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1 Einleitung

Die Entstehung und Progression parodontaler Erkrankungen sowie der ent-
zundlichen Erkrankungen des periimplantaren Gewebes sind eng mit der Pra-
senz bakterieller Biofilme verbunden, so dass vertiefte Kenntnisse tber die Ent-
stehung, Progression und Komposition dieser hoch strukturierten bakteriellen
Lebensgemeinschaften in der Mundhdhle einen entscheidenden Schlissel zur

ursachengerichteten Therapie parodontaler und periimplantarer Erkrankungen

bilden kdnnten.

1.1 Anatomie des Parodontiums und periimplantarer Gewebe

1.1.1 Das Parodontium

Das Parodontium oder Zahnhalteapparat umfasst als Funktionseinheit vier ver-
schiedener anatomischer Strukturen, die alle der fest-elastischen Verankerung
der Zahne so wie der Einleitung der Kaukréfte tGber die Zdhne in den umgeben-

den Kieferknochen dienen (Abbildungl). Zum Parodontium gehéren:

a) die Gingiva

b) das Desmodont (Wurzelhaut)
c) der Zahnzement

d) der Alveolarknochen

v- Zahnzementé”) .
A% =
5 = "i
% ’ “ @ 7
AN
V. "').0 \ A
R \\
Alveolérer Knochen ¢ 4

Desmodont

Abbildung 1: Das
Parodontuim (Schema-
zeichnung: Prof.
Schlagenhauf)



a) Gingiva

Die Gingiva ist ein Teil der Mundschleimhaut, der gleichzeitig den periphersten
Teil des Parodontiums bildet. Sie extendiert von der mukogingivalen Grenzlinie
(MGL, Linea girlandiformis) und bedeckt die koronalen Abschnitte des
Alveolarfortsatzes. Palatinal ist die Gingiva ein Teil der keratinisierten , nicht
beweglichen Gaumenschleimhaut [1]. Anatomisch unterscheidet man drei Be-

zirke innerhalb der Gingiva.

1) die attached Gingiva
2) die marginale freie Gingiva

3) die interdentale Gingiva

1) Die attached Gingiva oder befestigte Gingiva, wird auch Gingiva propria oder
mastikatorische Gingiva genannt. Sie ist mit dem Periost des darunterliegenden
Alveolarknochens unverschieblich verwachsen. lhre Oberflache zeigt haufig
kleine Einsenkungen, die als Stippelung bezeichnet werden. Ihre Breite variiert
sehr stark. Sie kann im Bereich der Bukkal- und Labialflachen der Oberkiefer-
frontzahne >10 mm, an unteren Eckzédhnen und Pramolaren labial hingegen
nicht selten nur 1 - 2 mm betragen. Vestibular grenzt sich die attached Gingiva
von der beweglichen weiter apikal gelegenen Alveolarmukosa durch die
mukogingivale Grenzlinie und gegentber der weiter koronal gelegenen margi-
nal freien Gingiva in 50% der Falle durch eine horizontal verlaufende gingivale
Furche ab [2].

2) Die marginal freie Gingiva ist der terminale Rand der Gingiva, die den Zahn
direkt umgibt. Sie liegt nach Abschluss des Zahndurchbruchs ca. 1,5 - 2 mm
koronal der Schmelz-Zement-Grenze der Schmelzoberflache an. lhre apikale
Grenze ist auf der Hohe der Schmelz-Zement-Grenze [3]. Der oralwarts gerich-
tete Teil der marginal freien Gingiva ist Kkeratinisiert und formt den
Gingivalsaum.

Der Gingivalsaum geht in den gingivalen Sulkus uber, eine ringférmig um den

Zahn ziehende epitheliale Furche von ca. 0,5 mm Tiefe. Der gingivale Sulkus



wird vom oralen Sulkusepithel, einem nichtkeratinisierten Plattenepithel, be-
deckt.

Das Sulkusepithel geht weiter apikal in das mit der Zahnoberflache uber
Halbdesmosomen verbundene Saumepithel Uber. Dieses weist eine grof3e
Durchlassigkeit fur bakterielle Antigene und Stoffwechselprodukte auf [4]. Dank
dieser Permeabilitdt kbnnen im gingivalen Sulkus befindliche bakterielle Antige-
ne und Stoffwechselprodukte von immunkompetenten Zellen der Wirtsabwehr
direkt erkannt und teilweise phagozytiert werden. Die Lange der Anheftung des
Saumepithels am Zahn, liegt normalerweise bei 0,25 - 1,35 mm [5]. Das Saum-
epithel ist flachenhaft mit der Zahnoberflache durch die interne Basallamina und
mit dem gingivalen Bindegewebe durch die externe Basallamina verbunden.
Die interne Basallamina besteht aus Lamina densa (der Zahnoberflache auflie-
gend) und Lamina lucida, an der jede der Zahnoberflache anliegende Epithel-
zelle mittels Hemidesmosomen adhasiv haftet. Die interne Basallamina geht am
apikalsten Rand des Saumepithels in die externe Basallamina Uber. Die externe
Basallamina sitzt dem gingivalen Bindegewebe direkt auf und geht eine feste
Verbindung mit den Strukturen des Zahnzementes ein. Beide Basallaminae
sind im Gegensatz zum Saumepithel selbst nur wenig permeabel fur von auf3en
eindringende Molekile und schiitzen so effektiv die darunter liegenden Struktu-
ren des gingivalen Bindegewebes vor mdglichen Noxen.

Die Zellen des Saumepithels weisen eine sehr hohe Erneuerungsrate auf, die
etwa nach parodontalchirurgischen Eingriffen rasch eine komplette Neubildung
der epithelialen Abdichtung des Parodontiums gegeniber dem externen
Mundmilieu erlaubt.

Wird etwa im Verlauf einer parodontalen Entziindungsreaktion die Verbindung
zwischen externer Basallamina und dem Zahnzement irreversibel zerstort,
kommt es zu einer apikal gerichteten Proliferation der epithelialen Basalzellen
der externen Basallamina mit der Folge einer pathologischen Vertiefung des

gingivalen Sulkus bzw. der Ausbildung einer so genannten Zahnfleischtasche.

Serum aus den in der Nachbarschaft des Saumepithels in sehr hoher Dichte
vorhandenen Blutgefalien tritt im Bereich des Saumepithels zusammen mit zel-

lularen Elementen, vor allem neutrophilen Granulozyten in den gingivalen Sul-



kus aus. Die Menge dieses als Sulkusfluid, bezeichneten Exsudats bzw. Trans-
sudats kann im Laufe einer gingivalen Entziindung erheblich ansteigen. Sie um-
fasst neben Serum und Entziindungszellen auch Epithelzellfragmente sowie
orale Mikroorganismen. Der Hauptweg fur die Diffusion des Sulkusfluids in den
gingivalen Sulkus ist die Basalmembran, durch die relativ weiten extrazellularen
Raume des Saumepithels [6]. Das Sulkusfluid sdubert den gingivalen Sulkus.
Es enthalt Plasmaproteine, die die Verbindung des Epithels zum Zahn stabili-
sieren sowie antibakteriell wirksame Substanzen und eine Vielzahl protektiver

gegen die orale Mikroflora gerichteter Antikrper [5].

3) Die interdentale Gingiva umfasst anatomisch den Raum zwischen zwei in
Kontakt stehenden Zahnen. Sie besteht entweder aus einer pyramidenférmigen
Papille, die unmittelbar unter dem Kontaktpunkt zweier benachbarter Zahne
liegt oder aus einer vestibularen und einer oralen Papille, welche durch eine

sattelférmige Einsenkung, die als ,Col“ bezeichnet wird, verbunden werden [7].

b) Desmodont

Das Desmodont (Wurzelhaut, periodontal ligament = PDL) besteht aus binde-
gewebigen Faserbiindeln, GefalRen und Nerven und umfasst den Raum zwi-
schen der Oberflache der Zahnwurzel und dem umgebenden Alveolarknochen.
Hauptbestandteil der Faserbiindel bilden 40 - 70 nm dicke Kollagenfibrillen. Ei-
ne Kollagenfaser wird von mehreren solcher Fibrillen gebildet. Zahlreiche Fa-
sern bilden wiederum das Kollagenfaserbindel. Kollagenfaserbindel, welche
im Alveolarknochen oder im Wurzelzement inserieren, dienen dazu, die Zahn-
wurzel im Alveolarknochen fest zu verankern und werden als Sharpeysche Fa-
sern bezeichnet [1], [8], [9].

c) Zahnzement

Der Zahnzement ist ein mineralisiertes, chemisch dem Knochen nah verwand-
tes Bindegewebe, dessen anorganischer Bestandteil analog zum Knochen aus
Kalziumphosphat besteht. Wéahrend der Zahnentwicklung bilden Zementoblas-
ten auf der von den Odontoblasten gebildeten Wurzeldentinschicht eine azellu-

lare Zementschicht. Durch die polare Bildung des Zahnzementes nur an einer



synthetisch aktiven Zellflache bleiben die Zementoblasten immer oberhalb des
gebildeten Zahnzements, so dass der wahrend der Zahnentwicklung entste-
hende Zement frei von eingeschlossenen Zementoblasten (azellular) bleibt.
Nach Abschluss der Zahnentwicklung wird der Zahnzement nicht mehr polar
gerichtet an einer Zellflache gebildet sondern um den ganzen Zellleib der Ze-
mentoblasten herum. Deshalb enthalt der nach Zahnentwicklung gebildete Ze-
ment eingeschlossene Zementoblasten und wird als zellularer Zement be-
zeichnet [10].

d) Alveolarknochen

Die knéchernen Alveolarfortsatze (Zahnfach) des Ober- und Unterkiefer entwi-
ckeln sich zeitgleich mit der Bildung der Zahne und deren Durchbruch in die
Mundhdhle und atrophieren nach Verlust derselben weitgehend [1], [11]. Dieser
Knochen unterstitzt und schitzt die Zahne, indem auf den Zahnen ausgeubte
Kréafte z. B. Kaukrafte abgedampft und verteilt werden.

Innerhalb der kndchernen Alveole werden anatomisch drei Strukturen unter-

schieden:

- die &ulRere Kompakta
- die Lamina cribriformis

- die Spongiosa

Die &aullere Kompakta bedeckt nach auflen den Alveolarfortsatz. Am
Alveolarrand geht die Kompakta in die Lamina cribriformis, Uber. Diese Struktur
bildet die etwa 0,1-0,4 mm dicke Alveolarwand, welche von zahlreichen kleinen
Offnungen durchsetzt, durch die Blut- und LymphgefaRe sowie Nervenfasern
hindurchtreten (Volkmann-Kanéle) [1], [10], [12]. Zwischen &ulRerer Kompakta

und der Lamina cribriformis liegt die markraumreiche Spongiosa.

1.1.2 Die periimplantaren Gewebe

Die enossal integrierte Implantate umgebenden periimplantaren Gewebe kon-

nen anatomisch in zwei Gruppen unterteilt werden (Abbildung 2):



a) periimplantarer Knochen

b) periimplantare Mukosa

Periimplantare Mukosa

; Periimplantarer Knochen
; ’
o,
“ : };M
\. - "
(4 , NS
> (g

Abbildung 2: Die periimplantaren Gewebe (Schemazeichnung: Prof.
Schlagenhauf)

a) Periimplantarer Knochen

Eine stabile Knochen-Implantat-Verbindung (Osseointegration) ist eine Grund-
voraussetzung fur eine Klinisch erfolgreiche Implantattherapie. Histologisch wird
die Osseointegration als die direkte strukturelle und funktionelle Verbindung

zwischen geordnetem vitalem Knochen und der Implantatoberflache definiert



[5], [13], [14]. Der Osseointegrationprozess nach der Implantation weist viele
Ahnlichkeiten mit der Heilung von Knochenbriichen auf. Die Osteotomie an der
Implantationsstelle |6st aufeinanderfolgende Ereignisse aus, die eine entzindli-
che Reaktion, Knochenresorption, Freisetzung von Wachstumsfaktoren und
Attraktion der Osteoprogenitorzellen durch Chemotaxis beinhalten. Die Diffe-
renzierung der Osteoprogenitorzellen zu Osteoblasten fiihrt zur Knochenbildung
an der Implantatoberflache. Eine adaquate Sauerstoff- und Blutversorgung des
Knochens zirkular um das Implantat ist fir eine komplikationslose vollstandige
Knochenbildung und Osseointegration eine zentrale Voraussetzung. Bei man-
gelhafter Sauerstoffversorgung kénnten sich die Stammzellen zu Fibroblasten
differenzieren statt zu Osteoblasten, was zur Bildung einer bindegewebigen
Narbe um das Implantat und dessen Verlust fuhrt [5].

Zunachst wird Geflechtknochen in der Fuge zwischen Implantat und Kieferkno-
chen schnell gebildet, ca. 100 um pro Tag. Dieser zellreiche, wenig mineralisier-
te Knochen weist eine unregelmafige Ordnung seiner Kollagenfibrillen auf. Im
Verlaufe einiger Monate wird der Geflechtknochen in lamellaren Knochen um-
gewandelt. Der lamellare Knochen ist dicht mineralisiert und verfugt Uber re-
gelmafdig zueinander parallel angeordnete Lamellen aus Kollagenfibrillen. Nach
einer Heilungszeit von hochstens 18 Monaten erreicht der lamellare Knochen

einen stabilen Zustand, aus dem er dauernd resorbiert und ersetzt wird [14].

b) Periimplantare Mukosa

Enossal integrierte Zahnimplantate durchstol3en wie naturliche Zahne die
epitheliale Barriere der Mundhdhle und somit &hneln die periimplantaren
Weichgewebe den parodontalen Weichgeweben in Form und Struktur. Das
Weichgewebe um das Implantat wird als periimplantare Mukosa bezeichnet [3].
Wie beim naturlichen Zahn geht das Oralepithel um das Implantat tGber in das
Sulkusepithel, welches den periimplantdren Sulkus auskleidet. Der apikale Teil
dieses Sulkus wird von langem Saumepithel ausgekleidet [15], [16]. Ultrastruk-
turelle Untersuchungen des langen Saumepithel zeigten, dass sich Epithelzel-
len an der Implantatoberflache durch eine Basallamina und Hemidesmosomen
anhaften [5], [17], [18], [19]. Die Morphologie der periimplantaren Gewebe ist

der des Parodontiums in vielen Aspekten &hnlich.



1.2 Orale Mikroorganismen:

Die Mundhdhle ist Teil des Gastrointestinaltrakts und wird permanent von einer
Vielzahl spezifischer Mikroorganismen besiedelt. Die erste Kolonisation der
MundhoOhle mit Bakterien setzt unmittelbar nach der Geburt ein. Die ersten
Besiedler der sterilen Mundhohlen sind Gberwiegend fakultativ anaerobe Bakte-
rien wie Streptococcus salivarius und Streptococcus mitis und aerobe Bakteri-
en wie Neisseria spp., die sich bereits einige Stunden nach der Geburt in der
Mundhohle von Neugeborenen auffinden lassen [20]. Die anaeroben Bakterien
sind ebenfalls schon ab dem zweiten Tag nach der Geburt nachweisbar [21].
Die Komplexizitat oraler Mikrobiota nimmt nach dem Beginn des Zahndurch-
bruchs deutlich zu. Sie beinhaltet grampositive Spezies, wie S. sanguinis,
Lactobacillus spp und S. oralis. Orale Streptokokken, wie S. oralis, S.
anginosus, S. mutans und S. gordonii, sind nach dem ersten Lebensjahr nach-
zuweisen [5], [22], [23], [24]. Mehr als 500 verschiedene bakterielle Spezies
konnen die Mundhohle eines erwachsenen Menschen kolonisieren, von denen
jeder in der Regel 150 und mehr verschiedene Arten beherbergt [25]. Die grol3e
Masse dieser Bakterien lebt nicht vereinzelt planktonisch sondern in
polymikrobiellen Biofilmen fest angehaftet auf oralen Schleimhautoberflachen
sowie den Oberflachen der Zahne. Tabelle 1 gibt eine zeitliche Ubersicht iiber

die bakterielle Kolonisation der Mundhohle wieder.
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1.2.1 Vermehrung oraler Bakterien

Bakterien sind asexuelle Lebewesen, die sich nach dem Prinzip der geometri-
schen Reihe vermehren (Abbildung 3). D. h. durch einfache Zellteilung entste-
hen aus einem Bakterium zwei Nachfolgekeime, die wiederum ihre Anzahl
durch eine erneute Teilung auf vier verdoppeln und durch weitere Teilung auf
acht vervierfachen. Unter optimalen Bedingungen d.h. optimale Feuchte, War-
me, reiches Nahrungsangebot, pH-Wert, keine konkurrierenden Keime, kann
eine solche Teilung alle 20 Minuten (Generationszeit) erfolgen. Dies veran-
schaulicht, dass Bakterien Zahnoberflachen auch nach einer sehr grindlichen
Zahnreinigung aufR3erst rasch wiederbesiedeln kénnen. Werden nur 1% der ur-
sprunglich vorhandenen Bakterien bei einer Reinigung nicht entfernt, so sind fur
diese verbliebenen Keime nicht einmal sieben Teilungsschritte notwendig, um
die alte Anzahl wieder herzustellen. Nach einer sehr sorgfaltig durchgefuhrten
subgingivalen Zahnreinigung erreicht die Anzahl der Bakterien in einer tiefen
Zahnfleischtasche nach einer Woche wieder in etwa den Ausgangswert vor der
Reinigung [26].
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Abbildung 3: Vermehrungsprinzip der Bakterien (Schemazeichnung: Prof.
Schlagenhauf).
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1.2.2 Orale Biofilme als bakterielle Okonischen

Mit Ausnahme von den Bakterien, die sich im Stuhl und sekretorischen Flis-
sigkeiten befinden, lebt die Uberwiegende Mehrzahl der ubrigen Mikroorganis-
men im menschlichen Kdrper in fest adharierten Biofilmen auf epithelialen Fla-
chen oder den Oberflachen der Zahne. Die Fahigkeit zur Adhasion spielt fir die
Induktion einer chronischen Entziindung, wie Gingivitis oder Parodontitis, eine
zentrale Rolle [5], [27]. Eine von Bakterien vollstandig gesauberte Zahnoberfla-
che wird zuerst von Kokken bewachsen wie etwa Streptococcus salivarius oder
Streptococcus sanguinis, da sie alle Oberflachen in der Mundhdhle sehr rasch
besiedeln und eine Fille von Substraten (meist Bestandteile der menschlichen
Nahrung) nutzen kdnnen. Wenig spater finden die Streptokokken der Mutans-
Gruppe (S. mutans, S. sobrinus, S. cricetus) geeignete Lebensverhéltnisse, da
auch sie bei der heute weitverbreiteten stark zuckerhaltigen Ernahrungsweise
exzellente Wachstumsbedingungen vorfinden und sich dank der Produktion
klebriger extrazellularer Polysaccharide dauerhaft am Zahn anheften kdnnen.
Ein solcher etablierter Streptokokkenbiofilm kann nun nachfolgend von Stéb-
chenbakterien besiedelt werden, die meist spezifische Rezeptoren fir die An-
heftung an den Kokkenbiofilm in ihrer Zellwand aufweisen. Ein im Laufe des
ungestodrten Wachstums immer dicker und anaerober werdender Biofilm bietet
zuletzt auch absoluten Nahrungsspezialisten wie etwa Spirochaten gute Le-
bensbedingungen [28].

1.2.3 Kommunikation zwischen Biofilmbakterien

In Biofilm sind die Bakterienzellen voneinander nicht isoliert, sondern kommuni-
zieren Uber verschiedene Wege. Ein Beispiel dieser Kommunikation ist Quorum
Sensing, in dem jedes Einzelbakterium permanent einen bzw. eine ganze An-
zahl von Signalmolekulen so genannte ,Quorum Sensing Molekulen® absondert.
Diese Molekile akkumulieren im lokalen Milieu und l6sen bei bestimmter
Schwellenkonzentration Reaktionen bei anderen Keimen aus. Diese Schwel-
lenkonzentration wird erst bei einer hohen Zelldichte der Bakterien erreicht [5].
Es werden bei oralen mikrobiellen Biofilmen in der Regel drei Arten von Quo-

rum Sensing Molekilen unterschieden: Acylierte Homoserinlaktone (AHL-
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Moleklle) bei Gram-negativen Bakterien [29], Autoinduktor-Peptide (AIP-
Molekule) bei Gram-positiven Bakterien [30] und Autoinduktor 2 (Al-2)-

Molekdle.

1.2.4 Grundlagen der bakteriellen Biofilmbildung

Alle Schleimhaut- und Zahnoberflachen der Mundhohle sind von einer Schicht
organischen  Materials  Uberdeckt. @ Diese  Schicht besteht aus
Speichelglykoproteinen und wird als Pellikel bezeichnet. Das Pellikel lagert sich
auf einem gesauberten Zahn nach erneuter Speichelbedeckung innerhalb von
Sekunden ab und erreicht langerfristig eine Dicke von 0,1-0,8 um [1]. Bakterien,
zeigen daher auf3erst selten einen direkten Kontakt zur Zahnhartsubstanz, son-
dern interagieren mit dem auf der Zahnoberflache liegenden Pellikel [5].

Ein bakterieller Biofilm besteht aus mikrobiellen Zellen eingeschlossen in einer
Matrix aus extrazellularen polymeren Substanzen (EPS) wie Polysacchariden,
Proteinen und Nukleinsduren. Bakterielle Biofilme sind meist sehr heterogen,
sie weisen strukturelle Variationen innerhalb individueller Biofilme und zwischen
verschiedenen Biofilmarten auf. Dennoch sind etliche strukturelle Eigenschaften
bei vielen Biofilmen gemeinsam, wie beispielsweise, Wasserkanéle, die ubli-
cherweise in allen mikrobiellen Biofilmen zu finden sind. Diese kdnnen ein pri-
mitives Kreislaufsystem bilden, welches von den tieferen Schichten des Biofil-
mes Abfallprodukte beseitigt und frische N&ahrstoffe einfuhrt [5].

Nach Sauer et al. [31] konnte die Bildung von Biofilmen (hier Pseudomonas
aeruginosa) in funf klar voneinander abgegrenzten Phasen aufgeteilt werden
(Abbildung 4):
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Abbildung 4: Phasen der Biofilmbildung bei Pseudomonas aeruginosa nach
Sauer et al. (Schemazeichnung: Prof. Schlagenhauf).

1. Reversible Adh&sion

Die initiale Adhasion der Bakterien resultiert aus physikalischen Ladungsphéa-
nomenen (negative Ladung, Van der Waal-Krafte), wenn auf3erlich negativ ge-
ladene planktonische Bakterien mit einer Oberflache in Kontakt kommen. Diese
Adhasion ist reversibel, da sich die Bakterien in dieser Phase wieder ablésen
kénnen[32], [33], [34].

2. Irreversible Adh&sion und initiale Phase der Bildung der Biofilmmatrix
Die zweite Phase der Biofilmbildung tritt auf, wenn sich Zellcluster aus mehre-
ren Bakterienzellen entwickeln, die bis zur letzten Phase der Biofilmbildung an

der Zahnoberflache anheften bleiben.
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In diese Phase der Adhasion wird molekular vermittelte Bindung zwischen spe-
zifischen Adhasinen und der Oberflache angewandt [35]. An dieser Stelle ver-
andert sich das von den Bakterien produzierte Proteinmuster drastisch. Sie
produzieren Strukturbestandteile einer extrazellularen Matrix, die eine irrever-
sible Befestigung uber kovalente Bindungskréafte entstehen lasst. Zum Ab-
schluss dieser Phase wird die Adhasion in Abwesenheit von physikalischem

oder chemischem Einfluss irreversibel [33].

3. Reifungsphase |

In dieser Phase sind die Zellcluster dicker als 10 um und eingebettet in EPS
(Extrazellulare Polymere Substanzen) Matrix. Diese Phase geht au3erdem mit
der Aktivierung von Quorum Sensing —Molekiile einher, die ein unkontrolliertes

bakterielles Wachstum unterbinden.

4. Reifungsphase I

Die vorletzte Phase der Biofilmbildung ist erreicht, wenn der Zellcluster die ma-
ximalle Schichtdicke von ca. 100 um erreicht hat [36]. Diese Phase tritt bei
Pseudomonas aeruginosa beispielsweise nach sechs Tagen der Biofilmbildung
auf, wo die Zellen innerhalb der Cluster bei der mikroskopischen Beobachtung
keine Eigenbeweglichkeit aufwiesen. Der Biofilm ist in dieser Phase ausgereift
und zeigt gegenuber planktonisch wachsenden Artgenossen ein vollig veran-
dertes Proteinprofil. Unter den wichtigsten Proteinen, die im Biofilm exprimiert
werden, sind neben den strukturellen Matrixbestandteilen des Biofilmes und
den Quorum Sensing—Molekilen vor allem Denitrifikationsproteine sowie diver-
se Efflux-Pumpen, die beispielsweise schadliche Substanzen wie etwa Antibio-

tika sehr effektiv aus dem Biofilm heraushalten konnen [37].

5. Phase der Ablésung

Beim weiteren Wachstum des Biofilmes werden Kanéle und Poren ausgebaut,
durch welche sich Bakterien im inneren Anteil des Zellcluster unter dem Ein-
fluss von Quorum Sensing Molekilen vom Biofilm aktiv ablésen. Die abgeldsten
Bakterien nehmen zunachst wieder eine planktonische Lebensweise an und

kénnen so neue entfernte Siedlungsflachen kolonisieren. Dies ist ein sehr sinn-
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volles Verhalten, das eine lokale Uberbevolkerung vermeidet und gleichzeitig
die Chance eréffnet weitere Okonischen erfolgreich zu besiedeln.

1.2.5 Bestimmende Faktoren der Schnelligkeit der Biofilmbildung

1.2.5.a Substrat und Zustand der Gingiva

Der Grol3teil des Nahrstoffes oraler Bakterien entspringt aus dem Speichel und
dem gingivalen Sulkusfluid, obwohl die Ernahrung des Wirtes gelegentlich wich-
tige Nahrstoffe flur die Bakterien zu Verfugung stellt [5]. Eine zunehmende Zu-
fuhr der Nahrstoffe durch vorher erwahnte Quellen fuhrt zu einer schnelleren
Biofilmbildung. Mehrere Studien zeigten, dass der Entziindungszustand der
Gingiva eine wichtige Rolle bei der Biofilmbildung spielt. So belegen klinisch-
experimentelle Studien, dass es auf Zahnoberflachen mit benachbarter entziin-
deter Gingiva zu einer schnelleren Plaqueneubildung kommt, als auf solchen,
die von gesunder Gingiva umgeben sind [38], [39], [40]. Es wird angenommen,
dass die Zunahme der Sulkusfluidrate bei Gingivitis die Plaqueneubildungsrate
begilnstigt. Dieses kdnnte auf einige Substanzen in diesem Exsudat, wie bei-
spielsweise, Spurenelemente, Proteine oder Kohlenhydrate zuriickgefuhrt wer-
den, die sowohl die initiale Adhasion als auch das Wachstum der frihzeitig ko-
lonisierenden Bakterien beglnstigen [5]. Ramberg et al. [39] berichteten, dass
der Schwergrad einer Gingivitis mit der beobachteten Plaqueneubildung korre-

lierte.

1.2.5.b Der Speichel

Die Mundhdhle wird durch verschiedene Mechanismen vor den schadlichen
Einflissen der darin siedelnden Mikroorganismen geschitzt. Diese Mechanis-
men unterscheiden sich individuell und kénnen die Schnelligkeit der Biofilmbil-
dung beeinflussen. Zu diesen Mechanismen zahlt in besonderem Mal3e der
Speichel.

Der natirliche Speichelfluss eines gesunden Menschen betragt in Ruhe ca. 0,1
ml pro Minute und erreicht beim kréaftigen Kauen = 0,7 ml pro Minute. Hierdurch

werden pro Tag rein mechanisch ca. 1 g oraler Bakterien (entspricht ca. 10
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Keimen) von den Schleimhduten und den Zahnen abgespult und nach Ver-
schlucken im salzsaurehaltigen Milieu des Magens abgetoétet.

Die antibakterielle Wirkung des Speichels setzt sich aus den folgenden Mecha-
nismen zusammen: Die mechanische Reinigung der oralen Oberflachen, die
Pufferung durch Bakterien erzeugter Sauren und die Kontrolle der bakteriellen
Vermehrung und Stoffwechselaktivitat [5]. Der Speichel enthalt anorganische
und organische Bestandteile, die die Bakterien und deren Produkten im Mund
beeinflussen kénnen. Zu den anorganischen Faktoren zahlen lonen, Gase, Bi-
karbonat, Natrium, Kalium, Phosphate, Kalzium, Fluoride, Ammonium und Koh-
lenstoffdioxid. Zu den organischen Faktoren zahlen Lysozym, Laktoferrin,
Myeloperoxidase, Laktoperoxidase und Agglutinine wie beispielsweise
Glykoproteine, Muzine, p2- Makroglobuline, Fibronektine und Antikdrper [5],
[41].

Es ist allerdings bekannt, dass das Plaquewachstum nachts um ca. 50% redu-
ziert [42] ist, was mutmallich auf den reduzierten Speichelfluss wahrend des
Schlafens zurickgefihrt wird. Die Tatsache, dass supragingivale mikrobielle
Plaque ihre N&hrstoffe hauptsachlich aus dem Speichel erhélt, scheint von gro-
Rerer Bedeutung zu sein als die ebenfalls vorhandene antibakterielle Aktivitat
des Speichels [43].

1.2.5.c Art der Ernéhrung

Die Zusammensetzung sowie die Konsistenz von Nahrungsbestandteilen sind
Faktoren, die die Plaqueneubildung beeinflussen. In einer Studie von
Rateitschak-Pliss und Guggenheim 1982 wurde gezeigt, dass der Konsum von
kohlenhydrathaltigen Nahrungsmitteln zu einer deutlichen Zunahme in der
Plaqueneubildung flhrte [44].

Harte Nahrung mit faserigen Bestandteilen kann hingegen zu spontaner Zahn-
reinigung der Glattflachen der Zahne fuhren. Bei abrasiven Bestandteilen in der
Nahrung kommt es zudem nicht nur zur Reinigung sondern auch zum Aus-
schleifen der approximalen und okklusalen Retentionsnischen fur mikrobielle
Biofilme. In Untersuchung an natirlich lebenden australischen Aboriginees
konnte der australische Kieferorthopade Begg zeigen, dass durch Abrasivstoffe

in der Nahrung friher Ublicherweise bis zum 18. Lebensjahr pro Kieferquadrant
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eine volle Pramolarenbreite an Zahnhartsubstanz in mesiodistaler Richtung zu

Verlust ging [45].

1.2.5.d Parodontale Therapie

Wie zuvor erwahnt wurde, fuhrt der Entziindungszustand der Gingiva zu einer
schnelleren Plaqueneubildung. Die parodontale Therapie wiederum wirkt dem
entgegen. Dies wurde in einer Studie von Dahan et al. 1994 bestéatigt [46].

Fir diese Studie wurden 23 Patienten im Alter von mehr als 35 Jahren mit fort-
geschrittener Parodontitis rekrutiert. Vor der Durchfihrung der initialen
Parodontaltherapie wurden Speichelproben entnommen, um die Zahl der Bak-
terien im Speichel auszuwerten. Nach einer professionellen Zahnreinigung wur-
de von den Patienten gefordert jede Art hauslicher Mundhygiene fir 24 Stunden
zu unterlassen. AnschlieBend wurden ebenfalls Speichelproben entnommen
und die Menge der neugebildeten Plaque erhoben. Drei Monate nach der Initial-
therapie wurde das Experiment wiederholt. Die Ergebnisse dieser Studie zeig-
ten, dass die Zahl der Bakterien im Speichel nach erfolgter Parodontaltherapie
geringer war als zuvor. AulRerdem verlief die Plaqueneubildung nach der
Parodontaltherapie deutlich verlangsamt und weniger ausgepragt. Ebenso wur-
de eine Korrelation zwischen der Bakterienzahl im Speichel und der Plaque-

neubildungsrate festgestellt.

1.2.5.e Oberflachenrauigkeit

Raue Oberflachen an Kronenrandern, Implantatabutments und Prothesenbasen
erhdhen die Plagueneubildung [47]. Das Glatten der Oberflache fuhrt wiederum
zur Reduzierung der Plaqueformation jedoch nur bis einer bestimmten Oberfla-
chenrauigkeit von R, ca. 0,2 um. Eine weitere Glattung der Oberflache unter
diesem Wert scheint die Plaqueformation nicht weiter zu reduzieren [48], [49].

In einer in vivo Studie von Al-Ahmad et al. [50] wurde die Biofilmbildung bezlg-
lich unterschiedlicher Implantatmaterialien mit unterschiedlicher Oberflachen-
rauigkeit untersucht. Hierfir trugen zwolf parodontal gesunde Probanden
Schienen, die mit Titan- und Zirkoniumdioxidproben versehen waren. Als Kont-

rollprobe diente Rinderschmelz. Die Probanden wurden aufgefordert, die haus-
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liche Mundhygiene fir drei und funf Tage zu unterlassen. Die Studie zeigte,
dass die Oberflachenrauigkeit lediglich innerhalb der ersten drei Tage einen
korrelierenden signifikanten Einfluss auf die Dicke der Biofilmbildung besal3.
Nach funf Tagen war die Oberflachenrauigkeit durch den auf der Oberflache
ausgereiften Biofilm egalisiert und dadurch konnte die Oberflachenrauigkeit kei-
nen signifikanten Einfluss auf die Biofilmbildung mehr nehmen. Diese Ergebnis-
se sind jedoch mehr fir die subgingivale Plaguebildung von Bedeutung.
Subgingival freigelegte Implantatoberflachen sind normalerweise der individuel-
len Zahnpflege nicht mehr zugénglich und kénnen nur noch professionell gerei-
nigt werden. Die Rauigkeit einer subgingival gelegenen Implantatoberflache
kann daher nicht von entscheidender Bedeutung fir die Prognose der Entzin-
dung sein, da ein professionelles Recallintervall mindestens 8 Wochen =56 Ta-
ge betragt und die Unterschiede in der aufgewachsenen Plaquedicke spéates-
tens funf Tagen nach der professionellen Reinigung nicht mehr nachweisbar

sind.

Um Faktoren, die bei der Biofilmbildung eine wichtige Rolle spielen konnen,
umfassend zu untersuchen, verglichen Simonsson et al. 1986 in einer Studie
Individuen mit hoher Tendenz zur Plaqueneubildung mit Individuen, die dazu
neigen weniger Plaque zu bilden [51]. Dieser Vergleich wurde hinsichtlich klini-
scher und biochemischer Variablen durchgefiihrt. Von 133 Probanden wurden
neun Probanden mit hoher Tendenz zur Plaqueneubildung (erste Gruppe) und
zehn mit niedriger Tendenz (zweite Gruppe) ausgewahlt. Nach dreitagiger un-
behinderter Akkumulierung der Plaque betrug der durchschnittliche Plaque-
Index- Wert fur die bukkalen Oberflachen der Pramolaren und der Sechsjahr-
molaren 2.6 bei der ersten Gruppe und 0.6 bei der zweiten Gruppe. Es wurden
folgende Variablen festgelegt: Parodontalstatus, DFS, Art der Ernahrung, Spei-
chelflie3rate und Buffereffekt, Menge von S. mutans und Lactobacillus im Spei-
chel, IgA-Inhalt im Speichel, Lactoferrin, Lactoperoxidase und Lysozyme, spei-
chelinduzierte Aggregation von bestimmten Oralstreptokokken, Gelelektropho-
rese des Speichels, Zusammensetzung der Aminosaure im Speichel und im

Pellikel und die Retentionstiefe der Oberflache im dentogingivalen Bereich.
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Es wurden statistisch signifikante Unterschiede zwischen beiden Gruppen in
den folgenden drei Variablen gefunden: speichelinduzierte Aggregation von S.
sanguis, Zusammensetzung der Glutaminsaure im Pellikel und die Retentions-

tiefe der Oberflache im dentogingivalen Bereich der Oberkieferpramolaren.

1.2.6 Bedeutung bakterieller Biofilme in der Atiologie der Gingivitis, Pa-

rodontitis

1.2.6.a Unspezifische Plaquehypothese

Viele Jahre nahm man an, dass alleine die Quantitat aufgewachsener Biofilme
der zentrale Ausléser fur die Entstehung gingivaler und parodontaler Entzin-
dungen war, und somit die mangelhafte Qualitat der hauslichen Zahnpflege ei-
nes Patienten mal3gebliche Ursache fur die Entstehung und Progression
parodontaler Erkrankungen darstellte. Diese so genannte "unspezifische Pla-
guehypothese” wurde u.a. durch die klassischen Studien von Lée et al. zur ex-
perimentellen Gingivitis gestutzt [52]. Nach der unspezifischen Plaquehypothe-
se fihrt ein Uberwachsen aller oralen Keime zur Entstehung einer
plagqueinduzierten Gingivitis. Spezifischen Virulenzfaktoren einzelner oraler
Keime wurde keine entscheidende Bedeutung fir die Atiologie

gingivaler/parodontaler Entziindungen beigemessen.

1.2.6.b Spezifische Plaquehypothese

Nachfolgende klinische Studien, die in parodontalen L&sionen stets eine kleine
Gruppe parodontitisassoziierter Keime nachweisen konnten, fuhrten zum Kon-
zept der Spezifischen Plaquehypothese. Diese besagt, dass die Zunahme be-
stimmter virulenter Bakterien in der oralen Mikroflora wie beispielsweise
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, und eini-
ge wenige andere, meist gramnegative, anaerobe Keime zentrale Ursache fur
die Entstehung einer Parodontitis darstellen [53], [54]. Die spezifische Plaque-
hypothese geht also davon aus, dass die spezifische Virulenz
parodontopathogener Keime einen entscheidenden Einfluss auf die Entstehung

der parodontalen Erkrankungen besitzt.
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Der Zusammenhang zwischen spezifischer bakterieller Spezies und parodonta-
len Erkrankungen wurde erstmals etwa Anfang der 60er Jahre erkannt, als mik-
roskopische Untersuchungen der oralen Plaque zeigten, dass sich bakterielle
Morphotypen in den parodontal gesunden Stellen von den parodontal erkrank-
ten Stellen unterscheiden [5]. Mitte der 60er Jahre galt das Uberwachsen spezi-
fische Spirochéaten als zentrale Ursache akuter nekrotisierender ulzerierender
Gingivitis (ANUG) [55]. In demselben Jahrzehnt wurde eine mégliche Rolle von
Actinomyces viscosus, aufgrund der Pathogenitat dieser Spezies in Hamster-

und Rattenmodell, in der Atiologie parodontaler Erkrankungen postuliert [53].

Die spezifische Plaguehypothese wurde u.a. durch Tierexperimenten von
Lindhe et al. gestutzt [56]. Innerhalb von vier Jahren wurde bei zehn Beagle-
Hunden durch weiche Diat eine unbehinderte Plagueakkumulation geftrdert,
damit sich Parodontitis entwickeln kénnte. Von zehn Hunden entwickelten acht
Hunden Gingivitis und einen deutlichen Attachmentverlust, wahrend die ande-
ren zwei Hunde trotz vergleichbar ausgepragter Gingivitis keine Parodontitis
entwickelten. Demnach ging man davon aus, dass sich plagueinduzierte Gingi-
vitis nicht zwangslaufig zur Parodontitis entwickelt. Infolgedessen wurde ange-
nommen, dass spezifische Bakterien der Plaque fur die Entwicklung der Paro-

dontitis verantwortlich sein konnten.

Im Jahre 1977 untersuchte Slots in zwei unabhangigen Studien die
subgingivale Mirkroflora. Die erste seiner beiden Studien befasste sich mit der
subgingivalen Mikroflora bei fortgeschrittener Parodontitis [57]. In der zweiten
Studie hingegen untersuchte er die Mikroflora bei gesundem gingivalem Sulkus
[58]. Bei beiden Studien wurden Patienten mittleren Alters untersucht und eine
roll-tube culture Technik fur das Isolieren und ldentifizieren der subgingivalen
Mikroflora verwendet. Die subgingivale Mikroflora bei gesunder Gingiva unter-
schied sich offensichtlich von der aus tiefen parodontalen Taschen isolierten
Mikroflora. So waren von den Isolaten bei gesunder Gingiva 85% grampositive
Bakterien, 15% gramnegative Bakterien und 24,3% obligat anaerob, wahrend
bei den tiefen parodontalen Taschen der Anteil der grampositiven Bakterien

25,1%, der gramnegativen 74,9% und der obligaten Anaerobier 89,5% betrug.
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Auch in nachfolgenden Untersuchungen bemerkte man bei Parodontitis eine
deutliche Zunahme der gramnegativen und der obligat anaeroben Bakterien,
die in der Folge mit den parodontalen Erkrankungen in Verbindung gebracht

wurden.

1.2.6.c Okologische Plaquehypothese und das Konzept der opportunistischen
Infektion.

In den 90er Jahren entwickelten Marsh et al. die Okologische Plaguehypothese
[59]. Nach der 6kologischer Plaguehypothese kdnnen sowohl die Quantitat wie
auch die Qualitat (Spezifitat) der dentalen Plaque zur Entwicklung parodontaler
Erkrankungen beitragen (Abbildung 5) [5].

Unter normalen Bedingungen bleibt die bakterielle Zusammensetzung der
Plaque trotz geringfligiger umgebungsbedingter Stoérungen relativ stabil, was fur
Wirt und die Masse der Biofilmbakterien von gegenseitigem Vorteil ist und die
Besiedelung exogener Spezies behindert. Diese Stabilitat, auch als mikrobielle
Homoostase bezeichnet, ist zum Teil auf ein dynamisches Equilibrium des sy-
nergistischen und antagonistischen mikrobiellen Zusammenspiels zurtickzufih-
ren. Sie kann allerdings durch verschiedene Faktoren zusammenbrechen, was
zur Pradominanz pathogener virulenter Mikroorganismen und nachfolgend zur
Entstehung einer opportunistischen Infektion fihren kann (Tabelle 2) [60]. Zu
diesen Faktoren zahlen eine unphysiologische Akkumulierung der dentalen
Plaque, plaqueunabhangige Stérungen der Wirtsabwehr, wie beispielsweise ein
Ausbruch einer Immunerkrankung oder hormonale Veranderungen im Verlauf
einer Schwangerschaft, sowie umgebungsbedingte Faktoren wie Ernahrung,
psychosozialer Stress und Tabakkonsum. Beispielsweise fiihrt eine erhdhte
Plagueakkumulation um die marginale Gingiva zu einer entzindlichen Wirtsre-
aktion und einer Zunahme des gingivalen Sulkusfluids, was zu einem niedrige-
ren Oxidationspotential fuhrt. Durch das Fehlen von Sauerstoff und die im
Rahmen der Entziindung freigesetzten Blutbestandteile im gingivalen Sulkus
wird eine Veranderung in der Zusammensetzung der sulkularen Mikroflora von
Uberwiegend saccharolytischen, grampositiven hin zu einer hohen Zahl obliga-

torisch anaerober asaccharolytischer gramnegativer Organismen induziert. Die-
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se Verschiebung im bakteriellen Spektrum z&hlt als eine erforderliche Voraus-

setzung fur die Entwicklung einer nun als opportunistische Infektion betrachte-

ten Parodontitis.

gesunde
) weniger Ubenwiegend: Gingiva
weniger Weniger Sulkusfluid grampositive Mikroflora i
Plague Entziindung hoher E,, fakultative Anaerobier
______________ entzandliche Veranderung Veranderung =~ --------------
Reaktion der Umwelt der Qkonische
mehr mehr mehr Gberwiegend:
Plaque Entziindung Sulkusfluid gramnegative Mikroflora M
niedriger Ey, obligatorische Anaercbier

parodontale
Erkrankungen

Abbildung 5: Okologische Plaquehypothese beziiglich parodontaler Erkran-
kungen. Eh, Redox- bzw. Oxidationspotential. [5], [59]

An dieser Stelle ist jedoch wichtig zu erwédhnen, dass das Schema in Abbildung
5 nicht in allen Fallen zutreffend ist. Die vermehrte Akkumulierung der Plaque
muss nicht unbedingt bei jedem Individuum zu einer Verschiebung des
bakteriellen Spektrums und zu parodontalen Erkrankungen fuhren.

Bereits im Jahr 2006 bewiesen Trombelli et al., dass sich die Reaktion des Wir-
tes auf Plaque und die Entwicklung der Gingivitis als Folge individuell unter-
schied. AuRerdem spielte die Zeitlange der Plaquexposition eine begrenzte Rol-
le bei der Bestimmung der Anfalligkeit fur plaqueinduzierte Gingivitis [61].
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Tabelle 2: Pathogene Mikroorganismen ( nach Haffajee und Socransky 1994)

[60]

Pathogene Mikroorganismen

Beschreibung

Aggregatibacter (Actinobacillus)
actinomycetemcomitans
Porphyromonas gingivalis
Prevotella intermedia
Fusobacterium nucleatum
Bacteroides forsythus (Tanerella
forsythensis)
Eikenella corrodens
Peptostreptococcus micros

Selenomonas Spezies

Eubacterium Spezies

Spirochaten

unbewegliche, gramnegative, saccharolyti-
sche, fakultativ anaerobe Stébchen
Unbewegliche, gramnegative, asaccharolyti-
sche, anaerobe Stabchen
gramnegative, kurze, rund endende,
anaerobe Stabchen
gramnegative, anaerobe, spindelformiges
Stabchen
gramnegative, anaerobe, spindelférmiges
Stabchen
gramnegative, asaccharolytische, fakultativ
anaerobe Stébchen
gramnegative, anaerobe, asaccharolytische
Kokken
bewegliche, gramnegative, saccharolytische,
gekrimmte Stabchen
grampositive, anaerobe Stabchen
bewegliche, gramnegative, schraubenférmi-

ge Bakterien

1.3 Periimplantére Erkrankungen im Vergleich zu parodontalen

Erkrankungen und die Plaqueformation auf Implantaten

Periimplantdre Erkrankungen treten

in zwei Formen auf, periimplantéare

Mukositis und Periimplantitis. Die Periimplantdre Mukositis beschreibt eine Ent-

zindungslasion, welche in der periimplantaren Mukosa auftritt, wahrend die

Periimplantitis den umgebenden Knochen des Implantats betrifft [62].
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Lindhe et al. 1992 fiihrten eine experimentelle Studie durch, um durch Ligaturen
und subgingivale Plaquebildung induzierte Lasionen im periimplantaren und
parodontalen Gewebe vergleichend zu untersuchen [63]. Hierflir wurden funf,
bei Studienbeginn etwa 15 Monate alte, Beaglehunde eingesetzt. Sie erhielten
eine spezielle Diat, die die Plagueakkumulation forderte. Die rechten Unterkie-
ferpramolaren wurden extrahiert, drei Branemark-Implantate an deren Stelle
gesetzt und mit den Sekundarteilen versorgt. Nach einer perfekten
Plaquekontrolle fir sechs Monate erfolgte eine klinische und réntgenologische
Untersuchung. Anschlie3end wurden bei zwei Implantaten und den kontralate-
ralen Zahnen Ligaturen subgingival gelegt und fiir sechs Wochen die
Plagueakkumulation ohne weitere Reinigung zugelassen. Die Resultate einer
erneuten klinischen, réntgenologischen sowei histologischen Untersuchung
zeigten Folgendes:

1. Klinische und radiologische Anzeichnen einer Gewebsdestruktion waren auf
den Implantaten ausgepragter als auf den Zahnen

2. Die Ausdehnung der Weichgewebslasion war um die Implantate groR3er als
um die Zéhne

3. Die Lasion erreichte bei den Implantaten den alveolaren Knochen, was bei
den Zahnen nicht der Fall war.

Im Jahr 2011 berichteten Lang et al. im Rahmen des siebten europaischen
Workshops fur Parodontologie zum Thema Periimplantare Erkrankungen. Hier-
bei wurden periimplantare Erkrankungen mit parodontalen Erkrankungen vergli-
chen [64], [65], [66], [67], [68].

Sie prasentierten die Evidenz, dass sich periimplantare Mukositis von Gingivitis
im eigentlichen Sinne nicht unterscheidet. Trotz der Entwicklungsunterschiede
des Saumepithels um den Zahn und um das Implantat fanden sich keine Be-
weise uber strukturelle oder funktionelle Verschiedenheiten. Es lief3 sich auch
kein Unterschied bei dem Ausbruch von Mukositis und Gingivitis feststellen.
Dartber hinaus wurde periimplantare Mukositis wie Gingivitis als reversible L&-
sion angesehen. Zur Wirtreaktion gegen einen bakteriellen Biofilm wurde eben-
falls kein Unterschied zwischen der periimplantaren Mukosa und der Gingiva

festgestellt. Halt der Biofilm jedoch fir langere Zeit an, kbnnte das Ausmal} der
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Wirtsreaktion in der periimplantaren Mukosa stéarker sein. Es wurde auch ange-
nommen, dass sich eine Mukositis friher zur Periimplantitis weiterentwickeln
kann, als dies beim Ubergang von Gingivitis zur Parodontitis der Fall ist.

Lang et al. verglichen zudem Periimplantitis mit Parodontitis unter weiteren As-
pekten. Sie belegten, dass der Mechanismus des Knochenverlustes bei Pe-
riimplantitis und Parodontitis gleich ist. Sowohl bei Periimplantitis als auch bei
Parodontitis wird die Knochenresorption durch Osteoklasten hervorgerufen.
Strukturelle Unterschiede zwischen periimplantaren Geweben und parodontalen
Geweben fuhren allerdings dazu, dass sich die Wirtsreaktion bei Periimplantitis
von der bei Parodontitis unterscheidet. Weiterhin wurde durch Tierexperimente
und durch Analyse von menschlichen Biopsien gezeigt, dass histopathologische
Unterschiede zwischen Periimplantitis und Parodontitis existieren. Folgende
Merkmale wurden beobachtet:

-Im Gegensatz zum Taschenepithel einer Parodontitis, bedeckt das entspre-
chende Epithel bei Periimplantitis nicht den apikalen Teil der Lasion, so dass er
in direktem Kontakt mit dem Biofilm auf der Implantatoberflache blieb. AuRRer-
dem erstreckt sich die Lasion bei Periimplantitis weiter nach apikal als bei Pa-
rodontitis.

-Wahrend Plasmazellen und Lymphozyten in beiden Lasionen dominierten, tra-
ten neutrophilen Granulozyten bei Periimplantitis in gréRerer Proportion als bei
Parodontitis auf.

-Bei Parodontitis wurde beobachtet, dass sich eine protektive Bindegewebe-
kapsel bildete, die die Lasion vom Alveolarknochen im Sinne eines ,self-limiting
Prozesses” abgrenzte. Dieses wurde jedoch bei Perimplantitis nicht beobachtet.
- Im Gegensatz zu Parodontitis zeigen sich bei Periimplantitis Zeichen einer
akuten Entziindung mit gro3er Zahl der Osteoklasten, die der Oberflache des
Alveolarknochens auflagern.

AulR3erdem unterscheiden sich die Lasionen von Parodontitis und Periimplantitis
morphologisch voneinander. Wéahrend Parodontitis lokalisiert auch nur eine ab-
gegrenzte Flache des Zahns betreffen kann, imponiert Periimplantitis tblicher-
weise als kraterartiger Defekt der das Implantat zirkular umfasst. Die abge-
grenzte Lokalisation der Parodontitis kbnnte auf anatomische Besonderheiten

zurtckzufuhren sein. Bei Periimplantitis hingegen ist der Grund, warum die La-
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sion sich um das Implantat herum ausdehnt, bislang unklar. Lang et al. speku-
lierten, dass Faktoren, wie das Fehlen eines Faserapparates oder das laterale
Ausbreiten der Infektion auf der Implantatoberflache, die Morphologie der Pe-

riimplantitis-Lasion bestimmen kdnnten [64].

Die Plagueformation auf den Implantaten ahnelt der auf den Z&hnen, da die
Okologischen Bedingungen vergleichbar sind. Allerdings legen Beobachtungen
aus in vitro und in vivo Studien nahe, dass mdgliche Unterschiede in der
Plagqueformation auf die chemische und die physikalischen Eigenschaften der
Oberflachen, wie Rauigkeit und Oberflachenenergie, zuriickzufiihren sind [64].
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2 Ziel der Studie

Ziel der vorliegenden Arbeit war es, bei Patienten mit chronischer Parodontitis
die 24 h Plague Formation Rate auf den zervikalen Flachen von Keramikkronen
auf natlrlichen Zahnen mit der 24 h Plaque Formation Rate auf den zervikalen
Flachen von Keramikkronen auf enossal integrierten Titanimplantaten zu ver-

gleichen.

Nullhypothese 1:
Kein signifikanter Unterschied bezuglich der 24 h Plague Formation Rate zwi-
schen implantatgetragenen Keramikkronen und solchen, die natirlichen Zah-

nen aufsitzen.

Nullhypothese 2:
Keine signifikante Korrelation zwischen der Starke der erfassten Plaqueneubil-
dungsrate an Zahnen und Implantaten und der Starke der beobachteten

mukosalen Entziindungssituation an enossalen Implantaten.
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3 Material und Methode

3.1 Auswahl der Probanden

Fur die vorliegende Studie wurde eine Gruppe von 35 parodontal erkrankten
Patienten aus dem Patientenstamm der Poliklinik fir Zahnarztliche Prothetik
des Universitatsklinikums Wiurzburg untersucht. Alle Patienten hatten vor
Untersuchungsbeginn eine systematische Parodontaltherapie mit anschliel3en-
der prothetischer Rehabilitation durchlaufen. Das mittlere Alter der Patienten
zum Zeitpunkt der Untersuchung betrug 64,4 + 7,4 Jahre (48 — 75 Jahre). Von
den 35 Patienten waren 20 (57%) weiblichen und 15 mannlichen Geschlechts
(43%).

4 der Patienten wiesen eine leichte, 14 eine mittelschwere und 17 eine schwere
parodontale Vorschadigung auf. Die Schwergrade der parodontalen Vorschadi-
gung wurde nach dem Indexsystem der CDC (Centers of Disease Control) und
der AAP (American Academy of Periodontology) definiert. Dieses Indexsystem
wurde 2007 von Page und Eke publiziert (Tabelle 3) [69].

Tabelle 3: Von der CDC-Arbeitsgruppe vorgeschlagene klinische Falldefinitio-
nen zum Einsatz in bevoélkerungsbasierter Beachtung der Parodontitis [69]

Klinische Definition®

Erkrankungskategorie AV ST
Schwere Parodontitis = 2 interproximale und |= 1 interproximale
Stellen mit AV Stelle mit ST
=6 mm (nicht am =25 mm

Gleichen Zahn)

Mittelschwere Parodontitis |2 2 interproximale oder (= 2 interproximale
Stellen mit AV Stellen mit ST
= 4 mm (nicht am =5 mm ( nicht am
gleichen Zahn) gleichen Zahn)

Keine/ leichte Parodontitis Weder mittelschwere
noch schwere
Parodontitis

YDritter Molar ausgeschlossen
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Die Patienten waren mit festsitzendem Zahnersatz versorgt und verfugten tber
mindestens eine Metallkeramikkrone auf einem osseointegrierten Implantat so-
wie mindestens Uber eine Metallkeramikkrone auf einem Zahn im gleichen oder
dem kontralateralen Sextanten des gleichen Kiefers. Die Zahl der Uberkronten
Zahne und der Implantatkronen sowie deren Verteilung im Kiefer (Front-
/Seitenzahnbereich) zeigt Tabelle 4.

Tabelle 4: . Zahl der Uberkronten Zahne und der Implantatkronen, insgesamt
und getrennt nach Front- und Seitenzahnbereich. MW = Mittelwert, ST = Stan-
dardabweichung, Cl = Konfidenzintervall.

MW ST Median 68%-ClI Min Max
Kronen (Zahne)
_ 6.943 3.970 7.0 2.4 11.6 1 16
insgesamt
Frontbereich 1.943 2.114 1.0 0.0 4.0 0 8
Seitenbereich 5.000 2.910 5.0 2.0 8.0 0 11
Kronen (Implantate)
_ 3.057 2.086 2.0 1.4 5.0 1 11
insgesamt
Frontbereich 0.457 0.919 0.0 0.0 1.6
Seitenbereich 2.600 1.882 2.0 1.0 3.6

Bei 21 Patienten (60%) wurde ein Paar von Uberkrontem Zahn und Implantat
gematcht und bei 14 Patienten (40%) konnten zwei Match-Paare gefunden
werden. Diese Paarigkeit erfolgte bei 31 Patienten im Seitenzahnbereich und
bei vier Patienten im Frontzahnbereich (Abbildung 6).
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4

Abbildung 6: Mogliche Paarigkeit fur Zahn-Implantat:
kontralateraler Sextant- rot, selber Sextant- grin

Einschlusskriterien

- parodontaler Knochenverlust = 30% an mindestens zwei nicht benachbarten
Zahnen

- mindestens ein mit einer Keramikkrone versorgtes Implantat und sowie ein im
selben oder kontralateralen Sextanten des gleichen Kiefers gelegener Zahn der
ebenfalls mit einer Keramikkrone versorgt wurde

- Implantat mindestens ein Jahr und nicht langer als funf Jahre in situ

- Patienten prothetisch mit festsetzendem Zahnersatz versorgt

- mindestens noch sechs naturliche Z&dhne im Mund vorhanden

- Alter = 21 Jahre

Ausschlusskriterien

-manifeste Periimplantitis mit periimplantaren Sondierungstiefen >4 mm
-systematische Antibiotikatherapie innerhalb der letzten drei Monate
-Notwendigkeit der antibiotischen Abschirmung bei zahnarztlicher Therapie

-in den Befundunterlagen dokumentierte Xerostomie

-Allgemeinerkrankung mit gravierenden Auswirkungen auf die Plaqueneubil-
dungsrate im Mund (Sjogren-Syndrom, Radiatio nach Tumor-OP, Leukamie,

etc.)
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3.2 Studiendesign

Basisbefunde
Zum Start der Studie wurde bei allen Studienteilnehmern eine Basisuntersu-
chung durchgefuhrt und dabei allen vorhandenen Zahnen und Implantaten fol-

gende Befunde erhoben:

1. Papillen-Blutungs-Index (PBI) nach Saxer und Mihlemann [70]
2. Gingiva-Index (GI) nach Lée und Silness [1], [71]

3. Sondierbares Attachmentniveau (PAL) in mm

4. Sondierbare Taschentiefe (PPD) in mm

5. Stimulierte Speichelflussrate

Im Anschluss an die Erhebung des Basisbefunds erfolgte eine griindliche sup-
ra- wie subgingivale professionelle Reinigung aller Zahn- und
Implantatoberflachen von bakteriellen Belagen sowie von eventuell vorhande-
nem supragingivalen Zahnstein. Nachfolgend wurden die Patienten instruiert,
sich 24 Stunden spater zur Enduntersuchung wieder einzufinden und in der
Zwischenzeit auf jede Art der mechanischen oder chemischen Plaguekontrolle

ZU verzichten.

24 h nach Abschluss der professionellen Zahnreinigung erfolgte die Erfassung

des

6. Plague Formation Rate Index (PFRI)

Papillen-Blutungs-Index (Saxer u. Mihlemann 1975) [70]

Der Papillen-Blutungs-Index dient der Identifizierung einer gingivalen Entzin-
dung im Bereich der Interdentalpapillen. Hierzu wird der Sulkus im
Papillenbereich mit einer stumpfen Parodontalsonde vorsichtig ausgestrichen
und eine eventuell nachfolgend sichtbar werdende Blutung mit Hilfe eines visu-

ellen Indexsystems folgenden mdglichen Kategorien zugeordnet:
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Grad 0: keine Blutung

Grad 1: Auftreten einzelner Blutungspunkte oder kurzer Blutlinien

Grad 2: Auftreten langerer Blutlinien oder eines diskreten interdentalen Blut-
flecks

Grad 3: das interdentale Dreieck fullt sich bereits kurzer Zeit nach Sondierung
mit Blut, welches langsam nach marginal ablauft

Grad 4: starke Blutung beim Sondieren. Blut flillt sofort das interdentale Dreieck

und lauft rasch nach marginal oder Gber die Zahnoberflache ab

Der Mittelwert der PBI wurde durch die folgende Formel gerechnet:

Summe der aufgenommenen Grade
Zahl der untersuchten Papillen

Mittelwert der PBI =

Gingiva-Index (GI) nach Lée und Silness [1], [71]
Der Gingiva-Index dient ebenfalls der Identifizierung einer gingivalen Entzin-
dung und enthalt folgende Kategoriewerte:

Grad 0: normale Gingiva, ohne erkennbare Farbveranderung

Grad 1: Farbveranderung der Gingiva im Bereich des Gingivalsaums im Sinne
einer vermehrten R6tung

Grad 2: Rétung, 6dematdse Schwellung, Blutung bei Sondierung und auf Druck
Grad 3: starke Ro6tung und Schwellung, Tendenz zu Spontanblutungen, evtl.

Ulzeration

Der Mittelwert der Gl wurde durch die folgende Formel gerechnet:

Summe der aufgenommenen Grade
Zahl der bewerteten Gingivaeinheiten

Mittelwert der Gl=
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3. Sondierungsbefunde (sechs Mel3stellen pro Zahn/Implantat):

a) sondierbares Attachmentniveau (PAL) in mm (Referenzpunkte: Schmelz-
Zement-Grenze — sondierbarer Boden der Tasche)

b) sondierbare Taschentiefe (PPD) in mm (Referenzpunkte: Gingivalsaum —
sondierbarer Boden der Tasche)

Stimulierte Speichelflussrate

Zur Verifizierung eines nicht eingeschrankten Speichelflusses wurde die stimu-
lierte Speichelfliel3rate in ml/Minute durch 5-mindtiges, paraffinstimuliertes Kau-
en und Sammeln des produzierten Speichels in einem graduierten Messgefaf

erfasst.

Professionelle Zahnreinigung

Nach Erhebung des Basisbefundes erhielten die Studienteilnehmer eine pro-
fessionelle Reinigung aller supra- und subgingivalen Zahn- und
Implantatoberflachen mittels Pulverstrahlgerat (EMS-Handy, Fa. EMS/Schweiz)
und Glyzin-Prophylaxepulver (Perio-Pulver, Fa. EMS). Zahnflachen, die supra-
gingivalen Zahnstein aufwiesen, wurden zusétzlich mittels Ultraschallscaler vom
anhaftenden Zahnstein gereinigt. Die Art der professionellen Reinigung ent-
sprach dem allgemein etablierten Standard fir parodontal erkrankte Patienten
in der parodontalen Nachsorge. Nach erfolgter Reinigung wurden die Patienten
aufgefordert, in den nachsten 24 h keinerlei hausliche Zahnpflege zu betreiben.

Plague Formation Rate Index (PFRI) nach Axelsson

24 h nach erfolgter Reinigung wurde die Menge der auf den Zahnkronen neu
aufgewachsenen bakteriellen Biofiime nach den Kriterien des Plaque-
Formation-Rate-Index (PFRI) nach Axelsson [72] quantifiziert. Zu diesem
Zweck wurden alle Zdhne sowie alle Implantatkronen mit einer kommerziell er-
haltlichen Farbeldsung zur Sichtbarmachung bakterieller Zahnbelage (Mira 2-
Tone; Fa. Hager & Werken, Duisburg) angefarbt. Seit der Reinigung neu gebil-
dete Plaque konnte hierdurch in hellroter Farbe auf den Oberflachen der Kro-

nen sichtbar gemacht werden. Zur Quantifizierung der erfolgten

33



Plagueneubildung wurde das apikale Drittel der Zahnkronen in sechs Segmente
unterteilt ( 1. mesio-bukkal, 2. bukkal, 3. disto-bukkal, 4. mesio-oral, 5. oral, 6.
disto-oral) und die in jedem Segment sichtbare Plaqueneubildung dichotom
(ja/nein) erfasst (Abbildung 7).

Abbildung 7: Bukkale Ansicht einer Keramikkrone mit drei von sechs
fur die Berechnung der 24 h Plagueformationsrate erfassten Segmenten

Basierend auf der Zahl der Segmente mit sichtbarer neugebildeter Plaque wur-

de die prozentuale 24h Plaqueneubildungsrate berechnet:

Kein Segment mit sichtbarer Plaque = 0%
6 Segmente mit sichtbarer Plaque = 100%

Die Summe der Plaque-Formation-Rate-Indizes (PFRI) nach Axelsson in Pro-

zent wurde durch die folgende Formel berechnet:

Gesamizahl der Segmente mit Plaque x 100
Zahl der untersuchten Zahnedmplantate x 6

Summe der PFRI =
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Entsprechend dem berechneten PFRI-Wert wurde das Ausmafld der
Plagueneubildung, entsprechend der Einteilung von Axelsson in 6 Intensitats-

grade (keine - sehr hohe Plaqueneubildung) unterschieden (Tabelle 3).

Tabelle5: Gradierung der PFRI

PFRI(%) Stufe der Plaquebildung Grad
0 keine 0
1-10 sehr niedrig 1
11-20 niedrig 2
21-30 maRig 3
31-40 hoch 4
> 40 sehr hoch 5

Ende der Patientenuntersuchung
Mit der Erhebung von PFRI endete die Untersuchung der Patienten. Sie wurden

instruiert, ihre Gbliche hausliche Zahnpflege wieder aufzunehmen.
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3.3 Statistische Methoden

Bei metrisch skalierten MeRRdaten erfolgte die Berechnung des Mittelwerts (+
Standardabweichung). Die grafische Darstellung geschah durch Boxplots oder
durch Balkendiagramme. Fir den statistischen Vergleich gepaarter Stichproben
wurde der Wilcoxon-Test verwendet. Kategoriale Daten werden im Text mit ab-
soluten Haufigkeiten und relativen Anteilen in Klammern prasentiert. Die Aus-
wertung erfolgte mit dem Programmpaket IBM SPSS Statistics, Version 20. Das

Signifikanzniveau wurde auf p < 0,05 festgelegt.
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4 Ergebnisse

4. 1 Vergleich PFR-Werte am Implantat vs. PFR-Wert am nattir-

lichen Zahn

Die Analyse der fur die Zahn-Implantat-Paare erhobenen PFR-Werte ist in Ab-
bildung 8 dargestellt. Sie zeigt, dass die beobachteten Mittelwerte der
Plagueneubildung bei den Uberkronten natirlichen Zahnen 51,6% (+ 21,5%)
sowie 32,6% (+ 20,1%) bei den implantatgetragenen Kronen betrug. Dieser Un-

terschied erwies sich als statistisch signifikant (p<0,001).

80% p <0001
B50%
1
L
o 40%
20%
51,6% 22 6%
0% T T
Zahn Implantat

Abbildung 8: Darstellung der Mittelwerte der Plaqueneubildung (PFR ) fur
Zahn und Implantat
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Bei 23 der 35 Studienpatienten war der beobachtete PFR-Wert am Zahn héher
als der PFR-Wert am Implantat. Nur bei zwei Patienten war der erfasste PFR-

Wert am Implantat hoher als der am Zahn (siehe Tabelle 6 und Abb.9).

Tabelle 6 : Vergleich der auf den Keramikkronen erfassten PFR-Werte am na-
turlichen Zahn und am Implantat bei den 35 Patienten.
PFR Score am Implantat PFR Score am Implantat PFR Score am Implantat

hoéher als PFR Score am niedriger als PFRI Score  gleich PFR Score am

Zahn am Zahn Zahn
2 23 10
100%
[s] (8] Q Q
80%
O
(o] [#]
€ 60%] o
[
E- (o] (8] O
& o o
o 40%
o] o
20%] o
0%
I | | | | |
0% 20% 40% 60% 80% 100%
PFR (Implantat)

Abbildung 9: Scatterplot zum Vergleich der fur die Zahn-Implantat-Paare je-
weils erfassten PFR-Werte
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Die Haufigkeitsverteilung der bei den Implantaten und nattrlichen Zahnen beo-
bachteten Plaqueneubildungsrate (%) ist in Abbildung 10 dargestellt. Deutlich
erkennbar zeigten Kronen, die natirlichen Zahnen aufsitzen, im Vergleich zu

Kronen, die Implantaten aufsitzen, signifikant haufiger hohe PFR-Werte.

11

10
9 _—
8
T T Implantat
M Zahn
, J i § |
<10% 40% 70%  80%  200%

20% 30% 50% 605

-

Anzahl der Félle
it ol F=9 (¥ &

[t

PFR

Abbildung 10: Haufigkeitsverteilung der beobachteten PFR-Werte getrennt
nach Kronen auf Zahnen und Kronen auf Implantaten
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4.2 Abhéangigkeit der erfassten PFR-Werte von Parametern,

welche die Plaqueneubildung beeinflussen

Mogliche Abhéngigkeiten des erfassten PFR-Werts von den ebenfalls experi-
mentell erhobenen Parametern TT (Taschentiefe), BOP (Blutung auf Sondie-
rung), Gl (Gingiva-Index) sowie PBI (Papillen-Blutungs-Index), welche alle po-
tentiell die Plaqueneubildungsrate beeinflussen sind in den nachfolgenden Ab-
bildungen dargestellt. Fur die Vergleiche wurden stets drei Gruppen gebildet:
,Parameter an Zahn und Implantat gleich hoch®, , Parameter am Zahn héher*
sowie Parameter am ,Implantat héher*.

In der Gruppe ,gleich hoch® waren alle Implantat-Zahn-Paare, die beim TT-
Wert, BOP-Wert, Gl-Wert oder PBI-Wert den gleichen Wert fur Zahn und Im-
plantat besal3en. In der Gruppe ,Zahn héher waren alle Implantat-Zahn-Paare,
bei denen der erfasste Wert am Zahn héher war als am Implantat und in ,Im-
plantat hoher die Paare bei denen der beobachtete Parameter am Implantat

hdher war als am naturlichen Zahn.

4.2.1. Parameter TT (Taschentiefe)

In Abbildung 11 sind die beobachteten PFR-Werte in Abhangigkeit vom Para-
meter TT (Taschentiefe) dargestellt:
Die Analyse der Daten zeigte, dass unabhangig von der Taschentiefe die beo-

bachteten PFR-Werte am Zahn hoher lagen als die am Implantat.

Statistisch lag kein signifikanter Unterschied zwischen den Zahnen und den

Implantaten bezlglich des Parameters TT vor.
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BPFR (Zahn)
BFFR (Implantat)

Mittelwert

gleich hoch Zahn héher Implantat héher
(n=1T7) (n=10) (n=8)
TT-Wert

Abbildung 11: vergleich der PFR-Werte fir Zahn und Implantat in Zusammen-
hang mit TT (Taschentiefe)

4.2.2. Parameter BOP (Blutung auf Sondierung)

In Abbildung 12 sind die beobachteten PFR-Werte in Abhangigkeit vom Para-
meter BOP (Blutung auf Sondierung) dargestellt:

Die Analyse der Daten zeigte, dass unabhangig von BOP die beobachteten
PFR-Werte am Zahn hoher lagen als die am Implantat.

Statistisch lag kein signifikanter Unterschied zwischen den Z&hnen und den
Implantaten bezuglich des Parameters BOP vor.
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| BPFR (Zahn)
60
BPFR (Implantat)

Mittelwert

gleich hoch Zahn héher Implantat héher
(n=11) (n=11) (n=13)

BOP-Wert

Abbildung 12: vergleich der PFR-Werte fir Zahn und Implantat in Zusammen-
hang mit BOP (Blutung auf Sondierung)

4.2.3. Parameter Gl (Gingiva-Index)

In Abbildung 13 sind die beobachteten PFR-Werte in Abhangigkeit vom Para-
meter Gl (Gingiva-Index) dargestellt:

Die Analyse der Daten zeigte, dass unabhangig vom erfassten Gl-Wert die be-
obachteten PFR-Werte am Zahn hoher lagen als die am Implantat.

Statistisch lag kein signifikanter Unterschied zwischen den Z&hnen und den
Implantaten beziglich des Parameters Gl vor.
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| BPFR (Zahn)
60
BPFR (Implantat)

Mittelwert

gleich hoch Zahn héher Implantat héher
(n=21) (n=86) (n=18)
Gl-Wert

Abbildung 13: vergleich der PFR-Werte fir Zahn und Implantat in Zusammen-
hang mit Gl (Gingiva-Index)

4.2.4. Parameter PBI (Papillen-Blutungs-Index)

In Abbildung 14 sind die beobachteten PFR-Werte in Abhangigkeit vom Para-
meter PBI (Papillen-Blutungs-Index) dargestellt:

Die Analyse der Daten zeigte, dass unabhangig von PBI die beobachteten
PFR-Werte am Zahn hoher lagen als die am Implantat.

Statistisch lag kein signifikanter Unterschied zwischen den Zahnen und den
Implantaten bezuglich des Parameters PBI vor.

43



| BPFR (Zahn)
60
BPFR (Implantat)

Mittelwert

gleich hoch Zahn héher Implantat héher
(n=12) (n=10) (n=13)
PBI-Wert

Abbildung 14: vergleich der PFRI-Werte fir Zahn und Implantat in Zusammen-
hang mit PBI (Papillen-Blutungs-Index)
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5 Diskussion

Die vorliegende Studie beschéftigte sich mit der Frage, ob die de novo
Plagqueformation auf Implantaten im Vergleich zu Zahnen starker oder schwa-
cher ausgepragt ist. Um auf diese Frage zu antworten, wurde bei 35 Patienten
mit  chronischer Parodontitis die 24 h Plaqueneubildungsrate an
Metallkeramikkronen auf natiurlichen Zahnen und an Metallkeramikkronen auf
enossal integrierten Titanimplantaten verglichen. Dafur wurde nur die neugebil-
dete Plague im zervikalen Drittel der Kronen gemessen.

Die Ergebnisse zeigten, dass sich deutlich mehr Plague auf Zéahnen bildete als
auf Implantaten.

Worauf dieser Unterschied zurtickgeftihrt werden kann, soll im Folgenden dis-

kutiert werden:

Die Plagueneubildung und deren Zusammensetzung sind Uberwiegend von drei
Faktoren abhangig. Neben den Eigenschaften der Oberflache, der die Plaque
anhaftet, hat auch die Flussigkeit, die diese Oberflache umspult und die in der
Mundhdhle vorhandenen mikrobiellen Spezies einen wesentlichen Einfluss auf
die Starke und Geschwindigkeit der Plaquebildung [73], [74].

In der vorliegenden Studie wurde darauf geachtet, die Plagueneubildung fur
Zahne und fur Implantate méglichst unter gleichen Bedingungen zu messen.
Sowohl nattrliche Zahne als auch die Implantate waren mit keramisch verblen-
deten Kronen versorgt. Aullerdem befanden sich die verglichenen Zahn-
Implantat-Paare stets in der Mundhdhle ein und desselben Patienten. Somit
waren fur Implantate und Zahne dieselben mikrobiellen Spezies vorhanden. Um
einen maoglichen Einfluss der Position des Zahnes/Implantates im Kiefer auf die
Plagueneubildung auszuschliel3en, wurden lediglich Z&dhne und Implantate ver-
glichen, die eine vergleichbare Position im Zahnbogen einnahmen.

Dies legt die Vermutung nahe, dass die unterschiedliche Plaqueneubildungsra-

te am Zahn und Implantat mit lokalen Unterschieden in der Starke des Austritts
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des gingivalen/periimplantaren Sulkusfluid (GCF/PISF) in Zusammenhang ste-
hen kbnnte.

Die Bedeutung des gingivalen Sulkusfluids (GCF) fur die bakterielle Biofilmbil-
dung ist schon sehr lange bekannt und ist durch diverse Studien gut belegt [39],
[75], [76], [77]. In diesen Studien wurde stets beobachtet, dass sich bei einer
manifesten Gingivitis mehr bakterielle Plaque im marginalen Bereich des Zah-
nes bildete als bei entztindungsfreier Gingiva. Dies wurde wiederum auf die

vermehrte Abgabe des Sulkusfluids (GCF) bei Gingivitis zurtickgefuhrt.

Ahnlich wurde ein korrelierender Zusammenhang zwischen der Entziindung um
das Implantat, der Plagueakkumlation und der Abgabe von dem periimplantaren
Sulkusfluid (PISF) gefunden [78].

Dies wurde ebenso in einer Pilotstudie von Niimi und Ueda 1995 bestatigt [79].
In dieser Studie wurde das Volumen des Sulkusfluids um 63 osseointegrierte
Implantate mit Hilfe eines hierfur als Standard etablierten Periotron-MelR3geréates
erfasst. Gingiva-Index, Plaque-Index und Taschentiefe wurden ebenso erho-
ben. Das um die experimentellen Implantate gemessene Volumen des
Sulkusfluids zeigte stets eine Korrelation zur Hoéhe des beobachteten Gingiva-

Index sowie zur Hohe des dokumentierten Plaque-Index.

In einer randomisierten split-mouth-Studie von Sakallioglu et al. 2011 wurde der
Zusammenhang zwischen periimplantdrem/parodontalem Zustand und der
Starke der Abgabe des Sulkusfluids untersucht [80]. Hierfir wurde mittels eines
Osmometers der osmotische Druck des periimplantaren Sulkusfluids (PISF)
sowie des gingivalen Sulkusfluids (GCF) quantifiziert und verglichen. Auf3erdem
wurden an den experimentellen Zahnen und Implantaten folgende klinische Pa-
rameter erhoben: Gl, BOP, TT und PAL.

Die Ergebnisse dieser Studie belegten, dass in der Implantat-Gruppe der osmo-
tische Druck des PISF und dessen Quantitat ebenso wie die erfassten klini-
schen Parameter eine signifikant hthere Auspragung zeigten als in der Zahn-

Gruppe. Der osmotische Druck des PISF wies sowohl in der Implanatgruppe
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wie auch in der Zahngruppe eine positive Korrelation mit den klinischen Para-

metern auf.

Wie bereits erwahnt, spielt die Entzindung der periimplantaren/parodontalen
Gewebe eine entscheidende Rolle in der vermehrten Abgabe des Sulkusfluids,
welche zu einer hoheren Plaqueneubildung fihren kann. Werden in einem klini-
schen Experiment wie dem vorliegenden die Plagueneubildung am Zahn und
Implantat miteinander verglichen werden, so missen,um Verfalschungen aus-
zuschlieRen Zahne und Implantate einen &hnlichen Entziindungszustand der
die Zahne/lmplantate umgebenen Weichgewebe aufweisen bzw. entziindungs-

frei sein.

In der vorliegenden Studie wurde darauf geachtet, dass die verglichenen Zahn-
Implantat-Paare einen ahnlichen Entziindungszustand aufweisen. Dies konnte
in der statistischen Analyse verifiziert werden, die keine signifikanten Unter-
schiede zwischen Zahnen und Implantaten beziglich der erhobenen Parame-
ter: Taschentiefe, Blutung auf Sondierung, Gingiva-Index sowie Papillen-

Blutungs-Index erbrachte.

Die in dieser Untersuchung im split-mouth design beobachteten Unterschiede in
der Plagueneubildungsrate auf Implantatkronen und solchen, die natirlichen
Zahnen aufsitzen legen nahe, dass im entziindungfreien/entziindungarmen Zu-
stand der gingivalen/perimplantaren Weichgewebe die Freisetzung des
plaguewachstumsfordernden Sulkusfluid am Implantat deutlich geringer ausfallt

als am natirlichen Zahn.

Um diese Hypothese zu verfizieren, misste in nachfolgenden Untersuchungen
die Starke der Sulkusfluidrate am Implantat und Zahn etwa mit Hilfe des
Periotron-Gerates direkt quantifiziert werden [81]. Alternativ kdnnte dies auch
durch die Messung des osmotischen Druck des Sulkusfluids, wie von

Sakallioglu et al. beschrieben geschehen [80].
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Da eine Literaturrecherche keine weiteren Studien identifizieren konnte, die in
einem vergleichbaren Studiendesign die Plagueneubildung am Zahn und Im-
plantat vergleichend evaluierten, muss die Erklarung fur die in dieser klinischen
Untersuchung gemachten Beobachtungen spekulativ bleiben.

Als  klinische  Schlussfolgerung  darf  angemerkt  werden, dass
implantatgetragene Keramikkronen, die von entziindungsfreiem Weichgewebe
umgeben sind, im Vergleich zu Keramikkronen auf natirlichen Zahnen keine
erhohte Plaqueneubildung zeigen und somit die Intensitat einer tblichen 2 tag-
lich wiederholten Zahnpflege auch fir die Plaguekontrolle an Implantatkronen

als ausreichend angesehen werden darf.
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6 Zusammenfassung

Uber die Starke und Geschwindigkeit der Neubildung bakterieller Biofiime an
implantatgetragenem Zahnersatz sind bis lang nur wenige Informationen ver-
fugbar. Ziel der durchgefihrten Untersuchungen war es daher, die Plagueneu-
bildungsrate am naturlichen Zahn und Zahnimplantat mit Hilfe der Bestimmung
der 24 h Plaque Formation Rate quantitativ zu erfassen und zu vergleichen.

35 Patienten im Alter von 48 - 75 Jahren mit parodontal vorgeschadigtem Ge-
biss, welche Keramikkronen auf Zdhnen wie auch auf Implantaten aufwiesen,
nahmen an der Studie teil. In einem split-mouth Design wurden
Metallkeramikkronen, welche einem enossal integrierten Titanimplanat aufsa-
Ren, mit Metallkeramikkronen, die natirlichen Z&hne aufsaf3en und sich im glei-
chen oder kontrallateralen Kiefersextanten befanden, paarweise zugeordnet.
Eine Erfassung der klinischen Parameter Gingiva Index (Gl), Papillen-Blutungs-
Index (PBI), Probing Attachment Level (PAL) sowie Probeable Pocket Depth
(PPD) diente der Dokumentation bekannter, das Wachstum oraler Biofilme mo-
difizierender Faktoren. Nachfolgend wurde das gesamt Gebiss professionell
von bakteriellen Biofilmen gereinigt und die Studienteilnehmer angewiesen, fir
24 h auf jegliche hausliche Mundhygienemalinahmen zu verzichten. Nach 24 h
Mundhygienekarenz wurde die 24 h Plagueneubildungsrate (24 h PFR) im
gingivanahen Kronendrittel fur alle Zahn-Implantat-Paare bestimmt. Die Analyse
der Daten offenbarte, dass die 24 h PFR Uberkronter natirlicher Zahne im Mittel
51,6% betrug und sich signifikant vom 24 h PFR Mittelwert der verpaarten Kro-
nen auf Implantaten mit 32,6% unterschied (p<0,001). Die beobachteten Unter-
schiede zwischen beiden experimentellen Gruppen bezuglich der klinischen
Parameter GI, PBI, PAL sowie PPD waren eher gering und konnten statistisch
nicht verifiziert werden. Die Befunde dieser Untersuchung belegen daher, dass
bei geringer oder fehlender Entziindung der umgebenden Weichgewebe die
Plagueneubildungsrate im gingivanahen Kronendrittel implantatgetragener
Metallkeramikkronen  signifikant  geringer ausgepragt ist als auf
Metallkeramikkronen, die nattrlichen Zahnen aufsitzen. Eine mdgliche spekula-

tive Erklarung hierfiir kdnnte in der geringeren Starke des Austritts nahrstoffrei-

49



chen Sulkusfluids aus dem periimplantaren Sulkus bei entziindungsfreiem Zu-
stand der umgebenden Weichgewebe zu suchen sein. Die Daten dieser Studie
legen zudem nahe, dass eine Ubliche, 2 x taglich wiederholte, sorgféltige haus-
liche Mundhygiene auch fir die wirksame Reinigung implatatgetragener

Metallkeramikkronen von aufgewachsenen bakteriellen Biofilmen adaquat ist.
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