Ver-
sorgung im Vergleich von Patienten mit und ohne Tumor (MW = Mittelwert, ST =
Standardabweichung. p aus dem U-Test nach MANN & WHITNEY)
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45.3 Implantation und prothetische VVersorgung

Die Zeitspanne zwischen Implantation und Freilegung war beim BoneLock® | Implan-
tat, das nur bis 1993 verwendet worden ist, mit 4,68 + 2,112 Monate signifikant kirzer
als beim Nachfolgeimplantat BoneLock® I1. Hier betrug der Zeitraum 5,724 + 2,376
Monate (p = 0,0013** im U-Test nach MANN & WHITNEY).

Implantat BoneLock®
| |

Prothetik-Typ n % n % p
Knopfanker 9 9,28 % 1 1,08 %

Doppelkronen 32 32,99% 11 1183%

Steg 26 26,80 % 36  38,71%  0,00012***
Briicke 15 1546 % 26 27,96 %

Einzelkrone 15 1546 % 19  20,43%

Gesamt 97 100,00 % 93 100,00% -

Tabelle 26: Verteilung der Prothetik-Typen nach Implantat-Typ (p aus dem Chi-Qua-
drat-Test)

Auf BoneLock® I Implantaten wurden bei 32,99 % Doppelkronen und bei 9,28 %
Knopfanker befestigt, gegenuber nur 11,83 % Doppelkronen und 1,08 % Knopfanker
bei BoneLock® I1. Dagegen wurden bei 38,71 % der BoneLock® Il Implantate Stege und
bei 20,43 % Einzelkronen eingesetzt, gegenlber nur 26,80 % Stege und 15,46 % Ein-

zelkronen bei BoneLock® 1. Dieser unterschiedliche Anteil war signifikant (Tabelle 26).

4.6 Verlauf der Untersuchungsparameter im Recall

4.6.1 Hygiene-Index

Fur ein zufallig ausgewdahltes Implantat ergab sich ein signifikanter Anstieg des Hy-
giene-Indexes im Untersuchungszeitraum. Diese Zunahme war dabei sowohl vom Ge-
schlecht und Alter des Patienten als auch von einer Tumorerkrankung und vom Im-

plantat-Typ unabhéngig. Bei Patienten mit wenigen Implantaten (1-3 Implantate) ver-
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schlechterte sich die Hygiene eher (p = 0,052) etwas schneller als bei Patienten mit vie-

len Implantaten.

Hygiene-Index
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Abbildung 16: Serielle Korrelation der Hygiene-Indizes iiber die Zeit beginnend mit der
prothetischen Versorgung (Regressionsgerade nach JONES & BOADI-BOATENG: a =
0,321, p= 0,023 £0,009, p = 0,0093** Der Hygiene-Index ist mit der Quadratwurzel
transformiert.)
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Die Verschlechterung des Hygiene-Indexes fiel bei transplantiertem und bestrahltem
Implantatlager etwas geringer aus als bei Implantaten in ortsstdndigem Kochen. Dieser

Unterschied war jedoch nicht signifikant.
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Hygiene-Index

Implantatlager Alpha Beta Str(Beta) p
Basis

ortsstandig 0,283 0,027 0,011 0,015*
Vergleich mit Basis

rekonstruiert / augmentiert 0,061  -0,004 0,024 0,85

bestrahlt 0,147  -0,014 0,027 0,60

Tabelle 27: Vergleich des Verlaufes des Hygiene-Indexes tiber die Zeit nach der pro-
thetischen Versorgung zwischen drei Implantatlager-Typen (Alpha = Nulldurchgang,
Beta = Anstieg, Str(Beta) = Standardabweichung von Beta, p aus der Seriellen Korre-
lation von JONES & BOADI-BOATENG)

4.6.2 Gingiva-Index

Gingiva-Index
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Abbildung 17: Serielle Korrelation der Gingiva-Indizes tiber die Zeit beginnend mit der
prothetischen Versorgung (Regressionsgerade nach JONES & BOADI-BOATENG: o =

0,451, = 0,049 £0,011, p < 0,000005***. Der Gingiva-Index ist mit der Quadratwur-
zel transformiert.)
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Parallel zu der sich verschlechternden Mundhygiene stieg auch der Gingiva-Index nach

der prothetischen Versorgung signifikant an. Pro Jahr konnte eine Zunahme von 0,07

festgestellt werden.
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Abbildung 18: Serielle Korrelation des
Gingiva-Indexes mit der Zeit ab der pro-
thetischen Versorgung, im Vergleich der
drei Implantatlager (Regressionsgeraden
nach JONES & BOADI-BOATENG. Der Gin-
giva-Index ist mit der Quadratwurzel
transformiert.)

Der Gingiva-Index nahm bei augmentiertem oder rekonstruiertem Implantatlager starker

zu als bei bestrahltem oder ortsstandigem Implantatlager. Die Zunahme fiel jedoch nicht

signifikant aus. Das bestrahlte Implantatlager zeigte einen kaum geringeren Anstieg des

Gingiva-Indexes als das ortsstandige Implantatlager.

Es gab einen bestrahlten Patienten, der nach 8,5 Jahren untersucht wurde und zu dieser

Zeit einen Gingiva-Index von 2 aufwies. Danach folgten in kurzen Abstanden weitere

Untersuchungen, bei denen der Gingiva-Index jeweils um 1 verbessert war (Linie ganz

rechts in Abbildung 18b).
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Gingiva-Index

Implantatlager Alpha Beta Str(Beta) p
Basis
ortsstandig 0,461 0,040 0,013  0,0025**
Vergleich mit Basis
rekonstruiert / augmentiert -0,088 0,050 0,028 0,072
bestrahlt 0,083 0,004 0,033 0,90

Tabelle 28: Vergleich des Verlaufes des Gingiva-Indexes iiber die Zeit nach der pro-
thetischen Versorgung zwischen drei Implantatlager-Typen (Basis = Basisgruppe, die
gegen Anstieg = (0 getestet wird. Vergleich mit Basis = weitere Gruppen, die gegen die
Basisgruppe getestet werden. Alpha = Nulldurchgang, Beta = Anstieg, Str(Beta) =
Standardabweichung von Beta, p aus der Seriellen Korrelation von JONES & BOADI-
BOATENG)

4.6.2.2

Vergleicht man den Verlauf des Gingiva-Indexes bei den beiden Implantat-Typen Bone-
Lock® I und I1, war bei BoneLock® II ein schnellerer Anstieg des Gingiva-Indexes zu

verzeichnen. Es ergaben sich jedoch keine signifikanten Unterschiede.
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Abbildung 19: Serielle Korrelation des Gingiva-Indexes iiber die Zeit beginnend mit
der prothetischen Versorgung, im Vergleich der beiden Implantat-Typen (Regressions-
geraden nach JONES & BOADI-BOATENG. Der Gingiva-Index ist mit der Quadratwurzel
transformiert.)

Implantat-Typ = BoneLock® |
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Nr Gruppe Alpha Beta Str(Beta) p

Basis

BoneLock® Il 0,369 0,085 0,029 0,0042**
Vergleich mit Basis

BoneLock® | 0,218 -0,059 0,034 0,086

Tabelle 29: Vergleich des Verlaufes des Gingiva-Indexes tiber die Zeit nach der pro-
thetischen Versorgung zwischen zwei Implantat-Typen (Alpha = Nulldurchgang, Beta
= Anstieg, Str(Beta) = Standardabweichung von Beta, p aus der Seriellen Korrelation
von JONES & BOADI-BOATENG)

Im Verlauf des Gingiva-Indexes fanden sich Unterschiede zwischen den verschiedenen

Arten des Zahnersatzes.
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Abbildung 20: Serielle Korrelation des Gingiva-Indexes mit der Zeit ab der protheti-
schen Versorgung, im Vergleich von drei Prothetik-Typen (Regressionsgeraden nach
JONES & BOADI-BOATENG. Der Gingiva-Index ist mit der Quadratwurzel transformiert.)
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Bei Einzelkronen und auch bei Stegprothesen verschlechterte sich der Gingiva-Index
schneller als bei Briicken oder Doppelkronen. Der Unterschied zwischen Einzelkronen

und Doppelkronen war sogar signifikant (Tabelle 30).

Gingiva-Index

Prothetik-Typ Alpha Beta Str(Beta) p
Basis
Einzelkrone 0,328 0,087 0,026  0,00078***
Vergleich mit Basis
Doppelkronen 0,281 -0,075 0,033 0,022*
Steg 0,060 -0,013 0,032 0,68
Briicke 0,144  -0,058 0,037 0,12

Tabelle 30: Vergleich des Verlaufes des Gingiva-Indexes iiber die Zeit nach der pro-
thetischen Versorgung zwischen vier der 5 Prothetik-Typen (Die Knopfanker-Prothese
wurde nicht in den Test aufgenommen, da die Patientenzahl zu gering ist. Alpha =
Nulldurchgang, Beta = Anstieg, Str(Beta) = Standardabweichung von Beta, p aus der
Seriellen Korrelation von JONES & BOADI-BOATENG)

4.6.3 Sulkus-Index

Auch bei der Auswertung des Sulkus-Indexes zeigte sich ein Anstieg im Lauf der Tra-
gezeit der Implantate und damit eine Verschlechterung des periimplantéren Gingiva-
zustandes (Abbildung 21).

Der Anstieg des Sulkus-Indexes von ortsstandigem und bestrahltem Implantatlager un-
terschied sich kaum. Eine starkere Zunahme offenbarte sich jedoch bei Implantaten in
transplantiertem Lagergewebe (Tabelle 31).
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Sulkus-Index
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Abbildung 21: Serielle Korrelation der Sulkus-Indizes iiber die Zeit beginnend mit der
prothetischen Versorgung (Regressionsgerade nach JONES & BOADI-BOATENG: o =

0,496, = 0,048 £0,010, p = 0,00005***. Der Sulkus-Index ist mit der Quadratwurzel
transformiert.)

Sulkus-Index

Implantatlager Alpha Beta Str(Beta) p
Basis
ortsstandig 0,499 0,042 0,013  0,00093***
Vergleich mit Basis
rekonstruiert / augmentiert -0,065 0,040 0,027 0,13
bestrahlt 0,063  -0,001 0,032 0,97

Tabelle 31: Vergleich des Verlaufes des Sulkus-Indexes tiber die Zeit nach der prothe-
tischen Versorgung zwischen drei Implantatlager-Typen (Alpha = Nulldurchgang,
Beta = Anstieg, Str(Beta) = Standardabweichung von Beta, p aus der Seriellen Korre-
lation von JONES & BOADI-BOATENG)

Auch im Verlauf des Sulkus-Indexes fanden sich Unterschiede zwischen den verschie-

denen Arten des Zahnersatzes (Tabelle 32).
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Sulkus-Index

Prothetik-Typ Alpha Beta Str(Beta) p
Basis
Einzelkrone 0,341 0,095 0,025  0,00014***
Vergleich mit Basis
Doppelkronen 0,325 -0,089 0,031 0,0043**
Steg 0,068 -0,014 0,030 0,64
Briicke 0,197 -0,064 0,035 0,070

Tabelle 32: Vergleich des Verlaufes des Sulkus-Indexes tiber die Zeit nach der prothe-
tischen Versorgung zwischen vier der 5 Prothetik-Typen (Die Knopfanker-Prothese
wurde nicht in den Test aufgenommen, da die Patientenzahl hierfiir zu gering ist. Al-
pha = Nulldurchgang, Beta = Anstieg, Str(Beta) = Standardabweichung von Beta, p
aus der Seriellen Korrelation von JONES & BOADI-BOATENG)
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Abbildung 22: Serielle Korrelation des Sulkus-Indexes mit der Zeit ab der protheti-
schen Versorgung, im Vergleich von vier Prothetik-Typen (Regressionsgeraden nach
JONES & BOADI-BOATENG. Der Sulkus-Index ist mit der Quadratwurzel transformiert.)

Wie beim Gingiva-Index ergab sich der stérkste Unterschied zwischen Einzelkronen

und Doppelkronen. Bei Briicken war die Verschlechterung des Sulkus-Indexes &hnlich
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gering wie bei Doppelkronen. Dies war allerdings nicht mehr signifikant. Bei Doppel-

kronen veranderte sich der Sulkus-Index fast nicht (Abbildung 22).

4.6.4 Taschentiefe

Im Verlauf des Recalls kam es bei der Sondierung der periimplantdren Taschen zu ei-
nem leichten Anstieg der Taschentiefen. Nach einem Jahr prothetischer Versorgung
betrug die durchschnittliche Sondierungstiefe 3,2 mm, nach 10 Jahren hatte sie sich auf

5,2 mm erhoht. Dies entsprach einer Zunahme von 0,22 mm pro Jahr.

Taschentiefe

Zeit seit Prothetik [Jahre]

Abbildung 23: Serielle Korrelation der Taschentiefe iiber die Zeit beginnend mit der
prothetischen Versorgung (Regressionsgerade nach JONES & BOADI-BOATENG: o =
3,042, f= 0,220 £ 0,043 mm, p < 0,000005 ***)

Das Implantatlager beeinflusste den Verlauf der Taschentiefe signifikant. Die Zunahme
der Taschentiefe verlief bei augmentiertem oder rekonstruiertem Implantatlager signi-
fikant schneller, als bei ortsstdndigem. Bei bestrahltem Implantatlager war der Anstieg
groRer als bei ortsstdndigem, aber kleiner als bei augmentiertem oder rekonstruiertem

Lager. Beide Unterschiede waren nicht signifikant (Abbildung 24).
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Abbildung 24: Serielle Korrelation der
Taschentiefe mit der Zeit ab der protheti-
schen Versorgung, im Vergleich der drei
Implantatlager (Regressionsgeraden nach
JONES & BOADI-BOATENG)

Taschentiefe

Implantatlager Alpha Beta Str(Beta) p
Basis
ortsstandig 2,842 0,190 0,052  0,00030***
Vergleich mit Basis
rekonstruiert / augmentiert 0,170 0,276 0,112 0,015*
bestrahlt 0,130 0,130 0,130 0,32

Tabelle 33: Vergleich des Verlaufes der Taschentiefe iiber die Zeit nach der protheti-
schen Versorgung zwischen drei Implantatlager-Typen (Alpha = Nulldurchgang, Beta
= Anstieg, Str(Beta) = Standardabweichung von Beta, p aus der Seriellen Korrelation

von JONES & BOADI-BOATENG)

4.6.5 Periotest

Der durchschnittliche Periotestwert lag ein Jahr nach der prothetischen Versorgung bei

—2 und stieg mit den Jahren langsam, aber signifikant an. Nach 10 Jahren erreichte er
den Wert 4. Die Zunahme betrug pro Jahr 0,6 Periotest-Einheiten (Abbildung 25).
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Abbildung 25: Serielle Korrelation der Periotestwerte iiber die Zeit (Regressionsgerade
nach JONES & BOADI-BOATENG: o = 1,975, = 0,046 £+ 0,008, p < 0,000005***, Der
Periotest ist mit *\(Periotest+10) transformiert.)
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Der Anstieg der Regressionsgeraden fir beliebige Implantate war signifikant (p <
0,000005*** im Test nach JONES & BOADI-BOATENG). Betrachtete man im Unterkiefer
die Implantate differenziert nach Implantationsort, so ergab sich fiir retroforaminar ge-
setzte Fixturen eine geringfligig hohere Zunahme der Periotestwerte als bei interforami-
nér stehenden Implantaten. Der Anstieg der Regressionsgeraden war fur beide Lokalisa-
tionen signifikant (p < 0,0027** im Test nach JONES & BOADI-BOATENG). Im Oberkie-
fer liel3 die Steigung der Regressionsgeraden insgesamt keine Signifikanz erkennen. Bei
Implantaten im Seitenzahnbereich fiel die Zunahme der Periotestwerte etwas geringer
aus als bei enossalen Pfeilern im Frontzahnbereich (Abbildung 26).
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Gemeinsame Regressionsgerade

Lokalisation n Alpha Beta Str(Beta) p

OK - Regio 13-23 29 2,166 0,038 0,031 0,23

OK - Regio 14-17,24-27 9 1,997 0,026 0,037 0,50

UK - interforaminar 47 1,959 0,041 0,013 0,0027**

UK - retroforaminér 18 2,028 0,066 0,021 0,0027**
Gesamt 190 1,975 0,046 0,008 <0,000005***

Tabelle 34: Regressionsgeraden der Periotestwerte bei Messwiederholungen (Die Im-
plantate sind aus den genannten Regionen ausgewdhlt. Alpha = Nulldurchgang, fikti-
ver Wert bei Implantation, Beta = Anstieg pro Jahr, Str(Beta) = Standardabweichung
von Beta, p aus der Seriellen Regression nach JONES & BOADI-BOATENG)
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Abbildung 26: Zeitlicher Verlauf und Serielle Korrelation der Periotestwerte iiber die

Zeit, beginnend mit der prothetischen Versorgung, fiir ausgewdhlte Implantate an be-
stimmten Kieferlokalisationen. (Regressionsgeraden nach JONES & BOADI-BOATENG.
Der Periotest ist mit *N(Periotest+10) transformiert.)

Zwischen ortsstandigem und bestrahltem Implantatlager sah man keine grof3en Unter-
schiede (Abbildung 27). Der Anstieg des Periotestwertes bei rekonstruiertem oder aug-
mentiertem Implantatlager war dagegen steiler, wenn auch noch nicht signifikant steiler

(Tabelle 35).
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Implantatlager. (Regressionsgerade nach
JONES & BOADI-BOATENG. Der Periotest ist
mit *N(Periotest+10) transformiert.)
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Periotest
Implantatlager Alpha Beta Str(Beta) p
Basis
ortsstandig 1,944 0,043 0,010  0,00004***
Vergleich mit Basis
rekonstruiert / augmentiert 0,039 0,027 0,022 0,22
bestrahlt 0,050 0,015 0,026 0,57

Tabelle 35: Vergleich des Verlaufes des Periotestwertes tiber die Zeit nach der prothe-
tischen Versorgung zwischen drei Implantatlager-Typen (Alpha = Nulldurchgang,
Beta = Anstieg, Str(Beta) = Standardabweichung von Beta, p aus der Seriellen Korre-
lation von JONES & BOADI-BOATENG)

4.6.6 Knochenabbau

Aus der Vermessung der Rontgenbilder konnte man einen fortschreitenden Knochenab-
bau ablesen. Der Knochenverlust betrug nach einem Jahr 1,6 mm und nahm in der Fol-

ge pro Jahr um 0,35 mm zu. Da nicht bei jedem Recall Rontgenaufnahmen angefertigt
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worden sind, waren weniger Werte zum Knochenabbau erfasst als bei den tbrigen Ver-

laufsparameter. Damit war eine geringere Aussagekraft verbunden (Abbildung 28).
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Abbildung 28: Serielle Korrelation des rontgenologisch beurteilten Knochenabbaus
tiber die Zeit beginnend mit der prothetischen Versorgung (Regressionsgerade nach
JONES & BOADI-BOATENG: = 1,294, f = 0,346 +0,074 mm, p = 0,00001 ***)

Implantatlager

Hohenabbau
Alpha Beta Str(Beta) p

Basis
ortsstandig

Vergleich mit Basis
rekonstruiert / augmentiert
bestrahlt

1,263 0,341 0,090 0,00021***

-0,248 0,211 0,207 0,31
-0,340 -0,027 0,249 0,91

Tabelle 36: Vergleich des Verlaufes der Taschentiefe iiber die Zeit nach der protheti-
schen Versorgung zwischen drei Implantatlager-Typen (Alpha = Nulldurchgang, Beta
= Anstieg, Str(Beta) = Standardabweichung von Beta, p aus der Seriellen Korrelation

von JONES & BOADI-BOATENG)
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Das rekonstruierte bzw. augmentierte Implantatlager offenbarte einen starkeren Kno-
chenabbau als das ortsstdndige. Beim bestrahlten Knochen fanden sich geringfligig

niedrigere Werte als beim nativen Knochen (Tabelle 36).

4.6.7 Kaorrelation der Indizes

Betrachtete man die Abhédngigkeiten zwischen den Indizes, ergaben sich signifikante
Korrelationen nach JONES & BOADI-BOATENG zwischen Hygiene-Index und Gingiva-
Index bzw. Sulkus-Index (p < 0,000005***), zwischen Gingiva-Index und Sulkus-Index
(p < 0,000005***), zwischen Taschentiefe und Gingiva-Index (p = 0,0027**) bzw. Sul-
kus-Index (p = 0,0037**) und zwischen Taschentiefe und Periotest (p = 0,00007***).

Serielle Korrelation

Index Alpha Beta Str(Beta) p

Periotest — Hygiene-Index 0.355 0.030 0.079 0.71

Periotest — Gingiva-Index 0.399 0.111 0.093 0.24

Periotest — Sulkus-Index 0.529 0.061 0.101 0.55

Periotest — Taschentiefe 1.510 1.076 0.267  0.00007***
Periotest — Hohenabbau 0.443 1.022 0.548 0.064
Hygiene-Index — Gingiva-Index 0.301 0.779 0.084  <0.000005***
Hygiene-Index — Sulkus-Index 0.332 0.775 0.058  <0.000005***
Hygiene-Index — Taschentiefe 3.729 0.188 0.189 0.32
Hygiene-Index — Héhenabbau 2.675 -0.120 0452 0.79
Gingiva-Index — Sulkus-Index 0.088 0.924 0.016  <0.000005***
Gingiva-Index — Taschentiefe 3.577 0.374 0.124  0.0027**
Gingiva-Index — Hohenabbau 2.327 0.520 0324 0.11
Sulkus-Index — Taschentiefe 3.562 0.376 0.129  0.0037**
Sulkus-Index — Hohenabbau 2.231 0.582 0.325 0.075
Taschentiefe — Hohenabbau 1.974 0.187 0.098  0.058

Tabelle 37: Serielle Korrelation der Indizes (Alpha = Nulldurchgang, Beta = An-
stieg, Str(Beta) = Standardabweichung von Beta, p aus der Seriellen Korrelation von
JONES & BOADI-BOATENG)
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4.7 Explantation

Bei insgesamt 63 (33,2 %) Patienten mussten ein oder mehrere Implantate explantiert
werden (Tabelle 38). Im ganzen Kollektiv wurden 104 (15,29 %) Implantate explantiert,
37 (5,44 %) davon noch vor der prothetischen Versorgung und 67 (9,85 %) im spateren

Verlauf.
Patienten

Anzahl explantierte Implantate n %
0 127 66,84 %
1 41 21,58 %
2 11 5,79 %
3 5 2,63 %
4 5 2,63 %
6 1 0,53 %
Gesamt 190 100,00 %

Tabelle 38: Verteilung der Patienten nach explantierten Implantaten

In Tabelle 39 wurden die Explantationsursachen fir alle 680 Implantate — zusammen-
genommen — aufgefiihrt. Eine bindegewebige Einheilung fiihrte bei 35 Implantaten,
eine Periimplantitis bei 28 und periimplantarer Knochenverlust bei 20 enossalen Pfei-
lern zur Explantation. Technische Komplikationen waren mit jeweils unter 1 % aller

Implantate seltene Explantationsursachen.

Ursache der Explantation Anzahl Implantate % der Implantate
nicht explantiert 576 84,71 %
bindegewebige Einheilung 35 5,15 %
periimplantarer Knochenverlust 20 2,94 %
Periimplantitis 28 4,12 %
Implantatfraktur 5 0,74 %
Implantatverbindungsschraube frakturiert 5 0,74 %
andere Grunde 11 1,62 %
Gesamt 680 100,00 %

Tabelle 39: Verteilung der Implantate nach Explantationsursachen
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Abbildung 29: Verteilung der Implantate nach Regio und Explantationsursache (andere
Gr. = andere Griinde, technisch = Implantatfraktur oder Verbindungsschraubenfraktur,
pathologisch = bindegewebige Einheilung, periimplantdire Knochenverlust oder Peri-
implantitis)
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Abbildung 30: Erfolgsquote des Implantats aller untersuchten Patienten (Die blaue
Linie ist die Erfolgsquote. Die beiden dufleren Linien begrenzen den 95%-
Vertrauensbereich der Implantate)
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Aus Abbildung 30 kann man die Erfolgsquote der Implantate zu einem bestimmten
Zeitpunkt ablesen. Berlcksichtigt wurden alle Implantate, die prothetisch versorgt wor-
den sind. Die Implantate, die nicht so lange beobachtet worden sind, wurden bei dem
Verfahren von KAPLAN & MEIER geschatzt. 5 Jahren nach Eingliederung des Zahner-
satzes waren demnach noch 87,7 % und nach 10 Jahren 78,4 % der Implantate in situ

(Tabelle 40). Eine Tabelle der Erfolgsquote ergab fir die einzelnen Jahre:

Zeit [Jahre]  Anzahl in Beobachtung Erfolgsquote  Untergrenze Obergrenze
0 177 100,0 % 100,0 % 100,0 %
1 166 99,4 % 98,9 % 100,0 %
2 135 96,2 % 94,7 % 97,7 %
3 103 93,9 % 91,9 % 95,9 %
4 79 91,8 % 89,3 % 94,2 %
5 57 87,7 % 84,4 % 91,0 %
6 41 83,9 % 79,8 % 88,0 %
7 26 81,8 % 77,3 % 86,3 %
8 12 78,4 % 73,0 % 83,8 %
9 5 78,4 % 73,0 % 83,8 %

10 3 78,4 % 73,0 % 83,8 %

Tabelle 40: Erfolgsquote, d.h. Prozentsatz der verbleibenden (nicht explantierten)
Implantate mit Vertrauensbereich fiir den Zeitraum ab prothetischer Versorgung

4.7.1 Demographische Aspekte bezliglich Explantation

Die Haufigkeit der Explantationen war unabhdngig vom Geschlecht. Einen Einfluss
hatte aber das Alter des Patienten, denn bei alteren Patienten mussten sowohl absolut als
auch prozentual signifikant mehr Implantate explantiert werden (p = 0,025* bzw.
0,042* in der KENDALL’schen Rangkorrelation). Beziiglich der Erfolgsquote bestand
jedoch kein signifikanter Unterschied (p = 0.58 im log-rank-Test) zwischen den jiinge-

ren und den dlteren Patienten (Abbildung 31).
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Abbildung 31: Erfolgsquote der Implantate differenziert nach Patientenalter
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Abbildung 32: Erfolgsquote der Implantate differenziert nach Geschlecht
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Die Erfolgsquote der Implantate war flr Manner besser, aber nicht signifikant besser,

als fur

Frauen (p = 0.096 im log-rank-Test). Nach 5 Jahren betrug sie fir mannliche

Patienten 89,20 % und flr weibliche 85,95 %. Bis zum maximalen Beobachtungszeit-

raum von 10 Jahren blieb in der Folge bei den Ménnern die Erfolgsquote unveréndert,

wahren

4.7.2

d sie bei den Frauen auf 71,28 % abfiel (Abbildung 32).

Diagnose und Explantation

Von den Implantaten, die in eine Schaltliicke inseriert worden sind, musste mit 4,9 %

ein signifikant geringerer Anteil explantiert werden und von Pfeilern im zahnlosen Kie-

fer mit
(Tabell

17,9 % ein hoherer, als bei Einzelzahn oder Freiendsituation mit jeweils 8,6 %
e 41).
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Abbildung 33: Erfolgsquote der Implantate differenziert nach Indikationen

Fur die vier Indikationen ergaben sich keine signifikant verschiedenen Erfolgsquoten.

Die hochste Erfolgsrate wurde fir die Schaltliicke ermittelt. Nach 5 und 10 Jahren be-
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trug sie 100 %. Beim Einzelzahnersatz lag die Quote nach 5 Jahren bei 93,75 % und
nach 10 Jahren bei 78,13 %. Bei einer Freiendsituation fand sich nach 5 und 10 Jahren
eine Uberlebensrate von 93,33 %. Implantate im zahnlosen Kiefer hatten eine Uberle-
benswahrscheinlichkeit von 83,69 % nach 5 Jahren und von 74,39 % nach 10 Jahren
(Abbildung 33).

Anteil explantierter Implantate

Indikation n Mittelwert Streuung p
Einzelzahn 29 8,6207 26,9555
Schaltliicke 17 49020 11,0471

] 0,0036**
Freiende 27 8,6420 17,5231
Zahnlos 117 17,8958 25,4826
Gesamt 190 14,0025 24,1692

Tabelle 41: Mittelwert des prozentualen Anteils von explantierten Implantaten nach
Implantationsindikation (p aus der Rangvarianzanalyse nach KRUSKAL & WALLIS)

Bei Tumorpatienten war die Rate der explantierten Implantate nicht signifikant ver-
schieden von der der Nicht-Tumorpatienten (Tabelle 42).

Da die Anzahl der Implantate pro Patient sehr unterschiedlich war, wurde neben der ab-
soluten Anzahl der explantierten auch der Prozentsatz der explantierten in Bezug auf
alle Implantate je eines Patienten getestet. Damit wurde beriicksichtigt, ob beispiels-

weise eines von 6 Implantaten (17 %) oder eines von 2 Implantaten (50 %) explantiert

worden ist.
n MW ST p
) Tumor nein 147 0,517 1,002
Anzahl explantierte ) 0,28
Tumor ja 43 0,651 0,997
) Tumor nein 147 14,056 24,902
% explantierte ) 0,61
Tumor ja 43 13,821 21,747

Tabelle 42: Hdufigkeit der explantierten Implantate im Verhdltnis zu allen Implanta-
ten des jeweiligen Patienten (n = Anzahl der Patienten ohne und mit Tumor. MW =
Mittelwert, ST = Standardabweichung, p aus dem U-Test nach MANN & WHITNEY)

Abbildung 34 zeigt fur die Implantate bei Tumorpatienten eine etwas héhere Erfolgs-
quote (nach 5 Jahren 96,67 %, nach 10 Jahren 80,56 %) als bei Nicht-Tumorpatienten
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(nach 5 Jahren 85,15 %, nach 10 Jahren 77,37 %). Die Erfolgsrate bei Patienten mit
neoplastischer Erkrankung war jedoch nicht signifikant besser (p = 0,22 im log-rank-
Test).
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Abbildung 34: Erfolgsquote im Vergleich von Tumor- und Nicht-Tumorpatienten

4.7.3 Implantatlager und Explantation

Verglich man Patienten mit und ohne Augmentation oder Rekonstruktion des Implan-
tatlagers, dann fand sich kein Unterschied bezuglich der Explantationsrate (Tabelle 43).
Die Patienten ohne Transplantation verloren im Untersuchungszeitraum 0,5 oder 14,0 %
ihrer Implantate. Bei den Patienten mit transplantiertem Implantatlager lag der mittlere
Prozentsatz der Explantationen bei 13,8 % und damit sogar etwas niedriger, was aber
nicht signifikant war.

Auch die Anzahl der vor der prothetischen Versorgung explantierten Implantate wies
zwischen Patienten mit und ohne Augmentation oder Rekonstruktion keine Unter-

schiede auf (p = 0,11 im exakten Chi-Quadrat-Test nach FISHER & YATES).
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Implantate Augmentation/Rekonstr.  n MW ST p

Anzahl explantierte nein 158 0,525 1,014 0.19
ja 32 0,656 0,937

% explantierte nein 158 14,037 24,978 0.45
ja 32 13,832 20,041

Tabelle 43: Hdufigkeit der explantierten Implantate im Verhdltnis zu allen Implanta-
ten des jeweiligen Patienten, die in ortsstindigen oder augmentierten Kieferknochen
gesetzt wurden (n = Anzahl der Patienten ohne und mit Augmentationsoperation. MW
= Mittelwert, ST = Standardabweichung, p aus dem U-Test nach MANN & WHITNEY)

Wenn man die moglicherweise unterschiedlichen Beobachtungszeiten berlicksichtigte
und den Test nach KAPLAN & MEIER (1958) berechnete, dann zeigte sich fur Implantate
in rekonstruiertem Kieferknochen kein signifikanter Unterschied gegeniiber Implantaten
im nicht rekonstruierten Knochen.

Die Implantate im transplantierten Knochen hatten nach 5 Jahren eine Erfolgsquote von
96,55 % und nach 10 Jahren von 48,28 %. Diese war etwas, aber nicht signifikant bes-
ser als die der Fixturen im ortsstandigen Knochen (nach 5 Jahren 84,64 %, nach 10 Jah-
ren 77,14 %) (p = 0,38 im log-rank-Test). In bestrahlten Knochen gesetzte Implantate
zeigten ebenfalls eine hohere Haltbarkeit als in nativen Knochen inserierte enossale
Pfeiler (p = 0,34 im log-rank-Test). Die Erfolgsquote fiel nach 5 Jahren mit 93,99 %
ahnlich hoch wie die beim transplantierten Implantatlager aus (p = 0,78 im log-rank-
Test). Bei der Erfolgsquote der Implantate im Knochentransplantat kam es nach 7 Jah-
ren zu einem starken Abfall. Dies war auf die geringe Fallzahl zurlickzufuhren (Abbil-
dung 35).
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Abbildung 35: Erfolgsquote der Implantate differenziert nach Implantatlager

4 5

ortsstandig
bestrahit
transplantiert

8

10

Zeit seit Prothetik [Jahre]

Explantiert

Implantatlager vor Prothetik  nach Prothetik nicht Gesamt

rekonstruiert 7 4 91 102
6,86 %

augmentiert 8 7 96 111
7,21 %

transplantiert 15 11 187 213
7,04 %

bestrahlt 5 12 75 92
5,43 %

ortsstandig 17 44 314 375
4,53 %

Gesamt 37 67 576 680
5,44 %

Tabelle 44: Verteilung der Explantation aller Implantate nach Implantatlager (Wegen
der intraindividuellen Korrelationen zwischen den Implantaten ist ein Test nicht mog-

lich)
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4.7.4 |Implantation und Explantation

Beim Vergleich der beiden BoneLock®-Implantate war sowohl die Anzahl als auch der
prozentualer Anteil der explantierten Implantate beim Typ | signifikant hoher als beim

Typ I1. Beim BoneLock®-Implantat Typ Il traten ungefahr halb so viele Explantationen

auf.
Implantate Implantat-Typ n MW ST p(U-Test)
Anzahl explantierte  BoneLock® | 97 0,701 0,981
® 0,00032***
BoneLock™ Il 93 0,387 1,000
% explantierte BoneLock® | 97 20,268 27,327 G npo5EH*
BoneLock® 11 93 7,468 18,337

Tabelle 45: Hdufigkeit der explantierten Implantate pro Patient im Vergleich zwischen
BoneLock®™-Implantat Typ I und Typ II (MW = Mittelwert, ST = Standardabweichung,
p aus dem U-Test nach MANN & WHITNEY)

Eine serielle Korrelation nach JONES & BOADI-BOATENG ergab fir die Abhangigkeit der
Explantation: je dicker und je langer das Implantat, desto weniger Implantate mussten
explantiert werden (p = 0,00008*** und p = 0,0057**).

Die Verweildauer des Implantats im Knochen bis zur Explantation unterschied sich bei
BoneLock® I und Il nicht signifikant (p = 0,76 im log-rank-Test). Bis zu einer Beo-
bachtungszeit von 3 Jahren war die Erfolgsquote beim BoneLock® Il besser, danach
sank die Erfolgsquote unter die des BoneLock® I (Abbildung 36).
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Abbildung 36: Erfolgsquote im Vergleich von BoneLock”™ I und BoneLock® II

4.7.5 Prothetische Versorgung und Explantation

Art der Versorgung n Mittelwert Streuung

Knopfanker 10 25,0000 % 23,5702

Doppelkronen 43 19,2857 % 25,1988

Steg 62 16,3633 % 26,3280 0,0011 **
Briicke 41 7,7236 % 15,7443

Einzelkrone 34 7,3529 % 25,0223

Gesamt 190 14,0025 % 24,1692 -

Tabelle 46: Verteilung der explantierten Implantate nach Art der Prothetik (p aus der
Rangvarianzanalyse nach KRUSKAL & WALLIS)

Bei Bricken und Einzelkronen wurde mit 7,7 % bzw. 7,3 % ein signifikant geringerer

Prozentsatz der Implantate explantiert, als bei den Prothesen (16,4 % - 25,0 %). Der

hdchste Anteil der Explantationen entfiel auf die enossalen Pfeiler mit Kugelkopfanker
(25,0 %).
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5 Diskussion

5.1 Methode der Erfolgsbewertung

Die kaufunktionelle Rehabilitation von Patienten, die durch eine Tumorerkrankung Tei-
le der Kieferknochen und orale Weichgewebe verloren haben, gestaltet sich haufig
schwierig oder ist mit herkdbmmlicher Prothetik ganz unmdglich. Auch bei Patienten,
die durch Atrophie, Trauma und andere Erkrankungen und Ursachen, die ungunstige
anatomische Verhaltnisse zur Folge haben, ist eine prothetische Versorgung allein unter
Zuhilfenahme der Kieferkdmme und eines Restgebisses vielfach deutlich erschwert. Fir
diese Patienten ermdglicht der Einsatz von Implantaten in Verbindung mit der vorheri-
gen Rekonstruktion oder Augmentation der Knochendefekte die Eingliederung von
implantatgestltztem Zahnersatz. Fir die betroffenen Menschen fihrt dies zu einer deut-
lichen Verbesserung der Mastikation, Phonetik, Asthetik und letztlich auch des Wohlbe-
findens und der sozialen Rehabilitation, besonders bei Tumorpatienten.

Fur die Bewertung dieses Behandlungskonzepts ist zunéchst der Erfolg einer Implanta-
tion zu definieren. Bei der in der Literatur sehr h&ufig zu findenden Verweildauerana-
lyse nach KAPLAN & MEIER (1958), die auch in dieser Untersuchung angewendet wur-
de, ist der Zeitpunkt des Implantatverlusts das Kriterium fiir den Misserfolg. Da im Mo-
ment des Verlustes eines enossalen Pfeilers eigentlich nicht mehr von einem Erfolg ge-
sprochen werden kann, sind in der Literatur auch andere Erfolgsdefinitionen zu finden
(ALBREKTSSON et al. 1986, TETSCH 1990, JAHN & D’HOEDT 1992). Diese klassifizieren
einen befriedigenden Zustand (Erfolg) und einen unbefriedigenden Zustand (Misser-
folg) anhand von bei Nachkontrollen erhobenen klinischen und rontgenologischen Pa-
rametern. Durch die strengeren Erfolgskriterien fallen die Ergebnisse derartiger Ver-
weildaueranalysen etwas kritischer aus als bei Analysen, die den Verlust des Implantats
als Kriterium zu Grunde legen (JAHN & D’HOEDT 1992, BEHRENS et al. 2004). Die Eva-
luation des Erfolgs nach solchen Kriterien stellt sich jedoch als weniger praktikabel dar,
weil neben subjektiven Bewertungen des Patienten, die hier mit einflielen, und zum

Teil einer geforderten unrealistischen Messgenauigkeit im Zehntelmillimeterbereich
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beim Knochenabbau, der Zeitpunkt des Misserfolgs deutlich schwieriger zu erfassen ist
als der Explantationszeitpunkt. Aus diesen Grinden und um eine bessere Vergleichbar-
keit mit der Mehrheit der in der Literatur zu findenden Untersuchungen zu ermdéglichen,
wurde in dieser Arbeit auch der Verlust der Implantate als Kriterium fur den Misserfolg
gewahlt. Generell ist zu bedenken, dass aufgrund des inhomogenen Aufbaus der ver-
schiedenen Studien und der haufig unterschiedlichen Kriterien, die zur Auswertung an-
gesetzt werden, ein Vergleich mit anderen Untersuchungsergebnissen meist nur einge-
schréankt moglich ist.

In zahlreichen Untersuchungen des BoneLock®-Implantatsystems (KOVACS & CHRIST
1993, BETZ et al. 1994, KovAcs 1998, BETz 1998, MARs 2000, KovAcs 2000) wird die
Berechnung der Erfolgsquote implantatbezogen durchgefiihrt. Dies flhrt zu einer Ver-
félschung der Ergebnisse, da mehrere Implantate bei einem Patienten unter einem &hnli-
chen Risiko stehen und damit nicht statistisch unabhéngig von einander sind. KovAcs
(1998) stellte fest, dass der Implantatverlust eine sehr hohe individuelle Abhéngigkeit
zeigt. Dies bedeutet, dass wenige Patienten ein hohes Risiko aufweisen und vergleichs-
weise viele Implantate verlieren kénnen. Dies wurde auch von FLEMMIG (1994) beo-
bachtet und durch eine Untersuchung von EKERT et al. (1999) bestétigt. Hier verloren
23 von 665 Patienten annahernd die Halfte aller im Untersuchungszeitraum explantier-
ten Implantate. Eine patientenbezogene Analyse der Uberlebensdauer ermdglicht daher
eine realistischere Betrachtung (KovAcs 2000). In der vorgelegten Studie wurde des-
halb bei jedem Patient ein Implantat zuféllig ausgewahlt. Auf diese Weise konnte die
fir das KAPLAN-MEIER-Verfahren (1958) geforderte statistische Unabhéngigkeit er-

reicht werde.

5.2 Erfolgsguote des Bonel ock®-Implantats

Fur das Gesamtkollektiv aller 190 nachuntersuchten Patienten ergibt sich demnach fir
ein Implantat eine Erfolgsquote von 87,7 % nach 5 Jahren und 78,4 % nach 10 Jahren.
Bei friiheren Untersuchungen des BoneLock®-Implantats wurde fiir eine dhnliche Pati-
entenklientel von WIESNER (1998) aus 118 Patienten mit 405 Implantaten eine 5-Jahres-
Uberlebensrate von 80,0 % und von KovAcs (2000) aus 79 Personen mit 279 Fixturen

nach 6 Jahren eine Erfolgsrate von 83,5 % ermittelt. Die etwas ungunstigeren Ergeb-
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nisse beruhen bei diesen Studien mdglicherweise auf der implantatbezogenen Auswer-
tung, da hier Patienten mit erhéhtem Risiko fur Implantatverluste mit jedem ihrer Im-
plantate in die Analyse mit eingingen.

Bei WIESNER (1998) ist auch der friihere Beginn der Liegedauerberechnung fur die
niedrigere Erfolgsquote verantwortlich. Wahrend er die enossalen Fixturen ab der Im-
plantation ausgewertet hat, wurde in der aktuellen Untersuchung die Uberlebensdauer
erst ab dem Zeitpunkt der prothetischen Versorgung analysiert. Dieser Stichtag wurde
als der Beginn der Auswertungen gewahlt, weil fiir die Erfolgsbewertung des ganzen
Behandlungskonzepts das kombinierte chirurgisch-implantat-prothetische Therapie-
schema erst mit der Eingliederung des Zahnersatzes vollstandig abgeschlossen ist. Die
Implantate stehen erst ab diesem Zeitpunkt unter funktioneller Belastung und in Kontakt
mit dem Mundhéhlenmilieu, wahrend sie zuvor recht unterschiedlich lang im Knochen
einheilen. Nach der Implantation bis zur prothetischen VVersorgung verstrichen zwischen
3,09 Monate und 31,91 Monate, im Mittel 7,08 Monate. Der Zeitraum der Einheilung
bis zur Eingliederung der Prothetik sollte der Uberlebensdauer nicht zugerechnet wer-
den, da die enossalen Fixturen noch ohne Funktion sind und in der Regel keine mecha-
nischen Kréafte und pathologischen Einflisse der oralen Mikroflora auf sie einwirken
konnen.

In der Einheilphase mussten 37 (5,44 %) von insgesamt 680 Implantaten wieder explan-
tiert werden. Dies sind 35,58 % aller bis zum Ende der Untersuchung verloren gegange-
ner Pfeiler. In der Studie von KovAcs (2000) blieben bis zum Einsetzen des Zahnersat-
zes sogar 12,54 % der Implantate nicht im Knochen. Dies ist mit 76 % ein deutlich ho-
herer Anteil an den insgesamt aufgetretenen Explantationen. Fir die gesamte Erfolgsbe-
trachtung sind neben der Verweildaueranalyse die vor Eintritt in die Belastungsphase
gescheiterten Implantate daher gesondert zu beriicksichtigen.

In einer weiteren Studie mit 118 Patienten und 375 BoneLock®-Implantaten ermittelten
BETZ et al. (1995) nach 5 Jahren eine Erfolgsquote von 92,2 %. Dieses mit der vorlie-
genden Untersuchung verglichene bessere Abschneiden ist jedoch darauf zuriickzufih-
ren, dass hier nur die Implantate zur Auswertung gelangten, die bereits mindestens ein
Jahr prothetisch versorgt waren. Dadurch wurde die kritische friilhe Phase der Funkti-

onszeit weitgehend ausgeblendet.
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Die Ergebnisse des BoneLock®-Implantats decken sich in etwa mit denen anderer Imp-
lantatsysteme. Fiir das Branemark®-Implantat ermittelten LENTKE et al. (2003) eine
Verweilwahrscheinlichkeit von etwa 81 % nach 10 Jahren. Hierzu wurden 321 Patienten
mit 1141 Implantaten untersucht. Eine Uberlebenswahrscheinlichkeit von 79,3 % ergab
sich bei einer Untersuchung von 932 ITI®-Implantaten bei 198 Patienten. \Von diesen
Patienten hatten 30,8 % eine Augmentationsoperation und 7,6 % einen bdsartigen Tu-
mor (BEHRENS et al. 2004). Eine etwas bessere 5-Jahres-Uberlebensrate zeigt eine Stu-
die mit IMZ®-Implantaten von DIETRICH et al. (1993). Bei 934 Patienten mit 2017
nachuntersuchten Implantaten wurde die Erfolgsquote mit 93,3 % angegeben. Nach
weiteren 5 Jahren sank sie allerdings auf 69,9 %. In einer Studie mit 827 ITI®-
Implantaten bei 202 Patienten lag die Erfolgsquote nach 5 Jahren sogar bei 98,8 %
(BEHNEKE et al. 2002). Bei allen angefiihrten Untersuchungen wurde, wie in der vorlie-
genden Arbeit, pro Patient ein Implantat zuféllig ausgewéhlt. Die Implantate wurden in
den letzten beiden Studien jedoch ausschlieBlich bei gesunden Patienten in ortsstandi-
gen, nativen Knochen eingebracht. Die vorliegende Untersuchung erstreckte sich aber
auf gesunde Patienten und Tumorpatienten. Die BoneLock®-Implantate stehen daher
nicht nur in nativen sondern auch in transplantierten oder bestrahlten Kieferarealen. In
wieweit die unterschiedlichen Implantatlager (nativer, bestrahlter oder transplantierter
Knochen) Einfluss auf die Erfolgsquote haben, soll hier weiter untersucht werden.

Fir Nicht-Tumorpatienten wurde nach 5 Jahren eine Verweildauerwahrscheinlichkeit
von 85,15 % und nach 10 Jahren von 77,73 % errechnet. Verglichen mit den IMZ-Im-
plantaten gehen in den ersten 5 Jahren mehr Implantate verloren. Jedoch wird dieser
unglinstigere Wert langfristig mit einem besseren Abschneiden der BoneLock®-Im-
plantate nach 10 Jahren relativiert. Friihere Untersuchungen der BoneLock®-Schraube
ergaben noch etwas niedrigere 5-Jahres-Erfolgsquoten von 79,9 % (WIESNER 1998) und
68,1 % (MARs 2000). Nach 7 Jahren ermittelten BETZ et al. (1999) eine Verweilwahr-
scheinlichkeit von 73,5 %. In diesen Studien war das Patientenkollektiv allerdings deut-
lich kleiner und die Erfolgsquoten wurden implantatbezogen ermittelt.

Patienten mit einer Tumorerkrankung hatten in der aktuellen Erhebung eine etwas, je-
doch nicht signifikant héhere Erfolgsquote als die Nicht-Tumorpatienten. Nach 5 Jahren
waren noch 96,67 % der enossalen Pfeiler in situ, nach 10 Jahren 80,56 %. Auch WIES-

NER (1998) und MARs (2000) ermittelten fiir die Tumorpatienten etwas bessere Ergeb-
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nisse als fur gesunde Menschen (81,9 % bzw. 77,2 %). In der Literatur findet man bis
Anfang der 90er Jahre Ablehnung oder erhebliche Einschrankung der Indikation fur
eine implantat-prothetische Rehabilitation von Tumorpatienten mit bestrahltem und
rekonstruiertem Knochengewebe (FISCHER-BRANDIES 1990, ESSER & MONTAG 1987).
In den letzten 10 bis 15 Jahren brachten viele Untersuchungen jedoch Ergebnisse, die
eine Implantation auch unter den ungiinstigen Voraussetzungen, die man bei Tumorpa-
tienten antrifft, mit gutem und sogar éhnlich hohem Langzeiterfolg wie bei Patienten
ohne Tumorerkrankung moglich erscheinen lasst (KovAcs & CHRIST 1993, KOVACS
1998, ESsSER et al. 1999, ROHNER et al. 2000, KovAcs 2000). Diese Beobachtung spie-
gelt sich auch in den aktuellen Resultaten wider. Hingegen fanden BEHRENS et al.
(2004) eine signifikant schlechtere Uberlebenswahrscheinlichkeit bei Tumorpatienten,
wobei jedoch lediglich 15 Patienten mit einem malignen Tumor ausgewertet wurden.
Die in der vorliegenden Untersuchung sogar etwas bessere Erfolgsrate bei Tumorpatien-
ten gegenliber gesunden Patienten ist moglicherweise auf zwei Sachverhalte zurlickzu-
fihren. Der Anteil der ménnlichen Personen ist unter den Tumorpatienten signifikant
groRer, wodurch sich hier die etwas bessere Erfolgsquote bei den Mé&nnern gegenuber
den Frauen starker bemerkbar machen kdnnte. Daruber hinaus wurden die Implantate
bei den an einem Tumor erkrankten Patienten bis auf einen Fall nur im Unterkiefer ge-
setzt. Untersuchungen von TETSCH (1991), UMSTADT et al. (1999) und EKERT et al.
(1999) haben gezeigt, dass der Unterkiefer gegentiber dem Oberkiefer aufgrund der un-
terschiedlichen Knochenmorphologie im Allgemeinen eine bessere Verweildauer erwar-
ten l&sst. Dieser Vorteil spielt moglicherweise fur den Vorsprung der Implantate bei
Tumorpatienten eine Rolle. Die Erfolgsquote bei diesen Patienten deckt sich auch recht
gut mit friiheren Ergebnissen fiir das BoneLock®-Implantat. KovAcs (1998, 2000) er-
mittelte bei Tumorpatienten nach 5 Jahren 94,1 % und nach 6 Jahren 93 %.

5.3 Erfolgsquote der Implantate bei verschiedenen Implantatlagern

5.3.1 Natives Implantatlager

Voraussetzung fir einen langfristigen Erfolg einer Implantation ist nach der Primarsta-

bilitat, die durch makromechanische Retention erzielt wird, die Ausbildung eines funk-
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tionellen und strukturellen Verbundes zwischen dem organisierten und lebenden
Knochengewebe und der Oberflache des Implantats (BRANEMARK 1985). Diese Verbin-
dung wird als Osseointegration bezeichnet und ist als ein dynamischer Prozess von im-
mer fortdauernder Knochenbildung und Knochenresorption an der Implantatoberflache
zu verstehen. BRANEMARK (1985) unterscheidet hierbei 3 Phasen.

Selbst bei schonender Insertion entsteht durch mechanische und thermische Einwirkung
auf den Knochen um das Implantat eine mehr oder weniger ausgedehnte nekrotische
Zone (RoNG et al. 2004). Daher findet in der Einheilphase eine Knochenneubildung
entlang des Implantatkorpers statt, wobei es zur direkten Anlagerung von Knochensub-
stanz an die durch Titandioxid (TiO,) passivierte Oberflache der Titan-Fixtur kommt
(SCHROEDER & BUSER 1994). Bei jedoch unzureichender Sauerstoffversorgung durch
schlechte Durchblutung des umgebenden Gewebes bildet sich nur Bindegewebe und
Knorpel, da die sich mineralisierende Knochenmatrix eine hohe Sauerstoffspannung
benotigt (STANFORD 1995). Die inerte Oberflachenschicht aus Titandioxid, die sich bei
ausreichender Sauerstoffspannung spontan auf reinem Titan bildet, ist mechanisch &u-
Rerst instabil und bei Mikrobewegungen der belasteten enossalen Fixtur wird sie immer
wieder zerstort. Um eine Reibkorrosion und eine damit verbundene Freisetzung von
Titanionen ins umgebende Gewebe zu verhindern, ist der Verankerungsteil des Bone-
Lock®-Implantats mit einer speziellen Hartstoffbeschichtung aus dem osteophilen Ti-
tan-Zirkon-Oxid ((Ti,Zr)O) versehen (THULL & REUTHER 1994).

Mit der Eingliederung des Zahnersatzes beginnt die funktionelle Belastung der Implan-
tate und damit nach BRANEMARK (1985) die Phase der Umstrukturierung. Durch die
mechanische Beanspruchung des Implantatlagers werden Umbauvorgange im Knochen
in Gang gesetzt. Das Ausmal des Kontakts zu trabekuldrem Knochen um ein Implantat
herum betrégt nach der Einheilung im Mittel 53 %, je nach Lokalisation zwischen 30 %
und 70 % (STANFORD 1995). Durch die fortschreitende Knochenremodellation nimmt
das Ausmal stetig zu und erreicht nach etwa einem Jahr 74 %. In der Kortikalis steigt
der Wert sogar auf ber 90 % (STANFORD 1995). Fiir eine moglichst hohe Knochenan-
lagerung ist bei Belastung des Implantats eine gleichmaRige Krafteinleitung tber die
Fixtur auf den Knochen anzustreben, andernfalls kann es durch Uberbelastung zu Re-
sorptionen kommen. Die Form des ossdren Schraubenanteils des BoneLock®-Implantats

wurde deshalb bei der Entwicklung mit Hilfe von spannungsoptischen Untersuchungen
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und Berechnungen mit der finite Elementmethodik fur eine gleichméRige Belastungs-
ubertragung optimiert (REUTHER et al. 1994).

Nach etwa 18 Monaten ist die Phase der Umstrukturierung weitgehend abgeschlossen
und es bildet sich ein Gleichgewicht zwischen einwirkenden Kraften und der Umbauka-
pazitat des knochernen Implantatlagers aus. Diese 3. Phase wird von BRANEMARK
(1985) auch als ,,steady state* bezeichnet.

Der native, ortsstandige Kieferknochen bietet die guinstigsten Ausgangsbedingungen fir
die Einheilung und dauerhafte Osseointegration von Implantaten, weil zu jeder Zeit eine
optimale Durchblutung und Erndhrung und damit eine hohe Regenerationsfahigkeit des
Knochens und eine leistungsfahige Immunabwehr bestehen. In dieser Studie ergeben
sich flr enossale Pfeiler in nativem Knochen nach 5 Jahren mit 84,64 % und nach wei-
teren 5 Jahren mit 77,14 % jedoch etwas unginstigere Ergebnisse als die Erfolgsquoten
bei transplantiertem oder bestrahltem Implantatlager. Dagegen ist der Anteil der Im-
plantate, die noch vor Eingliederung des Zahnersatzes verloren gingen mit 4,53 % etwas

geringer als beim nicht-nativen Lager.

5.3.2 Rekonstruiertes und augmentiertes Implantatlager

Bei Patienten, bei denen die anatomischen Verhaltnisse eine Implantation in ortsstandi-
gen Knochen nicht zulielen und daher augmentative oder rekonstruktive Malinahmen
erforderlich waren um ein geeignetes Implantatlager zu schaffen, lag die Erfolgsquote
nach 5 Jahren bei 96,55 %. Nach 10 Jahren sank die Erfolgsquote jedoch auf 48,28 %,
was im Zusammenhang mit einer ab dem 7. Jahr sehr geringen Zahl der Patienten, die
eine Knochentransplantation erhielten, zu relativieren ist. Verglichen mit den Ergebnis-
sen beim nativen Implantatlager schnitten Fixturen im transplantierten Knochen nicht
signifikant besser ab. Neben der geringeren Zahl der untersuchten Patienten und dem
damit verbundenen geringeren Aussagewert, ergab sich moglicherweise durch einen
signifikant héheren Anteil des aus dem BoneLock® I weiterentwickelten BoneLock® 11-
Implantats bei den Patienten mit Transplantation das geringfligig bessere Ergebnis, da
im Untersuchungszeitraum insgesamt signifikant weniger Implantate vom Typ Bone-
Lock® 11 (7,47 %) als vom Typ | (20,27 %) explantiert wurden. Die Erfolgsquote der

BoneLock® 11-Fixtur war in den ersten 4 % Jahren besser als beim Typ I, wenn auch
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nicht signifikant. Darlber hinaus lag die Quote allerdings unter der von Typ I. Da Typ
Il jedoch erst seit 1993 verwendet wurde, muss dies aufgrund der anfanglich geringen
Implantatanzahl zurlickhaltend betrachtet werden.

Von den enossalen Pfeilern, die in transplantierten Knochen inseriert wurden, mussten
allerdings 7,04 % noch vor der prothetischen Versorgung wieder explantiert werden.
Der Unterschied zum nativen Implantatlager (4,53 %) ist jedoch nicht signifikant und
mdoglicherweise auf das signifikant langere Zeitintervall zwischen Implantation und
Eingliederung der Prothetik bei den Tumorpatienten, die eine kndcherne Rekonstruktion
erhalten haben, zurtickzufthren.

Zur Rekonstruktion des Resektionsdefekts wurden bei 51,16 % der Tumorpatienten
freie Beckenkammtransplantate verwendet, in die sekundar, im Mittel 1,15 Jahre spater,
Implantate gesetzt wurden. Fr die geforderte Osseointegration der Implantate ist vitaler
Knochen eine grundlegende Voraussetzung. In den transplantierten und zundchst toten
Knochen sprossen Gefalle und Knochenzellen ein, wodurch sich neuer Knochen in der
Form des Transplantats, welches als Leitschiene dient, bilden kann (KAHNBERG 1989).
Damit das freie Transplantat komplikationslos in den Defekt einheilen kann, ist ein gut
durchblutetes Lagergewebe erforderlich, da freie, nicht vaskularisierte Knochentrans-
plantate allein von der nutritiven Potenz des umgebenden Weichteillagers und der Be-
schaffenheit des angrenzenden Knochengewebes abhangig sind (RIEDIGER 1990). Wéh-
rend der Einheilung und des kndchernen Umbaus des avaskuldren Beckenspans kdnnen
Resorptionen am Transplantat auftreten, die den Erfolg der Defektuberbriickung ein-
schréanken oder im ungunstigsten Fall sogar zunichte machen kénnen. Durch rechtzei-
tige sekundare Implantation kann dies verhindert werden, da durch die funktionelle Be-
lastung des Knochengewebes enossale Fixturen in der Lage sind Knochengewebe zu
bewahren oder zumindest die Knochenresorption auf ein geringes Ausmaf zu reduzie-
ren (KovAcs 2000).

Besonders bei Tumorpatienten ist jedoch nach vorausgegangener Strahlentherapie, bei
ausgedehnten kndchernen Defekten, bei verstarkter Narbenbildung, nach abgelaufenen
Entzindungen oder aufgrund mangelnden Weichgewebes das Empféangergewebe viel-
fach fur nichtvaskularisierte Transplantate nicht geeignet (NEUKAM et al. 1990, RIEDI-
GER 1990). Es steht eine Reihe von mikrochirurgisch reanastomosierten Transplantaten

fur die Rekonstruktion derartiger Defekte zur Verfiigung. Entscheidende Vorteile der
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mikrovaskuldren Rekonstruktionen zeigen sich in ihrer Zuverlassigkeit auch und vor
allem bei biologisch minderwertigem Transplantatlager und in der Mdglichkeit der
kombinierten Knochen-Weichteilrekonstruktion (MEIER et al. 1994). Der vaskularisierte
Knochen ist beztglich seiner Erndhrung autark und von der Beschaffenheit des Lager-
gewebes unabhé&ngig. Aufgrund der erhaltenen Vitalitat des Knochengewebes bleibt die
urspringliche Struktur erhalten (RIEDIGER 1990). Es zeigen sich bei den Transplantaten
nur Umbauprozesse zur Anpassung an die funktionelle Belastung, wie sie auch bei vi-
talem Knochengewebe zu finden sind, aber praktisch keine Resorptionen (KARCHER &
Eskici 1990).

Unter den zahlreichen vaskularisierten Knochentransplantatformen ist der tUber die tie-
fen Leistengefalie erndhrte Beckenspan aufgrund seines VVolumens und aufgrund seiner
Formbarkeit zur Uberbriickung von Kontinuitatsdefekten am besten geeignet, insbeson-
dere deshalb, da er glinstige Bedingungen zur Aufnahme enossaler Implantate bietet und
damit optimale Bedingungen zur kaufunktionellen Rehabilitation leistet (RIEDIGER
1990, KovAcs 1998). Dennoch fiihrt die spongidse Struktur des Beckenkammknochens
gelegentlich zu einer reduzierten Primarstabilitat der enossalen Implantate.

Im Gegensatz dazu bietet die kompakte Struktur des revaskularisierten Skapulaspans
hervorragende Voraussetzungen fiir eine primére Stabilitat der Fixturen (MEIER et al.
1993). Der laterale Skapularand eignet sich aufgrund seiner Dimensionen sehr gut als
Transplantat zur Uberbriickung auch gréBerer Unterkieferdefekte. Trotz groRerem ge-
winnbarem Knochenvolumen zieht die Entnahme von Knochen aus der Skapula fiir den
Patient eine geringere Morbiditat als beim Beckenkamm nach sich. Dartiber hinaus ist
das osteomuskulokutane Skapulatransplantat wegen seiner Flexibilitat mit bis zu 3
weitgehend unabhdngig voneinander zu platzierenden Hautlappen hervorragend zur
Deckung kombinierter Knochen-Weichteildefekte geeignet (MEIER et al. 1993).

Wegen seines groRen, dem Unterkiefer in seiner Morphologie sehr &hnlichen Knochen-
angebots gewinnt das Fibulatransplantat bevorzugt bei Defekten ab 12 cm Lange an
Bedeutung (MEIER et al. 1994). Auch bietet das Fibulatransplantat die Moglichkeit der
kombinierten Knochen-Weichteilrekonstruktion, da mit dem Knochen auch Muskelge-
webe und eine Hautinsel transplantiert werden kann (ROHNER et al. 2000).
Mikrochirurgisch reanastomosierte Transplantate unterliegen keiner nennenswerten

Resorption, wéhrend die Knochenresorption der nichtvaskularisierten Transplantate mit
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der Zeit fortschreitet (KovAcs 1998). KATER & WOLFF (1990) beobachteten insbeson-
dere in der Transplantatmitte bei avaskuldren Beckenkammtransplantaten einen Kno-
chenverlust, der bereits nach 2 % Jahren an die 50 %-Marke heranreichte. Diese ausge-
pragten Resorptionsunterschiede zwischen freien Beckenkammspéanen und mikro-
vaskularen Knochentransplantaten konnten MEIER et al. (1993) nicht bestatigen. Unter
funktioneller Belastung ist bei den freien Blocktransplantaten und den mikrochirurgi-
schen Transplantaten vielmehr eine Angleichung der Um- und Abbauvorgange auf nied-
rigem Niveau festzustellen (MEIER et al. 1994). Diese Beobachtungen werden von den
Ergebnissen der vorliegenden Studie bestétigt. Die Resorption der Knochentransplantate
ist zwar geringfligig hoher als beim natlrlichen Kieferknochen, liegt aber mit 0,55 mm
pro Jahr ebenfalls auf niedrigem Niveau.

Trotz der vielfaltigen Mdglichkeiten, die die mikrochirurgischen Transplantate bieten,
ist der freie kortikospongidse Beckenkamm zur Rekonstruktion von knéchernen Unter-
kieferdefekten bei komplikationslos gelagerten Féllen als Mittel der Wahl anzusehen
(MEIER et al. 1994). Bei der in dieser Arbeit untersuchten Patientenklientel sind dem
entsprechend die Mehrheit der Tumorpatienten (51,16 %) mit freien Beckenkammspa-
nen und 20,93 % mit Skapulatransplantaten rekonstruiert worden.

Der fiir Implantate unzureichende Kieferknochen bei den Nicht-Tumorpatienten wurde
ebenfalls bei mehr als der Hélfte der Patienten (52,50 %) durch freie Knochentrans-
plantation vom Beckenkamm augmentiert. Autogener Knochen wurde aufRerdem auch
aus intraoralen Spenderarealen gewonnen (15,00 %). Einen deutlich héheren Anteil mit
27,50 % nahm bei der Augmentation allogener Knochen in Form des AAA-Knochens
ein.

Kriterien fur die Wahl des Augmentationsmaterials stellen neben Biokompatibilitat und
wirtschaftlichen Erwégungen, Verfligbarkeit und operativer Aufwand dar (KUBLER et
al. 1998). Da bei der Augmentation von Kieferkammdefekten in der Regel ein biolo-
gisch regenerationsstarkes Lagergewebe vorhanden ist und keine groen Knochenvolu-
mina bendtigt werden, werden freie Knochentransplantate oder Knochenersatzmateria-
lien bevorzugt.

Kleinere Augmentationsvolumina lassen sich haufig unter Verwendung lokaler Kno-
chentransplantate auffullen. Der Qualitat und der sehr verwandten Morphologie dieses

autogenen Knochens steht jedoch der Nachteil einer weiteren Wundfl&che in der Mund-
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héhle entgegen. Fir groRBvolumigere Augmentationen, insbesondere bei bilateraler Si-
nusbodenelevation ist das intraorale Knochenangebot jedoch nicht ausreichend, sodass
auf die Entnahmen von kortikospongidsen Blocken oder Spongiosa vom Beckenkamm
zurlickgegriffen werden muss (KUBLER et al. 1998). Nicht zuletzt wegen der unbe-
grenzten Verfugbarkeit und dem sich ertibrigenden Zweiteingriff zur Gewinnung von
autogenem ossdarem Gewebe, werden hé&ufig auch allogener Knochen oder Knochener-
satzmaterialien vor allem fir den Sinuslift verwendet. KREKELER (1998) postulierte
jedoch, dass autogener Knochen allen anderen Knochenersatzmaterialien vorzuziehen
ist, wenn man eine sichere Osseointegration von enossalen Implantaten in vitalem Kno-
chen erreichen will. Wegen der unsicheren Einbaurate, der fraglichen Ausbildung eines
Implantat-Knochenkontakts, immunologischer Fragestellungen und potenzieller Infek-
tionstibertragungen gilt auch die Anwendung von allogenen und xenogenen Materialien
als umstritten (ESSER 1999).

Von allen verfugbaren Materialien ist demnach autogener Knochen das beste und si-
cherste Augmentationsmaterial (KREKELER 1998) und gilt wegen seiner osteoinduktiven
Eigenschaften als Material der ersten Wahl (ESSEr 1999). Allen Augmentationsmateri-
alien ist gemeinsam, dass sie als Leitschiene fir die Knochenneubildung dienen und im
Zuge dessen weitgehend resorbiert werden. Sie unterscheiden sich jedoch erheblich in
der Fahigkeit die Bildung neuen Knochens anzuregen. So weisen xenogene und allo-
gene Materialien nur knocheninduzierende, autogene Knochenpartikel jedoch auch
osteokonduktive und osteogene Potenz auf (KREKELER 1998). Hierdurch kann eine
schnellere und effektivere knocherne Umsetzung des Augmentats erfolgen.

Das haufigste Augmentationsverfahren in der untersuchten Patientenklientel war die
Auflagerungsosteoplastik (55,00 %). Fir den Alveolarkammaufbau wurde in erster Li-
nie autogener Knochen, Beckenkamm (22,50 %) und Knochen aus intraoralen Spender-
regionen (15,00 %), und nur bei 12,50 % allogener Knochen in Form des AAA-Kno-
chens verwendet. Indiziert ist diese Osteoplastik im Ober- und Unterkiefer bei fiir eine
Implantation unzureichendem Knochenangebot in vertikaler und horizontaler Dimen-
sion, bei Gbergrofer intermaxillarer Distanz und bei schmalen, spitz zulaufenden Alve-
olarfortsatzkdmmen. Die Aufbauosteoplastiken, wie sie friher zur Verbesserung des
Prothesenlagers durchgefiihrt wurden, unterlagen jedoch einer starken Resorption, wo-

durch sich meist nach wenigen Jahren die Ausgangssituation wieder einstellte. Bei der
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Insertion von Implantaten in Verbindung mit Auflagerungsplastiken ist dieses Phéano-
men nicht zu beobachten. KELLER et al. (1992) folgerten hieraus, dass enossale Fixturen
in der Lage sind eine funktionelle und physiologische Rekonstruktion zu bewahren. Die
implantatinduzierte, funktionelle Krafteinleitung in das Transplantat bzw. die Vermei-
dung einer unphysiologischen Druckbelastung mindern offensichtlich den Volumen-
verlust des avaskuldren Onlay-Transplantats und ermdglichen die Umsetzung eines
implantologischen Langzeiterfolgs (ESSER 1999).

Die Erfolgsraten enossaler Implantate in Osteoplastiken des Unterkiefers sind jedoch
deutlich hoher als im Oberkiefer. Als Ursache sind die bessere Adaptation und Stabili-
sierung des Transplantats, das groRere regenerative Potenzial des Knochens- und
Weichteillagers, sowie die geringere Rate an Wundheilungsstérungen anzunehmen (Es-
SER 1999). EKERT et al. (1999) konnten allerdings bei der Verweildaueranalyse keine
hohere Verlustrate fir Fixturen im Oberkiefer im Vergleich zum Unterkiefer veri-
fizieren.

Kleine, umschriebene Alveolarkammdefekte kénnen erfolgreich mit Membranen aug-
mentiert werden, indem sie Raume fur die Knochenneubildung offen halten und damit
den Zutritt der Weichgewebe unterbinden. Diese als Guided Bone Regeneration (GBR)
bezeichnete Technik wird auch in Verbindung mit autogenen oder allogenen Knochen-
transplantaten eingesetzt. Implantate, die in Knochen inseriert werden, der durch die
GBR-Technik in Kombination mit Knochentransplantaten geschaffen wurde, kénnen
die gleichen Langzeiterfolge erreichen wie Implantate, die in nichtregenerierten, natir-
lichen Knochen gesetzt wurden (NEVINS et al. 1999).

Die Inlay-Osteoplastik (Sinusbodenelevation und subantrale Augmentation) ist bei
weitgehender Erhaltung der intermaxillaren Distanz, regelrechter sagittaler Position der
Maxilla und Gbergrofiem Recessus alveolaris der Kieferhthle angezeigt. Sie gilt bereits
als das haufigste augmentative Verfahren im Oberkiefer, insbesondere bei verkirzter
Zahnreihe (Esser 1999). Von den in dieser Arbeit untersuchten Patienten, die sich einer
augmentativen Operation unterzogen hatten, wurde bei 37,50 % ein Sinuslift durchge-
fihrt. Dabei wurden 30,00 % mit Beckenkamm und 7,50 % mit AAA-Bone augmen-
tiert. Neben diesen Materialien werden in der Literatur auch lokaler, autogener Kno-
chen, allogener Knochen und Knochenersatzmaterialien als geeignetes Augmentat dis-
kutiert.
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KREKELER et al. (1998) fanden in ihren Untersuchungen, dass fur eine sichere Osseoin-
tegration von Implantaten in vitalem Knochen autogener Knochen allem anderen vorzu-
ziehen ist. Jedoch konnten KUBLER et al. (1998) zeigen, dass AAA-Bone in der Wertig-
keit als Augmentationsmaterial bei der Sinuselevation keinen signifikanten Unterschied
zum Beckenkamm aufweist. Bezogen auf die Verlustrate der inserierten enossalen Imp-
lantate zeigte das allogene Knochenpulver sogar ein ginstigeres Ergebnis als autogenes
Knochengewebe (KUBLER et al. 1999). Auch ESSER (1999) kommt zu dem Schluss,
dass trotz Wertung des autogenen Knochens als ,,Goldstandard” die dokumentierten
Ergebnisse bei der Implantatverweildauer diejenigen anderer Transplantations-
materialien nicht Ubertreffen.

Ein Vergleich der unterschiedlichen Methoden zur Knochenverpflanzung, zwischen
Auflagerungsosteoplastiken und Einlagerungsosteoplastiken ergab keinen signifikanten
Unterschied im Hinblick auf die Verweilwahrscheinlichkeit der Implantate (KRAMER et
al. 1999). Fir die Implantation in Osteoplastiken erwartete ESSER (1999) wegen des
groReren Aufwands und der Gefahr therapiebedingter Komplikationen eine Erfolgs-
wahrscheinlichkeit unterhalb der bekannten Richtwerte der im ausreichenden ortsstan-
digen Knochen inserierten Fixturen. Die Ergebnisse in der vorliegenden Untersuchung
flr Patienten mit Augmentation und Rekonstruktion konnten diese Annahme nicht bes-
tatigen, da sich die Erfolgsquote fur Implantate in transplantiertem Knochen nicht signi-
fikant von der fir enossale Pfeiler, die in den nativen Kieferknochen gesetzt wurden,

unterscheidet.

5.3.3 Bestrahltes Implantatlager

Auch das bestrahlte Implantatlager zeigt eine etwas hohere Erfolgsquote als bei Im-
plantaten im nativen Knochen. Die Verweildauerwahrscheinlichkeit liegt nach 5 Jahren
bei 93,99 %. Fiir das BoneLock®-Implantat lassen sich in der Literatur keine &hnlich
aufgebauten Studien finden, in denen Implantate im bestrahlten Knochen ausgewertet
wurden. ESSER et al. (1999) untersuchten IMZ®-Implantate im ortsstandigen, radiogen
belasteten Knochen Gber 5 Jahre. Sie ermittelten eine nahezu identische Erfolgsquote
von 93,8 %. In einer Untersuchung von KovAcs (2000) bei Tumorpatienten, die keine

Strahlentherapie und nur eine Defektdeckung mit Weichgewebetransplantaten erhalten
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hatten, wurde fir BoneLock®-Implantate im ortsstandigen Knochen eine Erfolgsrate
von 94,1 % nach 5 Jahren errechnet. Bei einem Vergleich dieser Ergebnisse untereinan-
der liegt die Vermutung nahe, dass eine Bestrahlung keinen signifikant negativen Ein-
fluss auf den Erfolg der Implantate haben kann. Die Resultate der vorliegenden Arbeit
decken sich mit ahnlichen Beobachtungen in der Literatur. ESSER et al. (1999) fanden
heraus, dass eine Strahlenbehandlung des Unterkiefers mit 60 Gy fur den Implanta-
tionserfolg nicht von statistisch gesicherter Bedeutung war. Auch unterschiedlich hohe
Strahlendosen vor der Insertion von Implantaten fuhren zu keinem signifikanten Unter-
schied beziiglich der Verweildauerwahrscheinlichkeit der Implantate (SCHLIEPHAKE et
al. 1999). Wahrend die Implantation bei einem Patienten, der sich einer Bestrahlung
unterziehen musste, lange Zeit als kritisch angesehen wurde, konstatierten ESSER et al.
(1999) und GROTZ et al. (1999), dass eine Versorgung mit enossalen Implantaten nach
Tumorradikaloperation und adjuvanter Radiotherapie im Kopf-Hals-Bereich keine ab-
solute Kontraindikation darstellt.

Dies Uberrascht, wenn man bedenkt, welche Auswirkungen eine Radiatio auf den Kie-
ferknochen und die umgebenden Weichgewebe haben kann. Durch die Wirkung der
Strahlen obliterieren im Knochen die Gefél3e als Folge einer strahleninduzierten Ent-
ziindung, wodurch sich die Blutversorgung und die Abwehrféhigkeit verschlechtert.
Gleichzeitig gehen die Osteozyten, Osteoblasten und Osteoklasten zu Grunde und es
bilden sich zunéchst aseptische, nekrotische Areale im Knochen (HERzOG et al. 1994).
Daruber hinaus kann es zur Schéadigung der Speicheldrisen kommen, die Mund-
schleimhaut wird atrophisch und ist haufig teigig 6dematds verandert (WAHLMANN &
WAGNER 1994, HERZOG et al. 1994). Der hypovaskuldre, hypozellulére und hypoxami-
sche Knochen ist in seiner F&higkeit zur Regeneration und Immunabwehr stark einge-
schrankt. Dies zeigt sich in fehlenden Umbauprozessen nach Extraktionen, wodurch
Alveolarfacher und diinne Knochensepten Uber Jahre intakt bleiben (HERzOG et al.
1994). Es besteht auBerdem eine hohe Anfalligkeit fur Entzindungen. Aufgrund des
stark reduzierten Speichelflusses ist die Mundschleimhaut trocken und rissig, wodurch
sehr leicht oberflachliche Verletzungen auftreten kdnnen. Schon durch eine Prothesen-
druckstelle kdnnen Bakterien ins Gewebe eindringen und im Knochen zu einer Osteora-
dionekrose fiihren (FISCHER-BRANDIES 1990). Auch die Implantation, die Freilegung

und im weiteren Verlauf periimplantére Entziindungen bergen das Risiko einer Osteora-
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dionekrose. Die moglichen Folgen sind Fisteln, Sequestrierung, pathologische Frakturen
bis hin zum Verlust des Alveolarfortsatzes und damit auch der darin befindlichen Imp-
lantate.

Etwa ein halbes Jahr nach der Bestrahlung ist die starkste Verminderung der Anzahl
vitaler Osteozyten feststellbar (WACHTER & SToLL 1994). Eine erfolgreiche Implanta-
tion ist dennoch méglich und vor allem aus Sicht des Patienten wiinschenswert, da die-
ser eine moglichst rasche kaufunktionelle Rehabilitation erfahren will. WATZINGER et
al. (1996) und ScHLIEPHAKE et al. (1999) zeigten, dass eine vorangegangene Bestrah-
lung offenbar keinen Einfluss auf die Implantatprognose hatte, wenn die Implantation
mindestens ein Jahr nach der Radiatio durchgefiihrt wurde. Da fir die Ausbildung der
Osseointegration vitales Knochengewebe Voraussetzung ist, konnen unter der Strah-
lentherapie die Osteoblasten nicht vollstdndig geschadigt sein (WACHTER & STOLL
1994). Von diesen uberlebenden Zellen ausgehend erholt sich der Knochen allmahlich
von der Strahlenschadigung. Weitgehend abgeschlossen ist diese Regeneration jedoch
erst nach 2 Jahren (WACHTER & StoLL 1994). Die Implantation bei einem Tumorpa-
tienten sollte deshalb entweder vor der Bestrahlung oder mindestens ein Jahr danach
erfolgen, damit das Implantationstrauma nicht mit dem Zeitpunkt der maximalen radio-
genen Knochenschadigung zusammenfallt (WAHLMANN & WAGNER 1994).

Das Wirzburger Behandlungskonzept sieht in der Regel die Insertion von enossalen
Fixturen nach der Radiotherapie vor. Bei den nachuntersuchten Patienten betrug der
Zeitraum zwischen Radiatio und Implantation zwischen 0,49 Jahren und 7,89 Jahren, im
Mittel 3,96 Jahre. Dadurch war bis zum Zeitpunkt der Implantation eine weitgehende
Regeneration des zukinftigen Implantatlagers sicher méglich. Von groRer Bedeutung
fur die Osseointegration im radiogen belasteten Knochen ist jedoch auch die Einheil-
phase. ESSER et al. (1999) konnten zeigen, dass bei Verlangerung der Einheilzeit Gber
vier Monate hinaus die Prognose der Implantate statistisch giinstiger war. Sie empfehlen
daher zwischen Insertion und Freilegung ein belastungsfreies Intervall von mindestens 6
Monaten einzuhalten. Dem entsprechend war dieser Zeitraum bei den in der vorliegen-
den Arbeit beobachteten Tumorpatienten mit 6,31 Monaten auch signifikant l&nger als
bei den Nicht-Tumorpatienten (4,72 Monate). Bei diesem Therapieprocedere konnte bei

einer 5- bis 10-jahrigen Nachbeobachtungsphase kein negativer Effekt durch die radio-
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genen Belastung des Implantatlagers auf die manifeste Osseointegration festgestellt
werden (ESSER et al. 1999).

5.4 Ursachen fir die Explantation der Implantate

5.4.1 Technische Explantationsursachen

Die unterschiedlichen Implantatlager, nativer, ortsstandiger Knochen, augmentierter
oder rekonstruierter Knochen und bestrahlter Knochen, lassen in der aktuellen Untersu-
chung keine statistisch signifikanten Unterschiede bezliglich der Erfolgsquote der enos-
salen Implantate erkennen. Abh&ngig vom Implantatlager sind nach 5 Jahren zwischen
3,45 % und 15,36 % und nach 10 Jahren zwischen 6,01 % und 51,72 % der Implantate
gescheitert. Insgesamt sind bei den Patienten 104 enossale Fixturen verloren gegangen.
Die Explantationsursachen teilen sich in technische Grinde (9,62 %) und pathologische
Ursachen (79,81 %) auf. Dem technisch bedingten Scheitern liegen zu je gleichen Tei-
len die Fraktur des Implantats und der Bruch der Implantatverbindungsschraube zu
Grunde. Materialfehler, Materialermiidung und mechanische Uberlastung kommen als
maogliche Ursachen in Frage. Spannungen, die sich in der Suprakonstruktion bei Masti-
kation und bei Bruxismus und anderen Parafunktionen aufbauen kdnnen, und deutlich
von der Implantatachse abweichende Krafteinwirkungen konnen zur Uberbeanspru-
chung des Titanpfeilers fuhren. Haufig liegen hierbei Fehler bei der Planung der imp-
lantat-prothetischen Versorgung, bei der Insertion der Fixtur oder bei der Anfertigung
der Suprakonstruktion zu Grunde.

5.4.2 Pathologische Explantationsursachen

In den meisten Fallen sind Implantatverluste jedoch auf pathologische Veranderungen
der periimplantaren Gewebe zurilickzufuhren. Dies sind in erster Linie bakteriell be-
dingte Entziindungen der Mukosa und Knochensubstanzverluste. Hier bestehen zwi-

schen dem natdrlichen Zahn und dem Implantat gewisse Parallelen, was mit der ahnli-
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chen Morphologie der jeweils umgebenden Hart- und Weichgewebe in Zusammenhang
steht. Wéhrend der Zahn jedoch Uber das Desmodont, das nicht nur stoRdampfende
Wirkung hat, sondern mit seinem Gefalkonvolut auch zur Immunabwehr beitragt, auf-
gehéngt ist, sitzt das Implantat osseointegriert im Knochen. Jedoch ist dies nicht mit
einer absolut starren Verbindung gleichzusetzen, denn die Elastizitdt des Knochens er-
maoglicht der enossalen Fixtur auch eine gewisse Eigenbeweglichkeit (KREKELER 1994).
Weniger gravierend ist der Unterschied zwischen Gingiva und periimplantarer Mukosa.
Am Implantat bildet sich bei der Weichgewebsheilung ein dem Gingivalsulkus ahneln-
der periimplantarer Sulkus, der mit einem nichtkeratinisierten Epithel ausgekleidet ist.
Weiter apikal liegt das Epithel direkt der Implantatoberflache an (SCHROEDER & BUSER
1994). Dieses Mukosa-Attachment besteht aus einem 2 mm breiten Saumepithel und
einem 1 mm breiten Bindegewebe und bildet eine Schutzbarriere fur die darunter lie-
gende Zone der Osseointegration (LINDHE & BERGLUNDH 1999). Zwischen dem Binde-
gewebe und dem Implantat befinden sich jedoch keine Faserbiindel, wie sie in der Gin-
giva am natdrlichen Zahn vorkommen. Die Weichteilmanschette am Implantat wird
lediglich durch einen straffen, zirkuldr ausgerichteten Faserring stabilisiert, der einem
Narbenring &hnelt und in den perpendikuldr ausgerichtete Bindegewebsfasern aus der
Umgebung einstrahlen (SCHROEDER & BUSER 1994, GUNAY 2001, HERMANN & COCH-
RAN 2005). Nach der Implantation sprossen in die zundchst entstandene Narbe mit zu-
nehmender Liegedauer immer mehr GefaRe ein. Uber die Zeit entwickelt sich dadurch
ein gut durchblutetes periimplantdres Gewebe, das volumenmaRig mit der Gingiva und
deren Geféallversorgung vergleichbar ist (MULLER et al. 1998).

Wahrend der ersten Monate nach der Insertion sind die Implantate in der Phase der Ein-
heilung besonders gefahrdet. Dem entsprechend mussten bei den untersuchten Patienten
35,58 % aller explantierten Fixturen innerhalb eines Zeitraumes (von der Implantation
bis zur Eingliederung der Prothetik) von durchschnittlich 7,08 Monaten (6,29 Monaten
im Median) bereits wieder entfernt werden.

Bei 33,65 % der explantierten Implantate wurde als Ursache eine bindegewebige Ein-
heilung festgestellt. Es handelt sich hierbei in der Regel um friihzeitige Explantationen,
da bei diesen Fixturen die Osseointegration ausgeblieben ist. Als Ursachen werden
intraoperative Schadigungen des Implantatbettes, ibermaRige Belastung wahrend der

Einheilphase und fehlende Primarstabilitdt diskutiert (BRANEMARK 1985, FLEMMIG
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1994, KREKELER 1994, GUNAY 2001). Eine thermische Uberbeanspruchung des Kno-
chens bei der Préaparation des Implantatbettes kann hitzebedingte Resorptionen nach
sich ziehen (KREKELER 1994). Nachfolgend kann sich im Spaltraum von Implantat und
Knochen eine diinne Schicht gering differenzierten Narbengewebes bilden (BRANE-
MARK 1985, ALBREKTSSON 1999). Eine solche Grenzschicht wird auf Dauer mecha-
nisch insuffizient und gestattet Mikrobewegungen des enossalen Pfeilers. Durch die
fehlende Stabilitdt kommt es dann zu Deformierungen oder Verschiebungen zwischen
der Implantatoberflache und dem Knochengewebe (BRANEMARK 1985), was zu weite-
ren Resorptionen und schliellich zur klinischen Lockerung der Fixtur fuhrt.

Eine weitere Ursache, die zur bindegewebigen Einheilung flihren kann, ist eine zu hohe
mechanische Belastung in der Einheilphase. Ausgeltst durch den Druck eines vorhan-
denen Zahnersatzes, durch Parafunktionen oder andere tibermaliige mechanische Reize
auf das Implantat werden auch bei guter primarer Festigkeit Mikrobewegungen hervor-
gerufen. Dadurch wird der Prozess der Osseointegration gestort und anstelle einer di-
rekten Knochenanlagerung an der Titanoberflache wird Weichgewebe am Implantat-
Knochen-Interface gebildet (BRANEMARK 1985, ALBREKTSSON 1999).

Sobald die Osseointegration etabliert ist, ist sie relativ resistent und die Grenzschicht
entsprechend belastbar. Uberlastungen durch die Suprakonstruktion kénnen sie jedoch
auch zu einem spateren Zeitpunkt noch gefahrden. Denn wenn die Belastung kontinu-
ierlich zu stark ist, fuhrt auch dies wieder zu Mikrobewegungen und nachfolgender
Knochenresorption (GUNAY 2001). Wird diese Uberlastung dann nicht korrigiert, wer-
den die Mikrobewegungen durch die fortschreitende Resorption stérker und es kann
zum Implantatverlust kommen (ALBREKTSSON 1999).

Eine bindegewebige Einheilung ist schliel}lich aber auch auf eine nicht ausreichende
Primérstabilitat bei der Implantation zuriickzufthren. Hierfir sind knochenmorphologi-
sche Grinde verantwortlich, wenn das Implantatlager aus wenig kompaktem Knochen
besteht. Ein derartiger Knochen ist in der Regel im Oberkiefer zu finden. Die Spongiosa
ist weitlumig und nur mit einem relativ diinnen Netz aus Trabekeln durchzogen. Auch
transplantierter Knochen kann bei Rekonstruktionen oder Augmentationen eine solche
Struktur aufweisen, besonders, wenn nur Knochenspongiosa verpflanzt wurde. Ein re-

vaskularisierter Skapulaspan bietet auf Grund seiner kompakten Struktur im Gegensatz
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zum spongidsen Beckenkammtransplantat hervorragende Voraussetzungen fur die pri-
mare Stabilitat (MEIER et al. 1993).

Bei guter Primérstabilitdt und ohne die genannten schédlichen Einflisse, konnen die
Implantate problemlos in den Knochen einheilen. Ab dem Zeitpunkt der Freilegung
stehen sie dann mit der keimbesiedelten Mundhdéhle in direktem Kontakt. Treffen pa-
thogene Bakterien der Mundflora auf Plagueanhaftungen an Implantaten und Suprakon-
struktion, konnen sie eine Entzundung der periimplantaren Mukosa verursachen. Bei
den untersuchten Patienten mussten deshalb 26,92 % aller explantierten Implantate auf-
grund einer Periimplantitis entfernt werden. Verglichen mit der Parodontitis nimmt die
Periimplantitis einen heftigeren Verlauf, da die periimplantdare Mukosa weniger in der
Lage zu sein scheint eine bakterielle L&sion abzuwehren als die Gingiva eines Zahnes
(LINDHE & BERGLUNDH 1999, GUNAY 2001).

Untersuchungen zur bakteriellen Besiedlung von Implantaten und Zahnen haben erge-
ben, dass sich die Mikroflora im Sulkus eines klinisch unauffalligen Implantats und
eines parodontal gesunden Zahnes weitgehend entsprechen (GUNAY 2001). Kommt es
zur Entziindung, besteht die Mikroflora sowohl bei der Periimplantitis als auch bei der
Parodontitis aus anndhernd den gleichen pathogenen Keimen (ADELL et al. 1986,
FLEMMIG 1994). Die Schwachstelle jedes erfolgreich inserierten und belasteten Implan-
tats ist jedoch die Anheftung des zirkularen Weichgewebes (MULLER et al. 1998). Da
sich keine stabile Verbindung, analog dem zementogingivalen Faserapparat der Gingi-
va, zwischen Implantatoberflache und Mukosa ausbildet, stellt der periimplantare Sul-
kus eine wenig widerstandsfahige Barriere fiir Bakterien dar. Durch Ablésung des Sul-
kusepithels von der Implantatoberflache entstehen Taschen, sodass bei vollstandiger
Epithelablésung das Bindegewebe bzw. der Knochen mit der Mundhdhle in Verbindung
steht und eine direkte Bakterieninvasion moglich ist (DONATH et al. 1990). Eine Ent-
zlindung erstreckt sich demnach nicht nur auf die periimplantdre Mukosa, wie dies ana-
log an Zahn und Gingiva zu beobachten ist, sondern betrifft auch das darunter liegende
Bindegewebe und den Alveolarknochen (LINDHE & BERGLUNDH 1999, GUNAY 2001).

Durch das Fehlen des Desmodonts mit seinem dichten Geféalskonvolut ist beim Implan-
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tat die Moglichkeit der Infektabwehr reduziert, sodass hier durch die direkte bakterielle
Schédigung eine wesentlich raschere Osteolyse erwartet werden kann (KREKELER
1994). Ist das Bindegewebe bereits insuffizient strukturiert oder Gber ein gewisses Mafd
hinaus entziindet, ist ein sich erneuerndes Attachment des Saumepithels mit der Pfeiler-
oberflache auch nicht mehr moglich. Es kommt vielmehr zum Tiefenwachstum des Epi-
thels und damit zur Einleitung eines Prozesses, der letztlich mit dem Verlust des Imp-
lantats endet (SCHROEDER & BUSER 1994). Diese unterschiedliche Taschenbildung am
Zahn und am Implantat konnte eine Erklarung fur den schnellen Implantatverlust bei
einer marginalen Entziindung sein (DONATH et al. 1990).

Eine starke Plagueakkumulation am Implantat, eine periimplantare Mukositis, Blutung
auf Sondierung und Suppuration sind Kklinische Zeichen einer Periimplantitis und zeu-
gen zusammen mit progredienten periimplantaren Knochenverlusten von einem infek-
tionsbedingten Misserfolg des enossalen Pfeilers (FLEMMIG 1994). Um diese Entzin-
dungszeichen rechtzeitig erkennen bzw. das Risiko fir eine Entzlindung einschatzen zu
kdnnen, ist die Erfassung verschiedener Indizes bei den Recalluntersuchungen unerléss-
lich (SALVI & LANG 2005).

In der vorgestellten Patientenklientel zeigte der Hygiene-Index tber den gesamten Un-
tersuchungszeitraum einen signifikanten Anstieg. Der Index lag zu Beginn bei durch-
schnittlich 10,3 % und stieg nach 10 Jahren auf 30,4 %. In einer Untersuchung an Bo-
neLock® Implantaten (iber 7 Jahre lag der Index von Anfang an mit im Schnitt 50 %
hoher als bei der aktuellen Studie (BETz 1998). Es wurde damals im weiteren Verlauf
allerdings kein Anstieg mehr festgestellt. Die Verschlechterung der Mundhygiene hangt
jedoch eng mit der Motivation des Patienten zusammen. In den ersten Jahren nach dem
Einsetzen mag das Bewusstsein fur die Implantate noch hoch und die Pflege entspre-
chend gut gewesen sein. Im Lauf der Zeit nahm die Sorgfalt der Patienten jedoch ab,
was besonders deutlich bei den Personen auffiel, die nur wenige Implantate erhalten
hatten. Bei diesen erfolgte die Verschlechterung der Hygiene sogar noch etwas rascher.
Diese Beobachtungen zeigen, wie wichtig die regelméliige Remotivation zu einer ada-
quaten Mundhygiene beim Recall ist. Die haufig in der Literatur beobachtete schlechte-
re Hygienesituation bei Tumorpatienten (BETZ et al. 1994, HOWALDT & KoOVAcs 1994,
PLAMBECK et al. 1994, KovAcs 2000), verglichen mit der gesunden Klientel (8,0 %),

konnte in der aktuellen Untersuchung nur in den ersten Jahren gefunden werden. Patien-
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ten mit transplantiertem oder bestrahltem Knochen hatten zu Beginn der Untersuchung
eine schlechtere Mundhygiene (11,8 % bzw. 18,5 %). Sie zeigten jedoch im weiteren
Verlauf eine etwas, aber nicht signifikant geringere Verschlechterung, sodass nach 10
Jahren der Hygienestatus bei allen Implantatlagern anndhernd gleich war. Mangelnde
Hygiene und die daraus resultierende Plaquebesiedlung lassen jedoch das Risiko fur
eine Entziindung der Mukosa deutlich ansteigen (MULLER et al. 1998).

Entsprechend der zunehmenden Plaqueakkumulation an den Implantaten konnte ein
steigender Entziindungsgrad der periimplantdren Mukosa nachgewiesen werden. Die
Korrelation zwischen Hygiene- und Gingiva-Index war signifikant. Die Werte des Gin-
giva-Indexes bewegten sich im Durchschnitt zwischen 0,20 bei Eingliederung der Pro-
thetik und 0,88 nach 10 Jahren. Dies bedeutete eine Zunahme von 0,07 pro Jahr. Am
Ende der Beobachtungszeit war demnach das periimplantdre Gewebe im Schnitt gering
entziindet, wies eine leichte Farbverdnderung und eine geringe Oberflachenveranderung
auf. Diese Werte korrelieren gut mit einem mittleren Gingiva-Index von 0,52 bei einer
vergleichbaren Patientenklientel in einer 5-Jahres-Studie von BETz et al. (1995). Bei
einer Studie mit Branemark®-Implantaten fanden GUNAY et al. (1989) ein knappes Jahr
nach der prothetischen Versorgung einen durchschnittlichen Gingiva-Index von 0,4.
MARs (2000) ermittelte fir den Beginn seiner Untersuchung ebenfalls an BoneLock®-
Implantaten einen Gingiva-Index von 0,33. Es lagen auch hier, ahnlich wie bei dem
aktuellen Index, zu diesem Zeitpunkt kaum Entziindungszeichen vor. Nach 8 — 9 Jahren
wurde im Durchschnitt eine geringe bis méRige Entziindung beobachtet. Der Index er-
gab Werte von 1,20 — 1,89 und damit ein schon etwas fortgeschritteneres Stadium der
Mukositis. MARs (2000) untersuchte jedoch ausschlieBlich Patienten mit Tumorerkran-
kung. Bei Implantaten in Knochentransplantaten unterscheidet sich in der Regel die
Morphologie der periimplantaren Weichgewebe erheblich von der der oralen Mukosa.
Vernarbte, teilweise auch nicht keratinisierte Mukosa, relativ dicke transplantierte Haut-
lappen und mechanisch wenig belastbare Diinndarmtransplantate weisen eine geringere
Widerstandskraft gegentiber bakteriellen Infektionen auf als die orale Mukosa. Die Ent-
zundungszeichen sind dem entsprechend gravierender, wie auch die Betrachtung der
Patienten mit transplantiertem Implantatlager in der vorliegenden Arbeit bestatigt. Nach
10 Jahren lag der mittlere Gingiva-Index bei 1,7, was wiederum gut mit den Werten von

MARS (2000) korreliert. Der Index des nativen und des bestrahlten Implantatlagers un-
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terschieden sich sowohl im Wert als auch im Verlauf kaum von einander. Dem entgegen
steht die Beobachtung von PLAMBECK et al. (1994), die an Implantaten bei bestrahlten
Patienten einen deutlich erhéhten Plaque- und Blutungsindex feststellten. ESSER et al.
(1999) hatten dagegen trotz Tendenz zur Taschenbildung bei Patienten nach Radiatio
keine Klinisch relevanten periimplantaren Entzindungen erkennen kdnnen. Obwohl
durch die Bestrahlung strukturelle VVerdnderungen der Mukosa verursacht werden, kann
auch radiogen belastetes Weichgewebe entsprechend diesen Erkenntnissen noch eine
ausreichende Infektabwehr leisten.

Uberraschend war die starkere (nicht signifikante) Zunahme des Gingiva-Indexes beim
BoneLock® II-Implantat verglichen mit dem BoneLock® I. Nach dieser Beobachtung
hatte sich durch die Weiterentwicklung der Typ I-Fixtur eine Verschlechterung im Be-
reich der periimplantaren Mukosa ergeben. Da der BoneLock® 11-Pfeiler jedoch signifi-
kant haufiger (p= 0,0000006) in transplantierten Knochen inseriert wurde, bei dem sich
die Situation der Weichgewebe aufgrund der anatomischen Gegebenheiten ungunstiger
darstellt, ist der Vergleich der beiden Implantattypen nur eingeschréankt mdglich. Bei
der Weiterentwicklung zum BoneLock® Il wurde die Verbindung zwischen Implantat-
schraube und transgingivalem Zwischenstiick optimiert, sodass der beim Vorgénger
bestehende Spalt, der eine Nische fir Mikroorganismen bildete, reduziert und dadurch
die mukosale Situation verbessert werden konnte (BETz et al. 1995).

Bei allen Patienten zeigte auch der Sulkus-Index eine Zunahme des Entziindungsgrades
der periimplantidren Mukosa. Zu Hygiene- und Gingiva-Index bestand jeweils ein signi-
fikanter Zusammenhang. Am Anfang lag der mittlere Wert bei 0,25 und stieg nach 10
Jahren auf 0,95. Daraus ergab sich fur den gesamten Untersuchungszeitraum Uber alle
Patienten gemittelt keine bzw. nur eine geringe Blutung auf Sondierung. Ein knappes
Jahr nach Eingliederung der Prothetik lag der Sulkus-Blutungs-Index bei Branemark®-
Implantaten mit 0,7 deutlich hoher als beim BoneLock®-Implantat der aktuellen Studie
(GUNAY et al. 1989). Ein vergleichbares Ergebnis filr BoneLock®-Implantate brachte
eine Untersuchung von BETZz et al. (1995). Diese Patientengruppe wies wahrend des
ganzen Untersuchungszeitraums im Mittel einen Index-Wert von 0,81 auf. Bei Tumor-
patienten berichtete BETz (1998) Uber einen anfanglichen Durchschnittswert von 0,91,
der nach 5 Jahren auf 1,72 anstieg. Etwas hoher fielen die Ergebnisse auch in mehreren

Studien mit BoneLock®Implantaten von KovAcs (1998, 2000) aus. Dabei wurden fiir
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Tumorpatienten in jeweils 5-jahrigen Untersuchungen Sulkus-Werte von 1,00 (Kovacs
1998) und 1,42 (KovAcs 1998, 2000) ermittelt. Die starkste Zunahme des Indizes und
damit der héchste Entziindungsgrad féllt in der aktuellen Studie auf die Tumorpatienten,
die eine Knochenrekonstruktion erhalten hatten, aber auch auf die Patienten ohne Tu-
mor, deren Kiefer augmentiert worden war. Wéhrend zwischen dem nativen und dem
bestrahlten Implantatlager bei nur geringer Zunahme kaum ein Unterschied bestand,
stieg der Sulkus-Index beim transplantierten Implantatbett starker an und erreichte nach
10 Jahren einen Wert von 1,57. Dies entspricht der Beobachtung beim Gingiva-Index.
Die im Lauf der Zeit zunehmende Entziindung der Mukosa rings um das Implantat ma-
nifestierte sich auch in der Bildung von periimplantaren Taschen. Sowohl der Gingiva-
Index, als auch der Sulkus-Index korrelierten mit der Tiefe der Taschen signifikant. Die
Sondierungstiefe betrug zum Zeitpunkt der Zahnersatzeingliederung 3,0 mm. Zwischen
den drei untersuchten Implantatlagern bestanden fast keine Unterschiede. Im weiteren
Verlauf nahm die Taschentiefe beim ortstandigen Knochen pro Jahr um 0,19 mm und
beim bestrahlten Implantatbett um 0,32 mm zu. Ein signifikant héherer Anstieg von
0,47 mm pro Jahr war beim transplantierten Knochen festzustellen. Bei friiheren Unter-
suchungen dieses Patientenkollektivs wurden Ausgangswerte bei der Sondierung von
3,84 mm (BeTz 1998) und 4,00 mm (MARs 2000) gemessen. Die jahrliche Zunahme der
Taschentiefe betrug im Mittel 0,33 mm (BeTz 1998) und 0,39 mm (MARs 2000). So-
wohl die Anfangswerte als auch der Anstieg pro Jahr waren in diesen Studien etwas
hoher als in der aktuellen, was damit zusammenhangt, dass ausschlielich Tumorpati-
enten untersucht wurden. KovAcs (1998) ermittelte in seiner Untersuchung an Patienten
mit Tumorerkrankung sogar eine mittlere Sondierungstiefe von 5,29 mm und fiihrte
diese hohen Werte auf die relativ dicken transplantierten Weichgewebe bei der Hélfte
seiner Patientenklientel zuriick. In einer weiteren 5-jahrigen Studie mit einem ver-
gleichbaren Patientenkollektiv wie in der vorliegenden Arbeit, wurde eine mittlere Ta-
schensondierungstiefe von 3,7 mm angegeben (BETz et al. 1995). Eine quantitative
Aussage uUber die Entwicklung der Taschentiefe wurde allerdings nicht getroffen.
Branemark®-Implantate wiesen bei gesunden Patienten 11 Monate nach Prothetikein-
gliederung eine mittlere Taschensondierungstiefe von 3,2 mm auf (GUNAY et al. 1989).
Die Ergebnisse der aktuellen Untersuchung zeigen, dass die sich im Lauf der Zeit bei

allen Patienten in dhnlicher Weise stetig verschlechternde Mundhygiene zu einer Zu-
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nahme der periimplantaren Entziindung fiihrt. Der Entziindungsgrad der Mukosa beim
transplantierten Implantatlager nahm jedoch verglichen mit den beiden anderen Lager-
knochen stérker zu. Entsprechend der starkeren Entziindung erhdhte sich bei diesem
Implantatbett auch die sondierbare Taschentiefe schneller als bei nativem und bestrahl-
tem Knochen. Die Mukosa bei augmentiertem oder rekonstruiertem Implantatbett
scheint daher bei &hnlich starker Plaqueanhaftung am enossalen Pfeiler wie bei den an-
deren Implantatlagern eine geringere Abwehrfahigkeit zu besitzen.

Bei den Tumorpatienten wurde das Knochentransplantat bzw. der Resektionsdefekt am
haufigsten (51,2 %) mit einem Dunndarmtransplantat gedeckt. Dieses geht keine feste
Verbindung mit dem darunter liegenden Knochen ein, ist nur wenig belastbar und sehr
vulnerabel. Daruber hinaus wurden die Weichgewebedefekte mit lokaler Schleimhaut
(27,9 %) wie dem Zungenlappen und mit Myokutanlappen in Verbindung mit einem
Skapulatransplantat (18,60 %) verschlossen. Bei den augmentativen Verfahren wurde
nur kndchernes Gewebe transplantiert, wodurch die Deckung des Augmentationssitus
immer mit lokalem Weichgewebe erfolgte. Bei den chirurgischen Eingriffen zur Trans-
plantation, wie auch bei der Implantation selber, entstanden im Bereich um das Implan-
tat derbes, wenig durchblutetes Narbengewebe und unphysiologische Narbenziige. Fer-
ner trugen auch das stellenweise Fehlen keratinisierter Gingiva und eine erhéhte Vulne-
rabilitat der Gewebe mit zur groReren Entziindungspréavalenz bei. KovAcs (1998) fand
in einer Untersuchung mit BoneLock® Implantaten keine offensichtlichen Anzeichen,
dass verschiedene Weichgewebetransplantate den Langzeiterfolg von enossalen Pfeilern
gefahrden. Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit bestatigen diese Beobachtung, denn
die mit der Zeit starker zunehmende periimplantére Entziindung bei Implantaten, die in
transplantierten Knochen inseriert wurden, fiihrte nicht zu einer héheren Misserfolgs-
rate.

Ebenfalls keinen Einfluss auf die Langzeitprognose nahmen die verschiedenen Supra-
konstruktionen in einer Studie von KovAcs (2000). Fir den periimplantaren Weichge-
webezustand ergaben sich jedoch bei der vorliegenden Untersuchung sowohl fir den
Gingiva- als auch fur den Sulkus-Index zum Teil signifikante Abweichungen zwischen
den verschiedenen prothetischen Versorgungen. Die geringste Verschlechterung der
mukosalen Gesundheit zeigte sich bei den Doppelkronen, was wohl in erster Linie auf

die gute Hygienefahigkeit zurtickzufuhren ist. Der Patient ist bei dieser Art der Prothe-

112



senverankerung in der Lage, die Implantate dauerhaft sehr effektiv zu reinigen. Bei den
Prothesen mit Doppelkronen fanden sich in den ersten drei Jahren nach der Eingliede-
rung des Zahnersatzes allerdings héhere Werte fir Gingiva- und Sulkus-Index als bei
den Ubrigen Suprastrukturen. Die Mukosa bei Einzelkronen, Briicken und Stegprothesen
war in diesem Zeitraum weniger entziindet, zeigte danach jedoch zunehmende Anzei-
chen fir eine Mukositis. Eine Stegkonstruktion weist hdufig fir die Mundhygiene
schwer zugangliche Nischen mit einer erhdhten Zahnsteinakkumulation auf (FLEMMIG
& HOLTIE 1988), wodurch die sich dort anlagernde Plaque eine vermehrte periimplan-
tare Entziindung verursachen kann. Auch bei den Einzelkronen verschlechterte sich der
Zahnfleischzustand &dhnlich stark wie bei den Stegkonstruktionen. Enge Approximal-
raume und Kronenrdnder sind Retentionsbereiche fiir Mikroorganismen. Uberraschend
gut schnitten dagegen die Implantatbriicken ab, obwohl hier eine vergleichbare Situa-
tion vorliegt wie bei den Einzelkronen. KovAcs (1998) stellte bei Briickenkonstruktio-
nen dagegen einen starkeren Entziindungsgrad als bei teleskopierenden und sogar steg-
verankerten Suprakonstruktionen fest. FLEMMIG & HOLTIE (1988) fanden eine ver-
mehrte Taschenbildung an Briickenpfeiler-Implantaten. In der vorliegenden Studie lag
bei Einzelkronen und Bricken der Anteil der Implantate, die explantierten werden
mussten, signifikant unter dem der prothesentragenden Pfeiler. Daher ist nur flr Bri-
cken und Stegprothesen ein Zusammenhang, wie er von FLEMMIG (1994) beschrieben
wurde, zwischen einer vermehrten Entziindung der Mukosa und dem Misserfolg von
enossalen Fixturen zutreffend. Die Brickenpfeiler-Implantate zeigten iber den ganzen
Untersuchungszeitraum eine gleich bleibend gesunde Mukosa und wiesen eine entspre-
chend niedrige Explantationsrate auf. Bei den Stegprothesen, bei denen sich der pe-
riimplantdre Gewebezustand Uber die Zeit verschlechterte, mussten signifikant mehr
Fixturen explantiert werden. Fur die (brigen prothetischen Versorgungen lie3 sich kein
Zusammenhang zwischen der Periimplantitis und der Explantationsrate feststellen. Dies
deckt sich mit den Beobachtungen von KovAcs (2000), der in seiner Studie keinen Ein-
fluss der Prothetik auf die Uberlebensdauer ermitteln konnte.

FLEMMIG (1994) betrachtete eine periimplantare Mukositis, starke periimplantére Pla-
queakkumulation, Blutung auf Sondierung, Suppuration und progrediente periimplan-
tdre Knochenverluste als Anzeichen fur ein infektionsbedingtes Scheitern eines Im-

plantates. Die aktuellen Ergebnisse lassen jedoch die Schlussfolgerung zu, dass das
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Vorhandensein einer Periimplantitis nicht zwangslaufig zu einer reduzierten Erfolgs-
wahrscheinlichkeit fiihrt. Auch NITSCHKE & DE BAAT (2002) fanden bei einem Ver-
gleich von Implantat-Studien an &lteren Menschen heraus, dass Risikofaktoren wie Os-
teoporose oder mangelhafte Plaqueentfernung nicht zwingend der vorherrschende
Grund fir einen Implantatmisserfolg sein miissen. Man geht mittlerweile davon aus,
dass das Vorhandensein eines einzelnen Risikofaktors, wie zum Beispiel die Pe-
riimplantitis, nicht oder nur selten die Langzeitprognose negativ beeinflussen kann. Be-
deutsamer scheint die Kumulation multipler Faktoren, die dazu fiihren kann, dass ein in
seiner individuellen Schwankungsbreite schwer einschétzbarer Schwellenwert Uber-
schritten wird und die reparativen Fahigkeiten des periimplantdren Lagergewebes dann
nicht mehr ausreichen, um die Belastungen zu kompensieren (BEHNEKE & BEHNEKE
2000).

Von groRer Bedeutung fiir den Erfolg einer Implantation ist der Zustand des Implantat-
lagerknochens, der nur in Zusammenschau klinischer und rontgenologischer Parameter
beurteilt werden kann (DepPE et al. 2004). Eine gut ausgeprégte Osseointegration und
ein belastbarer periimplantarer Knochen sind Voraussetzung fir einen Implantaterfolg.
Die Festigkeit des Implantats im Knochen wurde mit dem Periotest bestimmt. Zu Be-
ginn der Untersuchung lagen die Werte bei -2,3, nahmen pro Jahr um 0,7 Einheiten sig-
nifikant zu und erreichten nach 10 Jahren den Wert 4,4. Ein vergleichbares Patienten-
kollektiv hatte im Durchschnitt einen Periotestwert von 2,6 (KovAcs & CHRIST 1993).
Bei einer reinen Tumorpatientenklientel lagen die Periotestwerte nach der Eingliede-
rung der Prothetik im Mittel bei -1,5 und steigerten sich jahrlich um 1,7 Einheiten
(MARs 2000). Die Untersuchung von BETz (1998) brachte nicht nur einen starkeren
Anstieg von 1,5 Einheiten pro Jahr sondern auch einen deutlich héheren Ausgangswert
von 7,35. Diese Werte sind im Zusammenhang mit den Knochentransplantaten zu se-
hen, in die die Implantate bei den Tumorpatienten gesetzt wurden. Auch bei der aktuel-
len Studie zeigen die Implantate in augmentiertem und rekonstruiertem Knochen ein
etwas starker abnehmendes Ddmpfungsverhalten gegeniiber ortsstandigem und bestrahl-

tem Knochen. Diese Beobachtung lasst sich auf die Knochenmorphologie zuriickfihren.
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Die héaufig weitlumige Spongiosa insbesondere der Beckenkammtransplantate kann zu
einer geringeren Knochen-Implantat-Kontaktflache fuhren als dies beim nativen Kiefer-
knochen der Fall ist.

Ebenfalls keine signifikanten Unterschiede ergaben sich fur die Lokalisation der Im-
plantate. Wéhrend im Unterkiefer die Zunahme des Periotestwertes noch signifikant
ausfiel, war sie im Oberkiefer nur in geringem Ausmall messbar. Der interforaminére
Bereich des Unterkiefers, in den am haufigsten Implantate gesetzt wurden, unterschied
sich bezuglich des Periotestwertes kaum von den anderen Implantatlokalisationen.

Bei der Messung der Festigkeit der Implantate mit dem Periotest ist jedoch zu berlick-
sichtigen, dass der prognostische Wert dieses Verfahrens fir die Entwicklung der Im-
plantat-Knochen-Verbindung gering ist, da sich selbst groRere vertikale Knochenre-
sorptionen nicht im Wert niederschlagen (KovAcs 1998, SALVI & LANG 2005). In der
aktuellen Untersuchung bestand allerdings ein signifikanter Zusammenhang zwischen
der Taschentiefe und dem Periotestwert. Bei einer Periimplantitis sind neben einer er-
héhten Taschensondierung aber hdufig auch vertikale Knocheneinbriiche zu beobachten
(FLEMMIG 1994). Keine signifikante Korrelation ergab sich indessen zwischen Periotest
und horizontalem Knochenabbau. Mit den Periotestwerten kénnen dennoch Knochen-
umbauvorgénge beurteilt werden, da sich eine Zu- oder Abnahme der Intensitat des
Knochen-Implantat-Interfaces an den Werten ablesen lasst (D’HOEDT et al. 1988, Ko-
VACs 1998). Aullerdem kodnnen osseointegrierte Implantate von bindegewebig einge-
heilten enossalen Pfeilern objektiv differenziert werden (D’HOEDT et al. 1988). Die Pe-
riotestwerte sind zudem auch von der jeweils verwendeten prothetischen Versorgung
abhangig. Knopfanker kénnen zu ankylotischen und implantatgetragene Briicken zu
zahnéhnlichen Periotestwerten fuihren (KovAcs 1998, 2000).

Eine hohere Aussagekraft als die Periotestwerte haben beziliglich des kndchernen Im-
plantatlagers die Rontgenbilder, die im Rahmen der Recalluntersuchungen angefertigt
wurden. Durch Vermessung der Rontgenbilder mittels einer Messschablone wurde der
Knochenabbau im Bereich der Implantate bestimmt. Bei Eingliederung der Prothetik
konnte im Durchschnitt eine Knochenresorption von 1,29 mm registriert werden. Nach-
dem seit der Implantation im Mittel 7,08 Monate (Median 6,29 Monate) vergangen wa-
ren, betrug der horizontale Knochenabbau unmittelbar im Anschluss an die Implantation

hochgerechnet auf ein Jahr durchschnittlich 2,19 mm. Nach Eintritt in die Belastungs-
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phase lag die jahrliche Resorption nur noch bei 0,35 mm. Fir diese Resorptionswerte
finden sich vergleichbare Beobachtungen auch in der Literatur wieder. BETz (1998)
fand einen Knochenabbau von 0,36 mm pro Jahr ab dem Zeitpunkt der prothetischen
Versorgung. Angaben tber die Resorption seit der Implantation fehlten jedoch. Durch
das nicht zu vermeidende Operationstrauma kann es in den ersten 1 — 2 Jahren zu er-
hohten Resorptionen kommen. Der anfanglich vermehrte Knochenverlust kann auch auf
den bei allen zweiteiligen Implantatsystemen vorhandenen Mikrospalt zwischen der
Implantatschraube und dem transgingivalen Zwischenstiick zuriickzufiihren sein (HER-
MANN & COCHRAN 2005). Bei Untersuchungen an BoneLock®-Implantaten ermittelten
KoVACs & CHRIST (1993) pro Jahr 1,2 mm, KovAcs (1998, 2000) 1,25 mm und in ei-
ner weiteren Studie 1,64 mm (KovAcs 1998) horizontalen Knochenabbau in dieser
Phase. Im weiteren Verlauf reduzierte sich der Abbau des Knochens auf jahrliche Werte
von 0,21 mm (KovAcs 2000). BETz et al. (1995) fanden im ersten Jahr nach der Ein-
gliederung des Zahnersatzes einen Knochenverlust von 1,2 mm, der sich im 2. Jahr auf
0,7 mm und im 3. Jahr auf 0,4 mm reduzierte. Bei einer vergleichbaren Studie lag der
jahrliche Knochenabbau im 1. Jahr bei 0,8 mm und verminderte sich bis zum 3. Jahr auf
einen Wert von 0,55 mm (BETz 1998). Die aktuellen Zahlen decken sich demnach recht
gut mit den friiheren Ergebnissen, die an BoneLock®-Implantaten sowohl bei Nicht-
Tumor- als auch bei Tumorpatienten ermittelt wurden.

Bei Betrachtung des Implantatlagers unterschied sich der Knochenverlust zwischen
ortsstandigem (0,34 mm pro Jahr) und bestrahltem Knochen (0,32 mm pro Jahr) nur
minimal. Dieses Resultat stimmt mit der Beobachtung von ESSER et al. (1999) berein,
die Uber einen 5 — 10 jahrigen Untersuchungszeitraum auch keinen negativen Einfluss
einer vorangegangenen Bestrahlung auf die periimplantdre Knochenresorption ausma-
chen konnten. Nicht signifikant, aber etwas groBer war der Knochenabbau bei trans-
plantiertem Implantatlager (0,55 mm pro Jahr). Ein groRer Teil der transplantierten Pa-
tienten (84,9 %) wurde mit avaskularen Knochentransplantaten augmentiert bzw. rekon-
struiert. Ein Grund fiir die etwas h6here Resorption ist daher moglicherweise in der frei-
en Knochenverpflanzung zu suchen, weil reanastomosierte Transplantate eine &hnlich
niedrige Resorption wie der natirliche Kieferknochen zeigten (RIEDIGER & EHRENFELD
1991, KovAcs 1998). KATER & WOLFF (1990) untersuchten den Knochenabbau von

mikrochirurgisch reanastomosierten und nicht revaskularisierten Transplantaten. Sie
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fanden bei den revaskularisierten Transplantaten iber einen Zeitraum von 9 Jahren kei-
ne nennenswerten Resorptionen, wahrend der frei transplantierte Knochen bereits nach
2 Y Jahren bis zu 50 % wieder abgebaut worden war. Zu einem ahnlichen Ergebnis kam
KoVvAcs (1998) in einer Studie, in der er Patienten mit frei transplantierten Becken-
kammblocken und mikrochirurgisch reanastomosierten Beckenkammtransplantaten
einander gegenuberstellte. Bei der freien Knochentibertragung ermittelte er nach 5 Jah-
ren einen horizontalen Abbau von 5 mm, wéhrend der Knochen bei gefaRgestielten
Transplantaten nur um 2 mm abnahm und bereits nach 2 Jahren kaum noch Resorptio-
nen erkennen lie3. Dem entgegen steht die Feststellung von MEIER et al. (1993), die die
Resorption von freien Beckenkammspanen und mikrochirurgischen Knochentransplan-
taten bei Tumorpatienten untersuchten und keine Unterschiede zwischen beiden Trans-
plantationsverfahren nachweisen konnten. Auch bei der Augmentation mit frei ver-
pflanztem Knochen und sekundérer Implantation werden Knochenverluste beobachtet.
ESSer (1999) berichtete von einer Volumenminderung bei der Onlay-Osteoplastik im
Oberkiefer von 25 % bis 30 %. Aufbauplastiken mit lokalen Knochentransplantaten von
Kinn und Tuber lielen ein halbes Jahr nach der Implantation einen Knochenverlust von
bis zu 1 mm erkennen (KREKELER et al. 1993).

Die, verglichen mit dem nativen und bestrahlten Implantatlager, leicht erhohte Resorp-
tion des transplantierten Knochens flihrte jedoch in dem dieser Studie zugrunde liegen-
den Untersuchungszeitraum nicht zu einem Absinken der Uberlebenswahrscheinlichkeit
der Implantate.

5.5 Einfluss der Implantatlager auf die Erfolgsquote

Das chirurgisch-implantat-prothetische Behandlungskonzept bei Patienten mit Kiefer-
und Alveolarknochendefekten l&sst gemal? den Ergebnissen der vorliegenden Studie
vergleichbar hohe Erfolgsaussichten erwarten wie bei Patienten, die enossale Pfeiler in
den nativen Kieferknochen inseriert bekommen haben. Eine im Rahmen der Tumorthe-
rapie durchgefilhrte Radiatio hat ebenfalls keinen Einfluss auf die Uberlebensdauer.
Damit ist eine erfolgreiche implantat-prothetische Versorgung auch bei Tumorpatienten
mdoglich. Bei diesen Patienten liegen gerade bei ausgedehnten Tumorresektionen, unab-

hangig von der Art und vom Zeitpunkt der Rekonstruktion, schwere Verénderungen der
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anatomischen Relationen und des physiologischen Muskelzusammenspiels vor. Da-
durch werden in den meisten Féllen erhebliche Modifikationen des Zahnersatzes im
Vergleich zum gesunden Patienten erforderlich (LovisA et al. 1994). Dennoch kénnen
Tumorpatienten mit an Implantaten verankertem Zahnersatz mit ahnlich gutem Lang-
zeiterfolg wie gesunde Patienten versorgt werden (KovAcs 1998).

Die mit dem BoneLock®-Implantatsystem erzielten Ergebnisse decken sich mit denen
vergleichbarer Studien in der Literatur. PLAMBECK et al. (1994) berichteten, dass so-
wohl transplantierter als auch bestrahlter Knochen im Regelfall gute Ergebnisse hin-
sichtlich Osseointegration und Erfolgsaussichten der prothetischen Versorgung zeigen.
Die Verwendung von Knochentransplantaten und eine in der Tumortherapie notwendige
Bestrahlung hatten keinen signifikanten Einfluss auf die Uberlebenszeit von Brane-
mark-Implantaten (SCHLIEPHAKE et al. 1999). Auch KovAcs (1998, 2000) berichtete
bei der Untersuchung des BoneLock®-Implantatsystems bei Tumorpatienten von einer
Erfolgswahrscheinlichkeit, die vergleichbar hoch ausfiel wie bei gesunden Patienten.
Ebenso war auch bei Patienten, die zur Verbesserung der regionaren Insertionsmoglich-
keiten einer Augmentation bedurften, fur die Implantate keine signifikante Veranderung
der Verweildauerwahrscheinlichkeit erkennbar (KRAMER et al. 1999).
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6 Zusammenfassung

Die konventionelle Prothetik stof3t an ihre Grenzen, wenn Patienten anatomische Ver-
anderungen der oralen Hart- und Weichgewebe aufweisen. Lippen-Kiefer-Gaumen-
Spalten, Tumoren, entzlndliche Erkrankungen und Traumata kdnnen mitunter er-
hebliche Knochendefekte in Ober- und Unterkiefer verursachen. Auch durch Atrophie
kann die F&higkeit der oralen Gewebe einen Zahnersatz zufrieden stellend zu tragen
deutlich eingeschrénkt werden. Durch ein chirurgisch-implantat-prothetisches Behand-
lungskonzept kénnen derartig betroffene Patienten eine kaufunktionelle und &sthetische
Rehabilitation erfahren.

An der Klinik und Poliklinik fur Mund-, Kiefer- und Gesichtschirurgie der Universitat
Wirzburg werden sowohl gesunden Patienten als auch Tumorpatienten Implantate vom
Typ BoneLock® eingesetzt, um ihnen eine gute prothetische Versorgung zu ermogli-
chen. Zahlreiche Patienten, bei denen unzureichende Kieferknochen diagnostiziert wur-
den, erhielten zuvor eine Rekonstruktion bzw. Augmentation mit autogenen oder allo-
genen Knochentransplantaten.

In diesem Behandlungskonzept schneidet das BoneLock®-Implantat fir das gesamte
Patientenkollektiv mit einer nach dem Verfahren von KAPLAN & MEIER ermittelten Er-
folgsquote von 87,7 % nach 5 Jahren und 78,4 % nach 10 Jahren &hnlich gut ab wie
andere Implantatsysteme. Es bestehen keine signifikanten Erfolgsunterschiede zwischen
gesunden Patienten (77,4 % nach 10 Jahren) und Tumorpatienten (80,6 % nach 10 Jah-
ren). Unter besonderer Berlicksichtigung stehen in dieser Arbeit die verschiedenen Imp-
lantatlager. Weder bestrahlter (94,0 % nach 5 Jahren) noch transplantierter Knochen
(96,6 % nach 5 Jahren) zeigt gegeniiber nativem Kieferknochen (84,6 % nach 5 Jahren)
einen signifikanten Unterschied beziglich der Erfolgswahrscheinlichkeit.

In erster Linie sind pathologische Ursachen, wie bindegewebige Einheilung (33,7 %)
und Periimplantitis (26,9 %) als Grinde fir einen Implantatverlust anzufihren. Um
Veranderungen am Implantatlager und am periimplantaren Weichgewebe rechtzeitig
erkennen und beurteilen zu kénnen, werden verschiedene Indizes im Rahmen der Im-
plantat-Nachsorge aufgenommen. Der Hygiene-Index nach O’LEARY et al. (1972) und

LINDHE (1983) lasst eine gute, im Lauf der Zeit allerdings etwas nachlassende Pflege
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der enossalen Implantate erkennen. Nach dem Gingiva-Index von LOE & SILNESS
(1963), dem Sulkus-Blutungs-Index von MUHLEMANN & SON (1971) und der Messung
der Taschensondierungstiefe zeigt sich durchschnittlich eine minimale bis geringgradige
Entzindung der Mukosa, die mit leicht zunehmender Taschensondierung einhergeht.
Die Beurteilung des periimplantdren Knochens erfolgt mit dem Periotest-Verfahren
nach SCHULTE et al. (1983) und durch die Messung des horizontalen Knochenabbaus
anhand von Roéntgenbildern. Neben einer leichten Zunahme der Periotestwerte kommt
es auch zu einem geringfuigigen Abbau des Knochens. Lediglich zwischen Implantation
und prothetischer Versorgung sind héhere Resorptionen zu ermitteln. Beim Vergleich
mit anderen Ergebnissen in der Literatur liegen nahezu alle Index-Werte der aktuellen
Studie auf dhnlichem oder besserem Niveau. Zwischen den unterschiedlichen Implan-
tatlagern bestehen keine signifikanten Unterschiede.

Die implantat-prothetische Versorgung ist als erfolgreiche Alternative zur konventio-
nellen Prothetik schon seit geraumer Zeit bekannt und wird durch die aktuellen Ergeb-
nisse erneut bestétigt. Die vorliegende Studie zeigt darliber hinaus, dass auch bei Tu-
morpatienten, sowohl im rekonstruierten als auch bestrahlten Knochen, ein implantat-
verankerter Zahnersatz mit gleich groRem Erfolg moglich ist. Dadurch besteht die Mdg-
lichkeit einer weitgehenden kaufunktionellen und &sthetischen Rehabilitation dieser
haufig durch die Tumorresektion in starke Mitleidenschaft gezogenen Personen. Insbe-
sondere bei voran gegangener Radiatio ist jedoch bei diesen Patienten noch mehr Auf-
merksamkeit der Planung, der Implantatinsertion, der Einheilung, der Anfertigung des
Zahnersatzes und der Nachsorge zu widmen als bei gesunden Menschen. Ahnlich hohe
Erfolgsaussichten gelten auch fur Patienten, die wegen unzureichendem Implantatlager
vor der Implantation eine Augmentation ihrer Kieferknochen erhielten.

Um die Erfolgsaussichten der vorgestellten Behandlungskonzepte weiter zu steigern
und die Vorhersagbarkeit einer erfolgreichen Implantatversorgung zu verbessern, soll-
ten vor allem im Bereich der Knochentransplantate weitere Untersuchungen angestellt
werden, um auch mégliche Einflisse der verschiedenen Transplantate auf die Implan-

tate abschéatzen zu kdnnen.
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