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1.3 Abkürzungen 

Abb.                              Abbildung 

Al2O3                                                                          Aluminiumoxid 

BOP                             Bleeding on Probing 

BMPs                                                Bone Morphogenetic Proteins 

bzw.                             beziehungsweise 

CD                             cluster of differentiation 

CHX                                                  Chlorhexidin 

COPD                                               chronische obstruktive Lungenerkrankung 

CTG                             Connective Tissue Graft 

DBBM                                               Demineralized Bovine Bone Mineral 

DG PARO                                         Deutsche Gesellschaft für Parodontologie 

g                                                        Gramm 

GTR                                                  Guided Tissue Regeneration 

GBR                                                  Guided Bone Regeneration 

HA                                                     Hydroxylapatit 

HAART                            Hochaktive antiretrovirale Therapie 

HF                                                     Flusssäure 

HIV                             Humane Immundefizienz-Virus 

HNO3                                                                         Salpetersäure 

H2SO4                                                                       Schwefelsäure 

IGF                                                    Insulin-like Growth factor 

IL                                                       Interleukin 

ITI                                                      International Team for Implantology 

Kap.                                                   Kapitel 

KI                                                       Konfidenzintervall 

MBL                                                   marginal bone level 

mind.                                                 mindestens 

max.                                                  maximal 

mg                                                     Milligramm 

µm                                                     Mikrometer 

mm                                                    Millimeter 

MW                                                    Mittelwert 
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n                                                        Einheit 

NIH                                                    National Institutes of Health 

NLM                                                   U.S. National Library of Medicine 

NSAIDs                                             nicht-steroidale anti-inflammatorische Medikamente                                                          

OP                                                     Operation 

p                                                         Wahrscheinlichkeit (Prüfgröße) 

PA                                                      Parodontitis 

pH                                                      pondus Hydrogenii 

PDGF                                                 Plateled Derived Growth Factors 

PRGF                              Plasma Rich in Growth Factors 

PSI                                                     Parodontaler Screening Index 

pCSE                                                 premature cover screw exposure 

SBEA                                                 Sinusbodenelevation und -augmentation 

SD                                                      Standardabweichung 

SPSS                                                 Statistic Package for Social Sciences 

Std.                                                    Stunde(n) 

Tab.                                                   Tabelle 

TCP                                                   Tricalciumphosphat 

TiO2                                                                             Titanoxid 

TP                                                      Titanplasma 

z. B.                                                    zum Beispiel 

Z. n.                                                    Zustand nach 

ZM                                                      Zahnärztliche Mitteilungen  
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2.1 Zusammenfassung 

Bei zweiteiligen dentalen Implantaten besteht das Risiko einer spontanen Exposition 

der Implantatdeckschrauben während der geschlossenen Einheilung. Mehrere Studien 

zeigten einen Zusammenhang zwischen dieser Komplikation und einem erhöhten 

Abbau des periimplantären marginalen Knochens im Vergleich zu nicht-exponiert 

einheilenden Implantaten (1-11). Das Ziel der vorliegenden Arbeit war die Identifikation 

von Risikofaktoren für das Auftreten dieser spontanen Weichgewebsperforation und die 

Analyse ihrer Auswirkungen auf das periimplantäre marginale Knochenniveau.  

Dazu wurden folgende Hypothesen aufgestellt:  

• Die Wahrscheinlichkeit für das Auftreten von frühzeitig exponierten 

Deckschrauben war bei Patienten mit bestimmten Risikofaktoren höher als bei 

Patienten ohne diese Risikofaktoren.  

• Der periimplantäre Knochenabbau war bei exponierten Implantaten größer als 

bei vollständig geschlossen einheilenden Implantaten.  

Hierzu wurden retrospektiv demografische, gesundheits- und therapiebezogene Daten 

von 165 Patienten (96 Frauen und 69 Männer; 54,0 ± 14,4 Jahre), die vom 01. Januar 

2011 bis 31. Dezember 2014 in der Zahn-, Mund- & Kieferheilkunde der Charité –

Universitätsmedizin Berlin insgesamt 395 geschlossen einheilende Implantate erhielten, 

ausgewertet. Das periimplantäre marginale Knochenniveau wurde als vertikaler 

Abstand zur Implantatschulter mesial und distal zum Zeitpunkt der Insertion und am 

Ende der Einheilzeit des Implantates anhand digitaler Röntgenaufnahmen ermittelt.  

Eine vorzeitige Deckschraubenexposition trat bei 43 Patienten (26,1 %; hiervon 41,9 % 

weiblich und 58,1 % männlich) und 53 Implantaten (13,4 %) auf. Als Risikofaktoren für 

eine vorzeitige Deckschraubenexposition wurde das männliche Geschlecht (p = 0,012; 

Chi2-Test), eine Implantation im Seitenzahngebiet des Ober- und Unterkiefers 

(p = 0,005), die Verwendung von Implantatsystemen mit Deckschrauben, die bündig der 

Implantatschulter aufliegen (sog. Platform-Match-Design, p < 0,001) und eine 

suprakrestale Position der Implantatschulter (p < 0,001) identifiziert.  

Die Abnahme des periimplantären marginalen Knochenniveaus war bei Implantaten mit 

spontan exponierten Deckschrauben signifikant größer als bei geschlossen 

einheilenden Implantaten (total: 0,8 ± 0,7 mm vs. 0,3 ± 0,5 mm; mesial: = 0,8 ± 0,8 mm 

vs. 0,3 ± 0,6 mm; distal: 0,8 ± 0,8 mm vs. 0,3 ± 0,6 mm; p < 0,001; lineare 

Mehrebenenanalyse (Random-Intercept-Modell)). Ein Implantatverlust trat nicht auf.  
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Damit bestätigte die vorliegende Studie die Datenlage bezüglich eines negativen 

Einflusses frühzeitig exponierter Deckschrauben auf das periimplantäre marginale 

Knochenniveau (12-14). Die Kenntnis von Parametern, die mit einem gehäuften 

Auftreten einer vorzeitiger Deckschraubenexposition assoziiert waren, trugen zur 

Identifikation von Risikopatienten bei, die von einem engmaschigen Nachsorgeprotokoll 

profitieren könnten.  
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2.2 Abstract 

The Objectives of this retrospective study were to identify risk factors associated with 

the premature exposure of cover screws (pCSE) on dental implants, and to assess the 

impact of a pCSE on the peri-implant marginal bone level (MBL) changes compared to 

non-exposed implants. The following two hypotheses were tested:  

• The likelihood of occurrence of spontaneous cover screw exposure is more 

frequent in patients with specific risk factors than those without risk factors.  

• The peri-implant bone resorption around prematurely exposed implants exceed 

the bone level decrease around submerged implants.  

A retrospective data assessment from 165 patients (mean age = 54.0 ± 14.4 years) who 

received 395 submerged implants at the Charité – Universitätsmedizin Berlin, 

Department of Oral Medicine, Dental Radiology and Oral Surgery over the period, from 

January 01, 2011 until December 31, 2014 including demographic, health-related and 

therapeutic variables was analysed for its respective impact. MBL change was detected 

on digital radiographs received from the first (implantation) and the second (uncovering) 

stage surgeries. As a result, pCSE was verified in 43 patients (26.1 %; thereof 41.9 % 

female and 58.1 % male) and 53 implants (13.4 %). An increased frequency of 

exposure was significantly associated with male gender (p = 0.012; Chi2-Test) at the 

patient level, and  the posterior area of the jaws (p = 0.005), implant systems with 

platform-matching designed cover screws and a vertical distance of ≥ 0.5 mm between 

bone crest and the implant platform (both p < 0.001) at the implant level.  

The reduction in mesial, distal and total MBL differed significantly (mean total = 0.8 ± 

0.7 vs. 0.3 ± 0.5; mean mesial = 0.8 ± 0.8 vs. 0.3 ± 0.6; mean distal = 0.8 ± 0.8 vs. 0.3 ± 

0.6 mm; p < 0.001) between non-exposed and pCSE-implants.  

In conclusion, male patients, implants with platform-matched cover screws or implants 

placed supracrestally or in the posterior region of the jaws revealed significantly more 

pCSE, resulting in significantly decreased peri-implant MBL compared with non-

exposed implants. No implants were lost during the investigated period.  

Patients with an enhanced risk of the pCSE should follow frequent regular recalls during 

the healing period to allow for early diagnosis and intervention. Therefore, the negative 

impact on the MBL might be avoided.  
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3 Einleitung 

Die dentale Implantologie geht auf eine bis in das 6. Jahrhundert vor Christus reichende 

Geschichte des Ersatzes verlorengegangener Zähne durch xenogene (tierische Zähne, 

Elfenbein), allogene (menschliche Zähne) oder alloplastische Materialien (Metallstifte) 

zurück (15). Crubezy et al. (1998) berichteten von dem Fund eines menschlichen 

Schädels in einer Nekropole bei Chantambre (Frankreich) mit einem geschmiedeten 

Eisenimplantat in der Region des zweiten Prämolaren. Der Schädel wurde auf das 1. 

bis 2. Jahrhundert nach Christus datiert (16). Zu Beginn des 20. Jahrhunderts wurde 

der Einsatz von metallischen Implantaten aus Platin-Iridium und rostfreiem Stahl 

beschrieben (17). Ende der 1930er Jahre kamen erstmals korrosionsresistente 

Legierungen wie Kobalt-Chrom-Molybdän zur Anwendung. Die Nutzung des 

Reinmetalls Titan etablierte sich im Zuge der Entwicklung der modernen enossalen 

Implantologie. Zeitgleich kamen Implantate aus Aluminiumoxid-Keramik auf (18).  

Implantologische Maßnahmen dienten lange Zeit primär der Restitution der Ä sthetik, 

nicht aber der kaufunktionellen Wiederherstellung. Zudem war die Misserfolgsrate 

verhältnismäßig hoch (15, 19). Die Entdeckung der Röntgenstrahlen 1895 und deren 

diagnostische Nutzung waren wichtige Voraussetzungen für die Weiterentwicklung der 

Implantologie, da nun Implantatkörper mit wurzelanaloger Formgebung aus künstlichen 

Materialien (z. B. Blei, Platin, Silber, Gold, Kautschuk, Porzellan) verwendet werden 

konnten (20).  

Formiggini setzte 1947 die ersten enossalen Implantate mit Gewinde ein. Er 

verwendete Heliokolloidalschrauben aus Tantal, die bei der Apposition von Knochen 

bereits Langzeiterfolge zeigten (21, 22). Die von Müller 1937 beschriebene 

subperiostale Implantation nahm zu der Zeit aufgrund des hohen Aufwands, der 

vergleichsweise niedrigen Langzeiterfolgsraten und der hohen Explantationsmorbidität 

eine eher untergeordnete Stellung ein (18, 19, 21).  

Ein entscheidender Durchbruch gelang Brånemark 1969 im Zuge seiner Forschungen 

zur Reaktion von Hart- und Weichgeweben bei Kontakt mit Titanimplantaten (23).  

Konsekutiv entwickelte er das erste Schraubenimplantat aus Reintitan mit einer hohen 

Biokompatibilität in menschlichem Knochengewebe. Das dabei auftretende Phänomen 

der funktionellen Ankylose bezeichnete er als Osseointegration (24). Ferner forderte 

Brånemark als Erster neben einem sterilen, atraumatischen chirurgischen Vorgehen mit 

genormtem Bohrinstrumentarium auch die Sterilität von Implantatoberflächen (25).  
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Im Kontext des Konzepts der unbelasteten Einheilung empfahl er die subgingivale und 

damit geschlossene Heilung (26). Seine Erkenntnisse bildeten die Grundlage für die bis 

heute anhaltende Entwicklung moderner Implantatsysteme (21). Die weltweit aktuell 

über 200 verfügbaren Systeme nutzen mehrheitlich enossale, schraubenförmige 

Implantate aus Reintitan Grad 4 oder 5 mit subtraktiv hergestellter, überwiegend oder 

ausschließ lich mikrorauer Oberfläche. Verfügbar sind zudem verschiedene Innen- und 

Außengeometrien sowie Oberflächenmodifikationen und -beschichtungen (12, 20).  

Enossale Implantate haben die Aufgabe, Kaukräfte aufzunehmen und diese funktionelle 

Belastung an den umgebenden Knochen zu übertragen (19). Mechanisch werden sie 

vorwiegend durch Druck- und Biegebelastung beansprucht, sind daneben aber auch 

dem korrosiven Körpermilieu ausgesetzt (27). Neben den biomechanischen 

Anforderungen ist daher die Reaktion der Weich- und Hartgewebe auf den Implantat-

werkstoff für die Biokompatibilität von großer Bedeutung (28, 29). Zudem sollten keine 

Reaktionen mit anderen Restaurationsmaterialien in der Mundhöhle (z. B. Metalle) 

stattfinden (30). Als werkstoffkundliche Kriterien gelten für Dentalimplantate eine hohe 

Dehngrenze, eine ausreichende elastische Verformbarkeit, hohe Festigkeitswerte und 

eine Korrosionsresistenz (18). Titan und seine Legierungen weisen bezogen auf das 

Elastizitätsmodul und die Härte ähnliche mechanische Eigenschaften wie der Schmelz 

auf und zeigen hinsichtlich Biege-, Scher- und Zugfestigkeit eine vergleichbar hohe 

Stabilität (29, 31). Es verfügt zudem über eine hohe Korrosionsfestigkeit aufgrund einer 

sich bei Kontakt mit Sauerstoff rasch bildenden Passivschicht. Titan besitzt eine geringe 

Dichte und kann z. B. mit Aluminium und Vanadium legiert werden (32). Aluminium wirkt 

im Verbund als mechanisch verstärkende Komponente bei gleichzeitiger Gewichts-

reduktion. Das Vanadium reduziert zusätzlich die Korrosionsanfälligkeit (15).  

Trotz dieser vorteilhaften Eigenschaften wird die Verwendung von Titan als Biomaterial 

in der wissenschaftlichen Literatur auch kritisch diskutiert. Verschiedene Studien 

deuteten negative Effekte von Titan auf Zellfunktionen bzw. Stoffwechselprozesse an 

(33, 34). Aufgrund der potenziellen negativen biologischen Auswirkungen wurden nicht-

metallische Dentalimplantate als Alternative entwickelt (35). Seit den 1960er Jahren 

haben sich aufgrund ihres günstigen Korrosionsverhaltens und einer niedrigen 

chemisch-elektrischen Leitfähigkeit Materialien wie Aluminiumoxid- und Zirkonium-

dioxid-Keramiken gemeinsam mit Titan als Implantatwerkstoff etabliert (36).  

Neben positiven biologischen Eigenschaften (Biokompatibilität, Ä sthetik) zeichnen sich 

die keramischen Werkstoffe auch durch günstige mechanische Eigenschaften (hohes 
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Elastizitätsmodul, hohe Härte) aus (36, 37). Trotz der hohen Dehngrenze zeigen sie 

aber eine geringe elastische Verformbarkeit und daher eine hohe Empfindlichkeit 

gegenüber Biegemomenten, was eine Frakturanfälligkeit bei Belastung bedingt (38).  

Für den funktionellen und ästhetischen Zahnersatz existieren aktuell verschiedene 

Implantatsysteme, die nach unterschiedlichen Kriterien (z. B. anatomische Lage des 

Implantats, Einheilmodus, Außengeometrie inklusive Konfiguration der Suprastruktur, 

Innengeometrie, Implantatmaterial) eingeteilt werden (39). In einem zahnlosen 

Kieferabschnitt kann ein Implantat prinzipiell intramukös, subperiostal oder enossal 

platziert werden, wobei sich die enossale Implantation mit einem funktionellen, direkten 

knöchernen Verbund durchgesetzt hat (40, 41). Implantate können offen (transmucosal) 

oder geschlossen (submucosal) einheilen. Sie sind in unterschiedlichen Außen-

geometrien (z. B. in Form von Zylindern, Schrauben, Wurzeln, Blättern und Konussen) 

verfügbar (20). Nach dem Konstruktionsprinzip der Suprastruktur werden ein- und zwei- 

bzw. mehrteilige Implantate unterschieden und nach dem Einheilmodus ein- und 

zweiphasig-transmucosale und zweiphasig-submucosale Implantate (27). Zweiteilige 

Implantate mit Platform (äußere Lokalisation des Implantat-Abutment-Interface) auf 

Knochenniveau werden häufig einer geschlossenen Einheilung überlassen. Für 

zweiteilige Implantate mit Platform auf Weichgewebsniveau bietet sich eine offene 

Einheilung an. Weiter unterscheidet man zwischen einer primär belasteten und 

unbelasteten Einheilung (42). Die Implantat-Abutment-Verbindung zwei- bzw. 

mehrteiliger Implantate kann als Innen- oder Außenverbindung in unterschiedlichen 

geometrischen Formen (z. B. Innen- oder Außenmehrkant-Verbindung, Innenkonus-

Verbindung, Tube-in-Tube-Verbindung) vorliegen (43, 44). Als Implantatmaterial hat 

sich Reintitan als Goldstandard etabliert. Alternativ gibt es Implantate aus keramischen 

Werkstoffen (z. B. Aluminium- und Zirkonoxid-Keramik) (19).  

Verschiedene Studien fanden bei submucosaler und transmucosaler Einheilung 

vergleichbare Hart- und Weichgewebsdimensionen und -strukturen. Offen einheilende, 

unbelastete Titanimplantate erreichten analog zu geschlossen einheilenden Implantaten 

neben einer ossären Integration eine Weichgewebsintegration mit einer dichten 

Bindegewebszone entlang der suprakrestalen Implantatoberfläche. Das epitheliale 

Attachment via Hemidesmosomen zeigte strukturelle Analogien zu natürlichen Zähnen 

(2, 45).  

Unterschiedliche Implantatoberflächen (Makrostrukturierung: Gewinde, Lakunen, 

Perforationen, Poren, Rillen; Mikrostrukturierung: glatt, rau) beeinflussten das 
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Heilungsmuster des Weichgewebes nicht (46), wohl aber die Umbauprozesse im 

periimplantären Hartgewebe. Raue Titanimplantate mit Mikrogewinde führten während 

der Einheilphase zu einem geringeren marginalen Knochenabbau als Implantate mit 

maschinierten Oberflächen (47). Zusätzlich beeinflusste die Position der Implantat-

schulter bzw. des Interface zwischen Implantat und Suprastruktur das periimplantäre 

Knochenniveau. Eine subkrestale Insertion bewirkte eine stärkere Reduktion der 

Knochenhöhe als eine epikrestale und suprakrestale Positionierung. Der knöcherne 

Abbau resultierte in der Ausbildung einer weichgewebigen Zone, die weitgehend der 

biologischen Breite entsprach (48, 49).  

Abrahamsson et al. (1996) untersuchten in tierexperimentellen Studien die 

Eigenschaften des periimplantären Gewebes nach ein- und zweiphasiger Implantation. 

Die Histomorphologie bzw. -morphometrie des Weichgewebes (u. a. Höhe der 

periimplantären Mucosa, Länge des Saumepithels) und des periimplantären 

Hartgewebes (prozentualer Anteil der Implantat-Knochen-Kontaktfläche, Vorhandensein 

und Dimension einer Bindegewebszone, Knochendichte) zeigte bei beiden Varianten 

ähnliche Charakteristika und somit vergleichbare Grundbedingungen für die funktionelle 

knöcherne Integration (46, 50).  

Dennoch wird bei Verwendung zweiteiliger Implantate mit Platform auf bzw. in der Nähe 

des Knochenniveaus die geschlossene Einheilung häufig bevorzugt. Die intakte Mucosa 

dient als Barriere, die das Implantat und den umliegenden Knochen während der 

Heilungsphase vom Mundhöhlenmilieu trennt (51). Nach der chirurgischen Freilegung 

bleibt die Barrierefunktion durch die Bildung eines epithelialen Attachments im Sinne 

einer hemidesmosomalen Anheftung der Saumepithelzellen an die Titan- oder 

Keramikoberfläche erhalten (14). Diese Eigenschaft des oralen Epithels gilt als 

entscheidender Faktor für den Langzeiterfolg (52, 53). Gleichwohl kann zu jedem 

Zeitpunkt der Einheilphase vor der Freilegungsoperation eine vorzeitige Perforation des 

Weichgewebes zu einer spontanen Exposition der Implantatdeckschraube führen (54).  

Konsekutiv bildet sich eine der Mundhygiene schwer zugängliche Nische, die eine 

ungewünschte Biofilmakkumulation nach sich ziehen kann.  

Laut Tal et al. (1999) stellte die spontane mucosale Perforation eine Komplikation der 

ossären Stabilisierungsphase geschlossen einheilender Implantate dar (55). In den 

Untersuchungen der Arbeitsgruppe führten Weichgewebskomplikationen zur 

Akkumulation von Biofilmen und konsekutiv zu einem entzündlich bedingten marginalen 

Knochenabbau. Die Autoren stellten bei 51 von 372 geschlossen einheilenden 
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Implantaten (13,7 %) eine spontane frühzeitige Deckschraubenexposition fest. Als 

ursächlich wurde eine traumatische Irritation des Weichgewebslappens angenommen.  

Zur Unterbrechung der Kommunikation der Implantatoberfläche mit dem 

Mundhöhlenmilieu wurde die vorzeitige Installation eines Gingivaformers (Healing-

Abutment) empfohlen. Bei unbehandelter Exposition kam es hingegen, wie dargestellt, 

zu periimplantären Entzündungen des Weichgewebes und zum Abbau des marginalen 

Knochens (9, 55). Toljanic et al. (1999) identifizierten an spontan exponierten 

Implantaten (n = 14) im Vergleich zu geschlossen einheilenden Implantaten (n = 275) 

einen signifikant höheren Knochenabbau in der Einheilphase und werteten diese 

Weichgewebskomplikation als einen möglichen Hinweis auf eine Entzündungsreaktion 

(56). Andere klinische Studien bestätigten einen signifikant höheren Verlust an 

marginaler Knochenhöhe bei vorzeitig exponierten Implantaten verglichen mit ungestört 

geschlossen einheilenden Implantaten (4, 7, 10). Die Häufigkeit spontaner Dehiszenzen 

variierte in den Studien zwischen 4,6 % und 13,7 %. Die Perforationen blieben in den 

meisten Fällen von den Patienten unbemerkt (11, 23). Auch Barboza et al. (2002) 

stuften die spontane Deckschraubenexposition als Komplikation bei geschlossen 

einheilenden Implantaten ein. Sie schlugen auf der Basis des Dehiszenzmusters und 

dem klinischen Erscheinungsbild verschiedene Behandlungsmodalitäten vor (57).  

Durch ein engmaschiges Recallprogramm während der Einheilphase geschlossen 

einheilender Implantate ist eine frühe Diagnostik spontaner Weichgewebsdehiszenzen 

möglich. Zumindest beim Vorliegen klinischer Entzündungszeichen könnten durch eine 

vorzeitige chirurgische Freilegung mit Installation eines Gingivaformers hygienisierbare 

Verhältnisse erreicht und so ein vermehrter Knochenabbau potenziell vermieden 

werden (2, 57). Zudem besteht die Möglichkeit, lokale oder bei ausgedehnten 

Infektionen systemische anti-infektive Agenzien einzusetzen (3, 58).  

Das primäre Ziel der vorliegenden retrospektiven Studie war die Identifikation von 

Risikofaktoren für eine spontane Deckschraubenexposition. Als potenzielle 

Einflussfaktoren wurden demografische Variablen (z. B. Alter), gesundheitsbezogene 

Variablen (z. B. Nikotinabusus, Systemerkrankungen, Medikamente) und 

therapeutische Variablen (z. B. Implantatsystem, Implantatdurchmesser, Position der 

Implantatplatform in Bezug zum Kieferprofil, Inzisions- und Lappendesign, 

Augmentationsverfahren, Antibiotikatherapie, die Dauer der Einheilung, Art der 

provisorischen Versorgung) analysiert. Das sekundäre Ziel war die vergleichende 

Analyse des periimplantären marginalen Knochenniveaus bei vorzeitig exponierten und 
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komplikationslos geschlossen einheilenden Implantaten zum Zeitpunkt des Endes der 

Einheilphase.  
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4 Literatur 

4.1 Allgemeine Implantologie 

In der modernen Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde sind implantat-prothetische 

Versorgungen im Rahmen der funktionell-ästhetischen Rehabilitation eine etablierte, 

wissenschaftlich gut validierte Behandlungsmethode (59). In diesem Zusammenhang 

bestehen hohe Anforderungen an die Langzeitprognose von Implantaten. Mit dem 

Terminus „Osseointegration“ für einen spaltlosen, funktionellen und strukturellen 

Verbund zwischen Implantat und angrenzendem Knochen beschrieb Brånemark 1977 

die Grundlage für den Implantaterfolg (25, 60, 61). Die adäquate Einheilzeit für 

geschlossen (und damit belastungsfrei) einheilende, zweiphasige Implantate beträgt in 

beiden Kiefern ca. 2–3 Monate (62, 63). Die knöcherne Stabilisierungsphase kann sich 

bei reduzierter Primärstabilität, der simultanen Durchführung augmentativer 

Maßnahmen oder bei patientenseitigen anamnestische Besonderheiten (z. B. Z. n. 

Radiotherapie) verlängern (64). Beim einphasigen Implantatsystem verkürzt sich die 

Behandlungszeit potenziell durch den Wegfall der chirurgischen Freilegung und der 

anschließenden Abheilungszeit (51).  

 

4.2  Funktion und Indikation 

Enossale Implantate dienen als Verankerungselemente für festsitzenden oder als 

Ankopplungselemente für herausnehmbaren Zahnersatz (15). Der Indikationsbereich 

wurde durch augmentative Verfahren erweitert, sodass auch in Situationen mit a priori 

defizitären knöchernen Dimensionen in vielen Fällen eine Implantatversorgung möglich 

ist (19, 65). Vor der Therapie erfolgt eine Planung basierend auf einer detaillierten 

Befundung und Diagnostik. Bei der Auswahl des geeigneten Versorgungskonzeptes 

werden prothetische und chirurgische Aspekte berücksichtigt (66). Die ITI-Gruppe 

(International Team for Implantology) hatte ein Konsensuspapier zur Identifikation von 

Risikofaktoren für eine Implantattherapie erstellt (65, 67). Dazu zählen ein Zustand nach 

Radiatio im Kopf-Hals-Bereich, ein unzureichend eingestellter Diabetes mellitus, 

hämorrhagische Diathesen, exzessives Rauchen und eine anti-osteokatabole Therapie 

(z. B. Bisphosphonate). Als hochrisikobehaftete Erkrankungen gelten Knochensystem-

erkrankungen wie Morbus Paget und Osteomalazie (68).  
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4.3 Ü berlebens- und Erfolgsrate 

Als Ü berleben eines Implantats wird ausschließ lich dessen Verbleib in situ gewertet. 

Damit ist ein klinisch festgestellter Implantatverlust das einzige Negativkriterium (69, 

70). Pathologische Veränderungen (z. B. periimplantäre Mucositis, Periimplantitis) und 

Beschwerden (Schmerzen, funktionelle Einschränkungen, ästhetische Einbußen) 

werden in dieser Definition nicht berücksichtigt. Damit bedeutet das Ü berleben eines 

Implantats nicht die Abwesenheit krankhafter Zustände und erlaubt daher kaum die 

Ableitung einer Prognose (71, 72).  

Um diesen Aspekten Rechnung zu tragen, definierten verschiedene Autoren 

ergänzende Erfolgskriterien (z. B. Albrektsson et al. (1986) (12), Schnitman und 

Shulman (1979) (69), Buser et al. (1990) (73), Jahn und d’Hoedt (1992) (74), Naert et 

al. (1992) und Snauwaert et al. (2000) (75, 76)), die auf klinisch und / oder 

röntgenologisch erhobenen Daten basierten und teils im zeitlichen Verlauf beurteilt 

wurden (77).  

Nach Buser et al. (1990) ist ein Implantat als erfolgreich zu bewerten, wenn:  

1. sich das Implantat in situ befindet,  

2. keine Dauerbeschwerden wie Fremdkörpergefühle und / oder Schmerzen 

bestehen,  

3. keine periimplantäre Infektion mit putrider Sekretion vorliegt,  

4. keine Mobilität nachweisbar ist und  

5. sich radiologisch keine persistierende periimplantäre Transluzenz zeigt (73).  

 

Ü berleben und Erfolg eines Implantates sind die Grundvoraussetzungen für eine 

suffiziente funktionelle und ästhetische Rehabilitation (78, 79).  

In einer prospektiven Kohortenstudie von Van Velzen et al. (2015) betrug die 

Ü berlebensrate offen einheilender einteiliger Titanimplantate nach 10 Jahren 99,7 % 

(80). Buser et al. (2012) fanden vergleichbar hohe Ü berlebens- und Erfolgsraten von 

98,8 % und 97,0 % bei geschlossen einheilenden Implantaten im gleichen Zeitraum 

(81). Schwartz-Arad et al. (2000, 2005) bezifferten die kumulative Ü berlebensrate bei 

geschlossen einheilenden zweiteiligen Implantaten mit 95,4 % nach 10 Jahren, wobei 

Implantate im Ober- und Unterkiefer mit Ü berlebensraten von 83,5 % und 99,5 % 

signifikante Unterschiede zeigten (82, 83). Basierend auf den Erfolgskriterien von 
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Albrektsson et al. (1986) betrugen die Erfolgsraten der Implantate 70,4 %, bzw. im 

Oberkiefer 41,9 % und im Unterkiefer 80,8 % (83).  

 

4.4 Periimplantäres marginales Knochenniveau 

Als marginaler Knochen wird der anatomisch am weitesten krestal gelegene Anteil des 

periimplantären Knochens definiert. Für den Langzeiterfolg eines Implantates ist der 

Erhalt dieser ossären Struktur von großer Bedeutung (84, 85).  

Nach einer Zahnextraktion erfolgt im Alveolarknochen zunächst eine Remodellierung 

mit dem Ergebnis einer Resorption (86, 87). In den ersten 3 Monaten ist die 

Resorptionsrate am größten. Besonders vom Volumenverlust betroffen ist der 

marginale vestibulär liegende Bündelknochen (88). Das Ausmaß des Volumenkollaps 

ist in der Frontzahnregion größer als im Seitenzahngebiet, der Oberkiefer ist stärker 

betroffen als der Unterkiefer und die transversale Atrophie ist stärker ausgeprägt als die 

vertikale (89, 90). Aufgrund von Unterschieden in der anatomischen Relation der 

Kieferbasen zu den Alveolarfortsätzen zeigt sich als Ergebnis der Atrophie im 

Oberkiefer ein zentripetales und im Unterkiefer ein zentrifugales Muster.  

Für eine suffiziente Osseointegration der Implantate ist neben dem Knochenvolumen 

auch die Knochenqualität von Bedeutung (91, 92). Mit zunehmendem Alter kommt es 

zu einer Reduktion der Osteoblastenaktivität, woraus osteoporotische Veränderungen 

des Kieferknochens resultieren können. Anzeichen sind eine Ausdünnung der Kortikalis 

von innen nach außen, die Zunahme der Markraumanteile mit Rarefizierung der 

Knochentrabekel sowie die anteilige Abnahme von rotem Knochenmark (93). Die 

Knochenqualität wird nach Misch et al. (1999) basierend auf dem Verhältnis von 

kortikalen zu spongiösen Anteilen in vier Gruppen (D1–D4) unterteilt (94):  

- D1: dichte Kompakta  

- D2: dichte, poröse Kompakta mit engmaschiger Spongiosa  

- D3: dünne, poröse Kompakta mit weitmaschiger Spongiosa  

- D4: weitmaschige Spongiosa mit feiner Trabekelstruktur  

 

Bei abnehmender Knochendichte von D1 nach D4 verlängert sich die Einheilzeit für ein 

Implantat potenziell. Damit verhält sich die Einheilzeit umgekehrt proportional zur 

Primärstabilität. Zu beachten ist aber, dass D1-Knochen aufgrund seines relativ 

geringen Vaskularisationsgrads eine verlangsamte Remodellierungsfähigkeit aufweist.  
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Die biomechanische ossäre Verankerung eines Implantats erfolgt in zwei Phasen. Aus 

der makroretentiven Struktur des Implantatkörpers (insbesondere durch das Gewinde) 

und der relativen Unterdimensionierung der Knochenkavität resultiert eine 

Primärstabilität, deren Ausmaß intraoperativ über eine Resonanzfrequenzmessung oder 

häufiger über den Surrogatparameter Eindrehmoment ermittelt wird. Je höher die 

Primärstabilität, desto geringer sind die Mikrobewegungen zwischen der 

Implantatoberfläche und dem angrenzenden Knochen. Während der weiteren 

Einheilphase bildet sich eine sekundäre Stabilität im Sinne einer funktionellen Ankylose 

aus, welche die über die Zeit abnehmende Primärstabilität kompensiert (95). Bei einem 

Spaltmaß von bis zu 0,2 mm und an mikrorauen Oberflächen lagert sich im Rahmen 

einer Kontaktosteogenese zwischen dem Implantat und dem umgebenden Knochen 

Lamellenknochen an (96). Hingegen findet bei einer Spaltbreite ab 0,2 mm und an 

maschinierten Oberflächen eine Distanzosteogenese statt. Die Ü berbrückung mit 

zunächst fibrösem Kallus bzw. Geflechtknochen wird später zu Lamellenknochen 

umgebaut (18). Die sekundäre Stabilität kann ebenfalls per Resonanzfrequenzmessung 

bestimmt werden.  

Prinzipiell beinhaltet die Knochenbildung an Implantaten die vier Stufen 

Osteokonduktion, Osteogenese, Osteoinduktion und Osteopromotion. Die 

Implantatoberfläche dient bei diesen Prozessen als Leitstruktur. Durch das Fibrin, das 

an der Implantatoberfläche haftet, kommt es zunächst zur Adhäsion von pluripotenten 

mesenchymalen Stammzellen (Osteokonduktion). Diese differenzieren unter dem 

Einfluss morphogener Faktoren (z. B. Bone Morphogenetic Proteins (BMPs)) zu 

Osteoprogenitorzellen und final zu Osteoblasten (Osteoinduktion). Zytokine (z. B. 

Platelet Derived Growth Factor (PDGF), Insulin-like Growth factor-1 (IGF-1)) regen in 

den terminal differenzierten Osteoblasten die Synthese von Proteinen und 

Hydroxylapatit (HA) an (Osteogenese) (97, 98). Bei der abschließenden 

Osteopromotion kommt es zu einer selektiven Knochenbildung in bestimmten 

Bereichen. Dieses Phänomen wird bei der Guided Bone Regeneration (GBR) durch die 

Verwendung von Barrieremembranen genutzt (99-101).  

Das im Implantatbett neu gebildete Knochengewebe unterliegt dynamischen 

Umbauprozessen (102). Durch Resorptions- und Appositionsvorgänge im Sinne einer 

kontinuierlichen Remodellierung wird die knöcherne Integration des Implantates 

funktionell gesichert (103, 104).  
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Bei der Analyse der marginalen Knochenumbauvorgänge an offen und geschlossen 

einheilenden Implantaten fanden Fiorellini et al. (1999) eine signifikant größere 

Knochenresorption in den ersten 12 Wochen nach Implantation bei offen einheilenden 

Implantaten (p = 0,05). Nach weiteren 12 Wochen zeigte sich ein signifikant größerer 

Knochenabbau bei den geschlossen einheilenden Implantaten (p = 0,05). Ab der 24. 

Woche blieb der marginale Knochen in beiden Gruppen vergleichbar stabil (105-107).  

Abrahamsson et al. (1999) fanden in den ersten 12 Monaten nach Implantation bei 

offen und geschlossen einheilenden Implantaten mit 0,3 mm und 0,4 mm einen 

vergleichbaren Knochenabbau (50). Insgesamt liegt der marginale Knochenverlust in 

den ersten 2 Jahren nach Implantation im Durchschnitt unter 0,2 mm (108, 109). Bei 

frühzeitiger spontaner Exposition geschlossen einheilender Implantate variiert dieser 

Wert in der Literatur im Oberkiefer zwischen 0,59 mm und 1,35 mm und im Unterkiefer 

zwischen 0,25 mm und 0,8 mm (105-109). Kim et al. (2009) beschrieben einen 

signifikanten Unterschied beim Ausmaß des marginalen Knochenabbaus während der 

Einheilzeit zwischen spontan exponierten (0,4 mm) und geschlossen einheilenden 

Implantaten (0,18 mm, p = 0,02) (7). Bei Van Assche et al. (2008) betrug der 

Knochenabbau bei geplanter zweiphasiger, geschlossener Einheilung bei spontan 

exponierten Implantaten 1,96 mm und bei komplikationsfrei geschlossen einheilenden 

Implantaten 0,01 mm. Bei einphasigen, offen einheilenden Implantate lag der Verlust 

der Knochenhöhe bei 0,14 mm (10).  

 

4.5  Ursachen des periimplantären marginalen Knochenabbaus 

Verschiedene Faktoren führen potenziell zu einem frühzeitigen marginalen 

Knochenabbau. Die Evaluation der periimplantären marginalen Knochenverhältnisse ist 

für die Langzeitprognose relevant (2, 78). Der wichtigste Parameter in diesem Kontext 

ist der Verlust im koronalen Anteil des Knochenlagers. Ein Knochenabbau gilt unter 

gewissen Voraussetzungen als pathologisches Zeichen, da er bis zum Implantatverlust 

führen kann (110). Die knöcherne Resorption während der Einheilphase wird sowohl 

von Entzündungen (z. B. Periimplantitis) als auch von nicht-inflammatorischen 

Ursachen (z. B. biologische Breite, Traumata, Rauchen, Implantatdesign) beeinflusst (3, 

111).  
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4.5.1 Periimplantitis 

Während es sich bei einer Mucositis um eine reversible Entzündung des 

periimplantären Weichgewebes ohne Affektion des Knochens handelt, ist bei einer 

Periimplantitis bereits ein entzündlich bedingter periimplantärer Knochenabbau 

eingetreten (112). Diese Entzündung wird durch einen pathogenen Biofilm auf der 

Implantatoberfläche, der häufig parodontalpathogene Bakterien wie Porphyromonas 

gingivalis und Tanerella forsythia beinhaltet, induziert (17, 113-115). Die mechanischen 

und biologischen Oberflächeneigenschaften des Titans können durch Biofilmbildung 

bzw. Bakterien wie Streptococcus sanguinis und Lactobacillus salivarius verändert 

werden (116, 117). Zusätzlich können unbeabsichtigt submucosal verbliebene 

Zementreste nach der Befestigung der Suprakonstruktion zu einer Entzündungsreaktion 

mit periimplantärer Knochendestruktion führen (1, 118). Die klinischen Eigenschaften 

einer Periimplantitis werden wie folgt charakterisiert, wobei die Kriterien 3–5 optional 

sind (114):  

- 1. radiologisch erkennbarer Abbau des periimplantären Knochens  

- 2. Taschenbildung und / oder Rezession um das Implantat  

- 3. Blutung und / oder Suppuration bei Sondierung  

- 4. Schwellung und Rötung der periimplantären Mucosa  

- 5. Schmerzhaftigkeit  

 

Die Therapie der Periimplantitis basiert auf Erkenntnissen aus der Behandlung der 

Parodontitiden (109, 116). Grundsätzlich sind antiseptische bzw. antibiotische 

Maßnahmen, ein mechanisches Debridement bzw. eine Biofilmentfernung, resektive 

oder regenerative chirurgische Eingriffe und terminal eine Explantation möglich (117, 

118). Das primäre Ziel ist, vorhandene Biofilme von der Implantatoberfläche zu 

entfernen, eine Progression der Entzündung zu verhindern und eine Taschenelimination 

bzw. im optimalen Falle eine Knochenregeneration zu erreichen (112, 119-121).  

Die immunologische Reaktion auf eine Plaqueakkumulation bei marginalen 

Parodontitiden weist Analogien zur Periimplantitis auf (122). In systematischen 

Analysen hatten sich Parodontitiden als moderater Risikofaktor für eine Periimplantitis 

sowie als signifikanter Risikofaktor für einen Implantatverlust erwiesen (123). Nach 

einer Retrospektivstudie von Renvert et al. (2014) verkürzte sich die Ü berlebensrate 

eines Implantats bei anamnestischem Vorliegen einer marginalen Parodontitis 
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signifikant (p < 0,001). Zudem bestand eine enge Korrelation zwischen einer 

Periimplantitis bzw. marginalen Parodontitis sowie systemischen Erkrankungen (z. B. 

Diabetes mellitus) (124, 125).  

 

4.5.2 Biologische Breite 

Als biologische Breite bezeichnet man an einem Zahn den Abstand zwischen dem 

krestalen Alveolarknochen und dem koronalen Ende des Saumepithels der Gingiva. Sie 

setzt sich aus der Höhe des epithelialen und suprakrestalen bindegewebigen 

Attachments zusammen und beträgt in der Summe ca. 2,0 mm (9, 85). Das epitheliale 

Attachment weist eine variable Höhe von 0,1–1,4 mm auf, wogegen das bindegewebige 

Attachment eine weitgehend konstante Höhe von etwa 1,0 mm besitzt (104, 118, 126).  

Bei Implantaten etabliert sich in Analogie zur biologischen Breite ein Abstand zwischen 

dem Implantat-Abutment-Interface und dem marginalen Knochen. Dieser beträgt bei 

einteiligen, transgingival eingesetzten Implantaten etwa 3,0 mm und ist damit 

vergleichbar mit der biologischen Breite an natürlichen Zähne (127, 128). Dieser 

Abstand stellt sich dreidimensional um das Implantat-Abutment-Interface ein und kann 

je nach Positionierung des Interface durch Knochenabbau angepasst werden (129).  

Berglundh et al. (2003) untersuchten das Attachment zwischen Mucosa und Implantat 

an Hunden. Beim Vergleich des periimplantären Weichgewebes nach 6 Monaten 

fanden sie trotz signifikanter Unterschiede in der Höhe der Mucosa keine Höhen-

unterschiede des Saumepithels und der suprakrestalen Bindegewebszone (102).  

Weitere Studien belegten das Fehlen von Unterschieden in der periimplantären 

Weichgewebsstruktur bei einteilig offen einheilenden und zweiteiligen 

Implantatsystemen (46, 50). Im Gegensatz zu offen einheilenden Implantaten lag das 

epitheliale Attachment bei geschlossen einheilenden Implantaten aber unterhalb des 

Implantat-Abutment-Interface und damit weiter apikal (1). Bei zweiteiligen Implantaten 

wurde eine größere Bindegewebshöhe dokumentiert, wobei das epitheliale 

Tiefenwachstum geringer war als bei einteiligen Implantaten. Diese Bindegewebszone 

hatte einen wichtigen Einfluss auf die Stabilität des periimplantären Weichgewebes (2).  

Der krestale Knochenverlust bei zweiteiligen Implantatsystemen kann durch ein 

„Platform-Switching“ und die Verwendung von Mikrogewinde am Implantathals 

verringert werden (42, 85, 96, 130).  
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Laut Cochran et al. (2013) unterschieden sich das Knochenniveau, die Länge des 

Bindegewebes, die epitheliale Dimension und somit die „biologische Breite“ zwischen 

geschlossen und offen einheilenden Implantaten nicht wesentlich. Erst bei Variation der 

Insertionstiefe (supra- vs. epi- vs. subkrestal) zeigten sich in ihren Untersuchungen 

Veränderungen im Knochenniveau (131, 132). Die Länge des Saumepithels und die 

„biologische Breite“ waren signifikant größer bei subkrestal inserierten (1 mm) 

Implantaten verglichen mit supra- bzw. epikrestal positionierten Implantaten (132, 133).  

Die Unterschreitung des Abstandes von etwa 3,0 mm zwischen Implantat-Abutment-

Interface zum marginalen Knochen durch eine insuffiziente Dimensionierung der 

periimplantären Mucosa kann ohne Vorliegen einer marginalen Entzündung zum 

krestalen Knochenabbau führen (102, 131).  

 

4.5.3 Mechanisches Trauma 

Während der geschlossenen Einheilung zweiphasiger Implantate ist die Vermeidung 

einer direkten Belastung des Situs, z. B. durch eine provisorische prothetische 

Versorgung, von großer Bedeutung. Akute oder chronische traumatische Belastungen 

durch einen mucosal gelagerten Zahnersatz, eine an den Wundrändern anliegende 

Zugspannung und eine Elevation des Mucoperiostlappens durch eine suprakrestale 

Position der Implantatschulter können zur Irritation und Perforation des periimplantären 

Weichgewebes führen (9, 10). In der frühen postoperativen Phase sollte daher nach 

Möglichkeit auf das Tragen rein schleimhautgetragener Prothesen verzichtet werden.  

Die Prothesenkarenz besteht in der Regel für bis zu 14 Tage. Im ästhetisch relevanten 

Bereich kann durch weichbleibende Unterfütterungsmaßnahmen bzw. eine lokale 

Hohllegung am Zahnersatz Abhilfe geschaffen werden (27).  

Bei Vorhandensein eines Restzahnbestands können Ä sthetik, Phonetik und 

Kaufunktion durch parodontal abgestützten Zahnersatz gewährleistet werden (3).  

Dennoch führt eine sofortige oder frühe funktionelle Belastung des Implantatkörpers zu 

einer schnelleren Knochenapposition und verlangsamt die krestale Knochenresorption 

bei klinischer Entzündungsfreiheit (134). Bei unphysiologisch hoher Belastung wird die 

periimplantäre Knochenresorption dagegen verschärft (135). In Studien zu 

Einzelimplantaten mit physiologischer Sofortbelastung baute sich der marginale 

Knochen in den ersten 12 Monaten durchschnittlich um 0,01–0,3 mm ab und blieb 

anschließend stabil (68). Das Abbaumuster des krestalen Knochens war zwischen 
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Sofortimplantaten und Implantaten mit verzögerter Belastung nicht signifikant 

verschieden (p = 0,518) (131).  

 

4.5.4 Rauchen 

Rauchen induziert eine Vielfalt oraler Symptome bzw. pathologische Veränderungen.  

Tabakrauch enthält Toxine, Karzinogene und Reizstoffe, die eine trockene 

Mundschleimhaut bei erhöhter intraoraler Temperatur, einen erniedrigten pH-Wert und 

eine erhöhte Anfälligkeit für mykotische und virale Infektionen verursachen (136, 137).  

Zusätzlich wirkt sich die durch den Nikotinkonsum verminderte lokale Perfusion negativ 

auf die Wundheilung und die knöchernen Einheilung, insbesondere in den ersten 2–4 

Wochen postoperativ aus (138). Zahlreiche Studien belegten einen erhöhten 

marginalen Knochenabbau und eine erhöhte Misserfolgsrate (23,08 %) von Implantaten 

bei Rauchern im Vergleich zu Nichtrauchern (13,33 %) (110, 139). Laut Bain et al. 

(1996) zeigten zudem Raucher mit Entwöhnungsprotokoll verglichen mit 

kontinuierlichen Rauchern signifikant niedrigere Misserfolgsraten und ein kleineres 

Ausmaß an marginalem Knochenabbau (p < 0,005) (140).  

Multivariate Ü berlebensanalysen belegten eine Assoziation zwischen einem späten 

Verlust von Implantaten und einem Nikotinkonsum in der Vergangenheit. Frühe 

Implantatmisserfolge mit erhöhtem marginalen Knochenabbau traten hier gehäuft bei zu 

dem Zeitpunkt rauchenden Patienten auf (6, 141-145).  

Schwartz-Arad et al. (2002) unterteilten Raucher nach der Dauer des Nikotinkonsums in 

zwei Gruppen (< 10 Jahre vs. > 10 Jahre). Die mittlere Misserfolgsrate betrug 2 % für 

Nichtraucher und 4 % für Raucher (p < 0,04). Auch Komplikationen, wie eine spontane 

Deckschraubenexposition oder partielle Exposition des Implantates, die eine 

chirurgische Intervention erforderten, traten signifikant häufiger bei Rauchern (46 %) als 

bei Nichtrauchern auf (31 %, p < 0,014) (146). Auch DeLuca und Zarb (2006) fanden 

bei Rauchern im Vergleich zu Nichtrauchern einen verstärkten periimplantären 

Knochenabbau an Implantaten (Raucher 0,178 ± 0,401 mm vs. Nichtraucher 0,047 ± 

0,048 mm; p < 0,001) nach einjähriger funktioneller Belastung und eine erhöhte 

Implantatmisserfolgsrate (Raucher 23,08 % vs. Nichtraucher 13,33 %; p < 0,001) (147).  

ALHarthi et al. (2017) untersuchten durch Sechspunktmessung die Entzündungs-

parameter (periimplantäre Sondierungstiefe (probing depth), Blutungsindex (Bleeding 

on Probing (BOP)) und Plaque-Index (PI)) und das Knochenniveau um Implantate bei 
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Zigaretten-, Wasserpfeifenrauchern und Nichtrauchern. Der periimplantäre marginale 

Knochenabbau war bei Zigarettenrauchern im Vergleich zu Wasserpfeifenrauchern und 

Nichtrauchern signifikant größer (p < 0,05). Auch die Parameter PIaque-Index und 

periimplantäre Sondierungstiefe wiesen bei Zigarettenrauchern häufiger Scores im 

Sinne einer vorliegenden Entzündung auf (p < 0,05). Dagegen zeigten Nichtraucher im 

Vergleich zu Zigaretten- und Wasserpfeifenrauchern einen signifikant höhere Scores 

beim periimplantären Blutungsindex (p < 0,01) (148-150).  

 

4.5.5 Implantatdesign 

Die Struktur der Implantatoberfläche spielt neben dem Implantatdesign (z. B. 

Gestaltung der Halspartie) eine wesentliche Rolle bei der Knochenanlagerung während 

der Einheilphase. Durch Variation von Mikro- und Makrostrukturen (z. B. Gewinde, 

Lakunen, Poren, Rillen) auf der Implantatoberfläche können die Reaktionen des 

periimplantären marginalen Knochengewebes moduliert und damit die 

osseointegrativen Eigenschaften des Implantats verbessert werden.  

Aktuell stehen Implantate mit glatten, rauen, elektrochemisch geätzten (HF/HNO3, 

H2SO4) und durch Sandstrahlung (Al2O3, TiO2) modifizierten Oberflächen sowie mit 

Beschichtungen (Titanplasma (TP)- oder Hydroxylapatit) zur Verfügung. Eine 

Oberflächenvergrößerung kann durch additive (Rauigkeit durch Aufschmelzung bzw. 

Aufsinterung) und ablative Verfahren (Rauigkeit durch Ä tzen und / oder Sandstrahlen) 

erzielt werden (29).  

Rein glatte Implantate besitzen für eine direkte Knochen-Implantat-Verbindung 

gewindeartige Retentionsstrukturen, da eine rein polierte unbehandelte Oberfläche die 

osseointegrative Eigenschaft des Implantatkörpers reduziert und den periimplantären 

Knochenabbau erhöht (48, 151). Makrostrukturen sorgen primär für eine ausreichende 

Primärstabilität. Die mikroretentive Oberflächenvergrößerung fördert die Anlagerung 

von Osteoblasten und dient der Sekundärstabilität (19, 44). Hanggi et al. (2005) 

untersuchten das periimplantäre Knochenniveau an zwei offen einheilenden 

Implantattypen mit unterschiedlicher Oberflächenstruktur und Halskonfiguration über 3 

Jahre. Implantate mit sandgestrahlten und geätzten Oberflächen wiesen einen 

signifikant geringeren marginalen Knochenverlust im Vergleich zu Implantaten mit 

titanplasmabeschichteten Oberflächen auf (p > 0,30) (152, 153).  
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Bratu et al. (2009) untersuchten das Ausmaß des marginalen Knochenabbaus an 

Implantaten mit Mikrogewinde und 1 mm glatt poliertem Implantathals. Implantate mit 

glattem Implantathals wiesen häufiger eine frühzeitige Exposition der 

Implantatdeckschraube während der Einheilphase und einen verstärkten 

Knochenabbau auf als Implantate mit Mikrostruktur (p < 0,05) (47). In einer 

Prospektivstudie fanden Strietzel und Reichart (2007) keine signifikanten Unterschiede 

bezüglich der Ü berlebensrate zwischen kurzen (9 mm und 11 mm) und langen (13 mm 

und 16 mm) Implantaten (98,3 % vs. 95,7 %; p = 0,162) oder zwischen Implantaten im 

Ober- und Unterkiefer (98,7 % vs. 98,2 %). Die kurzen Implantate zeigten allerdings 

signifikant häufiger eine frühzeitige Deckschraubenexposition als die langen Implantate 

(p = 0,02) (154).  

 

4.6 Exposition von Implantatdeckschrauben 

Die spontane Deckschraubenexposition an dentalen Implantaten ist keine seltene 

Komplikation und tritt bei etwa 4,6 % der Patienten auf (60). Eine Wunddehiszenz 

entsteht häufig in den ersten 10 Tagen postoperativ. Aufgrund fehlender Symptome 

bleibt diese Weichgewebskomplikation meist unentdeckt (155).  

Cehreli et al. (2010) untersuchten bei Sofortimplantaten und konventionell eingesetzten 

geschlossen einheilenden Implantaten den Zusammenhang zwischen der Häufigkeit 

frühzeitiger Expositionen und dem Ausmaß des marginalen Knochenabbaus. Bei 

Sofortimplantaten kam es sowohl zu einer stärkeren Reduktion des marginalen 

Knochenniveaus als auch häufiger zu einer spontanen Deckschraubenexposition (p < 

0,05). Der Anteil der marginalen Knochenhöhe an nicht-exponierten Implantaten war bei 

den konventionell, d. h. verzögert inserierten Implantaten signifikant höher (p = 0,007, 

Chancenverhältnis = 7). Die Autoren schlussfolgerten aus ihren Befunden, dass eine 

direkte Relation zwischen der spontanen frühzeitigen Deckschraubenexposition und 

dem Ausmaß des marginalen Knochenabbaus besteht (4).  

Tal et al. (1999, 2001) beschrieben anhand des Brånemark-Implantatsystems den 

Zusammenhang zwischen dem Ausmaß der Exposition der Deckschraube und dem 

Knochenabbau und klassifizierten ihre klinischen Befunde (9, 55):  

Klasse 0: Die Schleimhaut über der Deckschraube ist intakt.  
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Klasse I: Eine Unterbrechung in der Schleimhautoberfläche ist sichtbar, wobei die 

Deckschraube wiederum nicht sichtbar exponiert, sondern nur mithilfe einer 

Parodontalsonde tastbar ist.  

Klasse II: Die Schleimhautoberfläche ist fenestriert und die Deckschraube ist 

sichtbar. Die Begrenzung der Perforation überschreitet nicht den Rand der 

Deckschraube.  

Klasse III: Die Deckschraube ist sichtbar. An einigen Stellen überschreitet die 

Grenze der Perforation den Rand der Deckschraube.  

Klasse IV: Die Deckschraube ist vollständig sichtbar und exponiert.  

 

Trotz einer klinisch mitunter nur schwer erkennbaren Schleimhautperforation kann 

durch die Nischenbildung bakteriell bedingt eine periimplantäre Mucositis entstehen. Bei 

Progression der Entzündungszeichen und Vergrößerung der Deckschraubenexposition 

kann sich daraus eine Periimplantitis assoziiert mit erhöhtem Knochenabbau 

entwickeln.  

Die vereinfachte Klassifizierungsmethode für die spontane Exposition unterteilt lediglich 

zwei Klassen (57):  

Klasse I: Die Implantatdeckschraube ist frühzeitig partiell exponiert.  

Durch die fenestrierte Mucosa besteht eine Kommunikation zwischen der 

Deckschraube und der Mundhöhle. Klinisch unterscheidet man sechs Typen mit 

teilweise gefenstertem Schleimhautmuster.  

Klasse II: Die Implantatdeckschraube ist frühzeitig vollständig exponiert.  

 

Klinisch kann man diese Klassen weiter nach Entzündungszeichen untergliedern:  

A: Keine Anzeichen einer Entzündung vorhanden. Die Schleimhauttextur, das 

Volumen und die Farbe sind klinisch normal. Es liegt keine purulente Exsudation 

vor.  

B: Keine Anzeichen einer Entzündung mit Suppuration vorhanden. Die 

Schleimhauttextur, das Volumen und die Farbe sind klinisch normal, aber mit 

purulenter Exsudation.  

C: Entzündungszeichen liegen vor. Die Schleimhauttextur, das Volumen und die 

Farbe sind verändert. Ö dematöse Schwellung und / oder Schmerzen sind möglich.  

Visuell / palpatorisch ist keine purulente Exsudation zu beobachten.  
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D: Entzündungszeichen mit Suppuration liegen vor. Die perforierte Schleimhaut 

zeigt entzündliche Merkmale und visuell / palpatorisch ist purulente Exsudation zu 

beobachten.  

 

4.6.1 Ursachen für eine spontane Deckschraubenexposition 

Folgende Ursachen für eine spontane Deckschraubenexposition sind möglich:  

1. Insuffizientes chirurgisches Management der Schleimhaut, wodurch eine Spannung 

innerhalb des Schleimhautlappens bei Nahtlegung auftritt. Außerdem ist es 

besonders im Seitenzahnbereich des Unterkiefers wichtig, dass periimplantär 

ausreichend keratinisierte Schleimhaut vorliegt, da es bei der Exposition der 

Deckschraube häufiger zu einer erhöhten Plaqueakkumulation kommt (156).        

Laut Sadig und Almas (2004) ging die vestibuläre Schnittführung im Gegensatz zur 

krestalen Inzision zwar mit einem geringeren Risiko für Wunddehiszenzen einher, 

barg zugleich aber ein größeres Risiko für Ö deme und für einen schlechteren Sitz 

einer eventuell vorhandenen Prothese (155).  

2. Akutes mechanisches Trauma oder kontinuierliche Ü berbelastung der Mucosa über 

dem geschlossen einheilenden Implantat.  

3. Lockerung der Deckschraube und somit Irritation des Schleimhautlappens. Schwartz-

Arad und Dolev (2000) bestätigten zudem ein erhöhtes Komplikationsrisiko bei 

Verwendung von hohen Deckschrauben im Vergleich zu flachen Deckschrauben-

typen (82).  

4. Knochenfragmente, die während der Osteotomie und Insertion des Implantates 

unterhalb der Schleimhaut verbleiben und dort ihrerseits Irritationen verursachen (13, 

55).  

 

4.6.2 Diagnose der spontanen Deckschraubenexposition 

Während der geschlossenen Einheilung zweiphasiger Implantate sollten regelmäßige 

Kontrollen zur Detektion potenzieller frühzeitiger spontaner Exposition der 

Deckschraube durchgeführt werden. Dabei sind die Angaben des Patienten wertvoll. In 

der Regel sind die Schleimhautveränderungen symptomlos. Die Fenestration der 

Schleimhaut kann durch Sondierung klinisch überprüft werden. Zusätzlich lässt sich 

durch Palpation das eventuelle Vorliegen eines purulenten Exsudats erkennen.  
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Mithilfe röntgenologischer Kontrolluntersuchungen kann ein verfrühter Knochenabbau 

diagnostiziert werden. Außerdem wird durch regelmäßige Kontrollen bei Vorhandensein 

eines herausnehmbaren provisorischen Zahnersatzes eine mögliche traumatische 

Fehlbelastung der Schleimhaut über der Deckschraube erkannt.  

 

4.6.3 Behandlungsoptionen der spontanen Deckschraubenexposition 

Barboza et al. (2002) empfahlen als präventive Behandlungsmaßnahmen bei 

frühzeitiger Deckschraubenexposition verschiedene Maßnahmen zur Vermeidung bzw. 

Eindämmung der Entzündung (Mucositis, Periimplantitis) (57). Derzeit wird eine 

kontinuierliche Wundtoilette mit desinfizierenden und antibakteriellen Spüllösungen und 

Gelen gegenüber einem operativen Verschluss der Dehiszenz bevorzugt (54).  

Behandlungsmodus 1 beinhaltet die Entfernung des Biofilms im Bereich der 

exponierten Deckschraube, eine Spülung mit Chlorhexidin (CHX)-Lösung (0,1–0,2 %), 

eine Instruktion zu lokal intensivierter Mundhygiene und ein engmaschiges Recall. Bei 

Vorliegen von klinischen Entzündungszeichen kann zudem eine Röntgenaufnahme zur 

Darstellung des periimplantären Knochens angefertigt werden.  

Behandlungsmodus 2 umfasst eine Antibiotikatherapie. Bei lokalen Beschwerden 

kann eine topische antibiotische Behandlung (z. B. Metronidazol-Gel 25 %) ausreichend 

sein. Sonst kann eine systematische Antibiotikatherapie mit einem Breitspektrum-

antibiotikum (z. B. Metronidazol ± Amoxicillin) erfolgen (119, 157). Bei röntgenologisch 

nachweisbarer periimplantärer Läsion ist eine Kombinationsbehandlung bestehend aus 

Antibiotika, mechanischer Reinigung und lokaler antiseptischer Therapie notwendig 

(158).  

Behandlungsmodus 3 beinhaltet eine chirurgische Freilegung und die Installation 

eines Gingivaformers, um die Retentionsnische für die bakterielle Besiedlung zu 

eliminieren und die zirkuläre Weichgewebsmanschette zu stabilisieren. Nach Schou et 

al. (2004) war eine chirurgische Intervention erst dann indiziert, wenn das konservative 

Therapieregime nicht ausreichte, um entzündungsfreie Verhältnisse zu schaffen. Vor 

der chirurgischen Therapie sollten zunächst akute Entzündungen behandelt und die 

orale Hygienesituation verbessert werden (157).  

Behandlungsmodus 4 entspricht der Periimplantitisbehandlung. Bei einer 

Plaqueansammlung und einer schwachen periimplantären Entzündung (positiver 

Blutungsindex, keine Eiterentleerung, Sondierungstiefe ≤ 3 mm) war nach Renvert et al. 
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(2006) und Lang et al. (2000) die mechanische Reinigung des Implantates mit Carbon-

Küretten indiziert. Damit konnte eine ausreichende Reinigung der Oberfläche erzielt 

werden, ohne diese zu alterieren (118, 159).  

 

Bei einer röntgenologisch nachweisbaren Knochendestruktion sollte chirurgisch 

eingegriffen werden, um die Weichgewebsmorphologie zu korrigieren oder rechtzeitig 

eine gesteuerte Knochenregenerationstechnik einzuleiten. Bei einer progressiven 

Zunahme der Sondierungstiefe auf 4–5 mm mit Suppuration ist eine antiseptische 

Therapie (zweimal täglich, über einen Zeitraum von 3–4 Wochen: 0,1–0,2 % 

Chlorhexidin als 10 ml Mundspülung für 30 Sekunden + lokale Applikation von CHX-Gel 

(0,2 %) oder lokale Spülung mit CHX (0,2 %)) indiziert. Die antiseptische Behandlung 

sollte in Kombination mit der mechanischen Reinigung durchgeführt werden (158).  

 

4.7 Implantat-Abutment-Verbindung 

An der Kontaktstelle des enossalen Implantatkörpers und des Abutments kommt es zu 

einer Unterbrechung der Implantatform und des Implantatmaterials. Nach dem 

mechanischen Design der Kontaktstelle unterscheidet man Außen- (mit Rotations-

schutz) und Innenverbindungen (mit / ohne Rotationsschutz, konisch / nicht konisch). Je 

nach verwendetem Design liegt ein unterschiedlich breiter Mikrospalt vor. Bei einer 

Flach-zu-Flach-Verbindung werden in der internationalen Literatur < 10 µm bis > 

100 µm angegeben. Zusätzlich unterliegt die Implantat-Aufbau-Verbindung durch die 

kontinuierliche Kaubelastung elastischen Deformationen, die den Spalt vergrößern 

können.  

Somit sind zweiteilige Implantatsysteme konstruktionsbedingt anfällig für eine interne 

Besiedelung durch die orale Mikroflora (160). King et al. (2002) untersuchten in einer 

tierexperimentellen Studie den Einfluss der Größe des Mikrospaltes auf die krestale 

Knochenhöhe bei offen einheilenden Implantaten (60 Titanimplantate mit 

sandgestrahlter und säuregeätzter Oberfläche). Der Mikrospalt am Implantat-Abutment-

Interface betrug < 10 µm, < 50 µm oder < 100 µm. Alle Abutment-Schnittstellen lagen 

1 mm oberhalb des alveolären Kieferkamms. Die Größe des Mikrospaltes zeigte keinen 

Effekt auf den marginalen Knochen. Der Knochenabbau war jedoch in der primären 

Einheilungsphase im ersten Monat nach der Implantation am stärksten (p < 0,04) (161).  

Laut Jeong et al. (2008) wurde die Auswirkung der Implantat-Aufbau-Verbindung auf 
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das marginale Knochenniveau bei Vorliegen einer frühzeitigen Deckschrauben-

exposition durch die Mundhygiene beeinflusst. In ihrer Untersuchung war das 

Kieferkammniveau an Implantaten mit regelmäßiger Entfernung des Biofilms (Gruppe 

mit Plaquekontrolle) signifikant höher als an Implantaten mit Plaqueansammlung ohne 

deren Entfernung (Gruppe ohne Plaquekontrolle) (7,4 ± 0,7 mm vs. 9,7 ± 0,5 mm; p < 

0,05). Weiter lag das durchschnittliche Knochenniveau an nicht-exponierten Implantaten 

mit Aufbau signifikant höher als an den partiell exponierten Implantaten mit Aufbau 

(10,1 ± 0,5 mm vs. 9,3 ± 0,5 mm; p < 0,05) (129). Das Ausmaß der Knochenresorption 

wurde zusätzlich durch die Positionierung der Implantatschulter (epikrestal oder 

subkrestal (1–3 mm)) beeinflusst. Subkrestal inserierte Implantate zeigten im Vergleich 

zu epikrestal positionierten Implantaten eine niedrigere periimplantäre knöcherne 

Resorption (0,89 ± 0,5 mm vs. 1,79 ± 0,3 mm; p = 0,1253). Das Implantatdesign wurde 

bei der Analyse nicht berücksichtigt (162, 163).  

 

4.7.1 Platform-Switching 

Für optimale ästhetische Ergebnisse und einen verminderten marginalen 

Knochenabbau können Aufbaustrukturen eingesetzt werden, die schmaler als die 

Implantatschulter sind und somit den Ü bergang zwischen Implantat und Abutment, 

zumindest in Teilen, nach zentral verlagern (164). Dadurch werden mechanische 

(Pumpeffekte), aber auch mikrobielle Reize von dem das Implantat umschließende 

Gewebe relativ ferngehalten (95, 130).  

Je größer der Unterschied des Durchmessers zwischen Implantatschulter und Aufbau, 

desto stabiler ist in der Tendenz das periimplantäre marginale Knochenniveau im 

Zeitverlauf (165, 166). Schmalere Aufbauten schaffen mehr Raum für das 

periimplantäre Weichgewebe. Die subkrestale Platzierung und eine mikrostrukturierte 

Implantatschulter ermöglichen zusätzlich das Erreichen einer Knochenapposition bis 

über die Implantatschulter (164).  

Schwarz et al. (2014) beschrieben einen verstärkten Knochenabbau bei Positionierung 

eines glatten Implantathalses unter dem knöchernen marginalen Rand. Ein 

entsprechender marginaler Knochenabbau trat sowohl bei internen und externen als 

auch bei konischen Stumpfverbindungen auf (167). Die Nutzung des Platform-Switching 

Konzepts verhinderte oder minimierte den periimplantären marginalen Knochenabbau 

(167, 168). Auch Strietzel et al. (2015) fanden in einem systematischem Review und in 
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einer Metaanalyse eine signifikant geringere Abnahme des marginalen Knochenniveaus 

bei Implantaten mit Platform-Switching im Vergleich zu Implantaten ohne Platform-

Switching (0,49 mm [95 % Konfidenzintervall (KI) 0,38–0,60] vs. 1,01 mm [95 % KI 

0,62–1,40]; p < 0,0001) (169). Die periimplantäre Schleimhautdicke beeinflusste den 

marginalen Knochenabbau primär nicht (14). Laut einer Metaanalyse von Krishna 

Prasad et al. (2011) lag der durchschnittliche Knochenrückgang an Implantaten ohne 

Platform-Switching bei etwa 1–2 mm (42, 170). Auch Al-Nsour et al. (2012) stellten in 

ihrem Review dar, dass ein schmalerer Durchmesser des Abutments im Vergleich zum 

Implantatkörper einen positiven Effekt auf die knöcherne Struktur um das Implantat 

besaß. Zusatzfaktoren (z. B. Mikrotexturen auf der Implantatoberfläche) und das 

Ausmaß des Platform-Switching verstärkten die positive Auswirkung (171-173).  

 

4.8 Fragestellung 

Während der geschlossenen Einheilung zweiteiliger dentaler Implantate können 

Dehiszenzen mit vorzeitiger Exposition der Implantatdeckschraube auftreten. Eine 

Literaturanalyse ergab, dass Risikofaktoren für ein solches Ereignis bisher kaum 

untersucht wurden. Bekannt ist aber, dass eine vorzeitige Deckschraubenexposition zu 

einem vermehrten marginalen Knochenabbau während der Einheilungszeit von 

Implantaten führt.  

Das Ziel der geplanten retrospektiven Untersuchung war die Identifikation von 

patienten- und implantatbezogenen Risikofaktoren für das Auftreten einer vorzeitigen 

Deckschraubenexposition bei geschlossen einheilenden, zweiteiligen Implantaten im 

Patientengut der Abteilung Oralmedizin, Zahnärztliche Röntgenologie & Chirurgie im 

Zentrum 3: Zahn-, Mund- & Kieferheilkunde der Charité – Universitätsmedizin Berlin. 

Zudem sollte der marginale Knochenabbau während der Einheilzeit bei Implantaten mit 

und ohne vorzeitige Exposition der Deckschraube anhand digitaler Röntgenaufnahmen 

im Zeitverlauf zwischen der Implantation bis zur chirurgischen Implantatfreilegung 

verglichen werden. Basierend auf den Befunden sollten dann Präventionsstrategien, 

therapeutische Ansätze und prognostische Faktoren diskutiert werden. Zusätzlich sollte 

die Häufigkeit des Auftretens einer vorzeitigen Deckschraubenexposition sowie die 

Implantatverlustrate während der Einheilzeit ermittelt werden.  
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5 Material und Methode 

5.1 Literaturrecherche 

Zunächst wurde eine systematische Literaturrecherche in verschiedenen Datenbanken 

bzw. Journalen (NLM PubMed, ZM-Online, MED Pilot, Journal of Periodontology, Oral 

Surgery Oral Medicine Oral Pathology Oral Radiology Journal) durchgeführt. Dafür 

wurden folgende Suchbegriffe bzw. Begriffskombinationen verwendet:  

• spontaneous early exposure of dental implants,  

• exposure of coverscrew dental implants,  

• exposure of submerged endosseous implants,  

• marginal bone loss on dental implants with early exposure,  

• bone remodeling,  

• crestal bone loss of dental implants,  

• platform switching effect on dental implants  

 

Auf der Basis der Ergebnisse der primären Datenrecherche wurde ein Kriterienkatalog 

generiert und das Patientenkollektiv erfasst. Die Patientendaten stammten aus dem 

Zeitraum von Januar 2011 bis Dezember 2014.  

 

5.2 Kriterienkatalog 

Folgende Parameter wurden in den Kriterienkatalog aufgenommen bzw. für die 

Datenerfassung herangezogen:  

• Alter (Jahre) zum Operationszeitpunkt (OP-Zeitpunkt) – Absolutwerte  

• Alter (vollendete Jahre) zum OP-Zeitpunkt – gruppiert (18–25; 26–35; 36–49; 

50–59; 60–69; 70+)  

• Geschlecht (männlich / weiblich)  

• Grunderkrankungen (keine, HIV (Humanes Immundefizienzvirus) -Infektion, 

Diabetes mellitus, Asthma bronchiale / Lungenerkrankungen, Hypertonie, 

Autoimmunerkrankungen, Schilddrüsenerkrankungen, Z. n. Radiatio, 

rheumatische Erkrankung, Herz-Kreislauf-Erkrankung, Hepatitis / 

Lebererkrankung)  

http://www.joponline.org/loi/jop
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• Dauermedikation (keine, Antidepressiva, Immunsuppressiva, Antikoagulantien, 

Antidiabetikum, Thrombozytenfunktionshemmer, nicht-steroidale Antirheumatika, 

inhalative Glukokortikosteroide, Thyreostatika, Antihypertensiva, Statine, 

Zytostatika)  

• Raucherstatus (Nichtraucher, Raucher, ehemaliger Raucher, gelegentliche 

Raucher)  

• täglicher Nikotinkonsum (Nichtraucher, 1–5 / Tag, 5–10 / Tag, 11–20 / Tag, > 20 

/ Tag, keine Angaben)  

• Restgebisskonfiguration im Operationsgebiet (OP-Gebiet) (Freiendsituation, 

Schaltlücke, zahnloser Kiefer)  

• Breite der Lücke – Anzahl fehlender Zähne  

• Implantationsort – Oberkiefer / Unterkiefer, Front- / Seitenzahnregion  

• Implantationszeitpunkt – nach Zahnentfernung (24 Std., 4–8 Wochen, 12–18 

Wochen, > 6 Monate)  

• Lappendesign (Mucoperiostlappen, Mucoperiostlappen mobilisiert, partieller 

Split-Flap)  

• Schnittführung (krestal, para-krestal vestibulär, para-krestal oral)  

• Implantattyp (Camlog Screw-Line Promote Plus® , Nobel Replace Tapered 

Groovy® , Astra Tech OsseoSpeed TX® , Straumann Bone Level SLA® , Keystone 

Genesis Tapered® , Biomet 3i Certain Tapered® )  

• Implantatlänge / -durchmesser (mm)  

• Position Implantatschulter (supra- / epikrestal (≥ 0,5 mm), epikrestal, subkrestal 

(≥ 0,5 mm))  

• Einheilzeit (≤ 3 Monate, 4–5 Monate, ≥ 6 Monate)  

• Augmentation (keine Augmentation, lateral, vertikal, lateral + vertikal, SBEA 

(Sinusbodenelevation und -augmentation) intern, SBEA intern + lateral, SBEA 

extern, SBEA extern + lateral, Bone-Split)  

• Augmentationsmaterial (keine Augmentation, autogen, autogen + DBBM 2 

(Demineralized Bovine Bone Mineral 2), DBBM, HA, HA + β-TCP 

(Tricalciumphosphat))  

• Konfiguration des Augmentats (keine Augmentation, partikulär, partikulär + 

Block, Block)  

• Zeitpunkt der Augmentation (keine Augmentation, einzeitig, zweizeitig)  
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• Nachaugmentation (keine, bei Implantation, bei Freilegung, bei Implantation + 

Freilegung)  

• nachaugmentiertes Gewebe (keine, Hartgewebe, Weichgewebe, Hart- u. 

Weichgewebe)  

• PRGF  (Plasma Rich in Growth Factor) (ja / nein)  

• Bindegewebetransplantation (keine, bei Implantation, vor Implantation, bei + vor 

Implantation)  

• Membran (keine Membran, Bio Gide, Resodont, Dyna Matrix, Osseo Guard)  

• Operationsdauer (OP-Dauer) (≤ 30 Minuten, 31–60 Minuten, 61–90 Minuten, 91–

120 Minuten, 121–150 Minuten, > 150 Minuten, keine Angaben)  

• Auftreten intraoperativer Komplikationen (ja / nein)  

• Erfahrungsstand des Operateurs (bis 5 Jahre, bis 10 Jahre, bis 15 Jahre,  länger 

als 15 Jahre)  

• provisorische Versorgung (kein provisorischer Zahnersatz vorhanden, mucosal 

gelagert, parodontal abgestützt, keine Angabe)  

• Zeitpunkt der Antibiotikagabe (keine Antibiotika, prä-Operation (OP), post-OP, 

prä- und post-OP)  

• Dosis der Antibiotikagabe (keine Antibiotika, Amoxicillin 2 g single-shot, 

Amoxicillin 2 g loading-dose und 1 g dreimal täglich, Clindamycin 600 mg single-

shot, Clindamycin 600 mg dreimal täglich, Amoxicillin 1 g dreimal täglich, 

Clindamycin 600 mg single-shot und 600 mg dreimal täglich)  

• Compliance (gut: (z. B. Medikamente genommen, CHX-Spülungen angewendet, 

nicht geraucht, gekühlt – Anweisungen befolgt), mäßig: 80–50 % (z. B. 

Antibiotika genommen, CHX-Spülung vergessen, schon am ersten Tag eine 

Zigarette geraucht, nicht gekühlt, in die Sauna – zum Sport gegangen, Termin 

versäumt), schlecht: unter 50 % (keine Empfehlungen eingehalten, geraucht, 

keine Medikamente, keine Schonung, Termine versäumt, verzögertes 

Erscheinen), keine Angabe)  

• Wunddehiszenz (ja / nein)  

• Zeitpunkt der Wunddehiszenz (keine Dehiszenz, in den 1–2 Wochen post-OP, 

nach primär geschlossener Heilung (> 3 Wochen post-OP))  

• Zeitpunkt der Reepithelisation (Wochen, keine Angaben, keine Reepithelisation)  
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• marginale Parodontitis (röntgenologische Befunde: kein marginaler Abbau, 

marginaler Abbau therapiert, marginaler Abbau ohne Therapie, zahnloser Kiefer, 

keine Angabe)  

• keratinisierte Mucosa über dem Implantat (ja / nein / keine Angabe)  

• Deckschraubenexposition (ja / nein)  

• Zeitpunkt der Deckschraubenexposition (Wochen)  

• Größe der Deckschraubenexposition (keine, bis 1/3, bis 2/3, vollständig, 

Implantathals freiliegend, keine Angaben)  

• Mucositis (ja / nein / keine Angabe)  

• Fehlende Einheilung der Implantate / Implantatverlust (ja / nein)  

• Abstand Knochen-Implantatschulter mesial / distal bei Implantation (mm)  

• Abstand Knochen-Implantatschulter mesial / distal bei Freilegung (mm)  

 

5.3 Patientenstamm 

Der in der vorliegenden Arbeit untersuchte Patientenstamm umfasst Individuen, die im 

Zeitraum von Januar 2011 bis Dezember 2014 in der Abteilung Oralmedizin, 

Zahnärztliche Röntgenologie & Chirurgie im Zentrum 3: Zahn-, Mund- & Kieferheilkunde 

der Charité – Universitätsmedizin Berlin operativ behandelt wurden.  

Die Patienten wurden zunächst im Rahmen der Implantatsprechstunde aufgenommen. 

Nach einer ausführlichen Beratung wurde ein Therapieplan erstellt. Zur Selektion der 

Patienten für die vorliegende Retrospektivstudie wurde zunächst eine Patientenliste mit 

allen Patientennamen erstellt, bei denen in diesem Zeitraum mindestens ein 

geschlossenes einheilendes, zweiteiliges dentales Implantat inseriert und freigelegt 

wurde. Insgesamt erfüllten 260 Patienten dieses Kriterium. Bei 165 Patienten, mit 

395 Implantaten, konnten die für die vorliegende Studie notwendigen Daten vollständig 

ermittelt und das Knochenniveau in Röntgenaufnahmen zum Zeitpunkt der Implantation 

und Freilegung vermessen werden. Dazu wurden die Patienten pseudonymisiert und 

anhand des Kriterienkatalogs für jeden Patienten ein Datenerfassungsbogen erstellt. 

Die Implantationen und operativen Freilegungen fanden durch erfahrene Behandler 

statt und erfolgten im individuellen Fall durch denselben Behandler. In die vorliegende 

Studie wurden Implantate an den Positionen von Zahn 17–47 aufgenommen, eine 

Einschränkung bezüglich der Lokalisation bestand nicht.  
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Bei 19 Patienten mit natürlichem Gebiss wurde vor der Implantation eine Parodontitis-

therapie durchgeführt. Jedoch waren die verfügbaren Daten zum parodontalen Status 

für die anderen Patienten unvollständig, sodass dieser Parameter in den weiteren 

Analysen nicht mehr berücksichtigt wurde. Trotz der auf der Ebene der Datenerfassung 

erfolgten Pseudonymisierung war nach der Deklaration von Helsinki ein Ethikantrag 

erforderlich. Die förmliche Genehmigung wurde durch die Ethikkommission der Charité 

– Universitätsmedizin Berlin erteilt (EA4/108/14).  

In die vorliegende Studie wurden nur Patienten aufgenommen, deren erster 

chirurgische Eingriff nach der Einführung des standardisiertem OP-Protokolls am 1. 

Januar 2011 stattgefunden hatte. Zur Ü berprüfung der Einschlusskriterien wurden die 

Patientenakten und digitalen Röntgenbilder (periapikale intraorale Röntgenaufnahmen 

und Panoramaschichtaufnahmen (unmittelbar nach der Implantation und zum Zeitpunkt 

der intentionalen operativen Freilegung der Implantatdeckschraube mit Austausch 

durch einen Gingivaformer)) aller Patienten, die ein primär geschlossen einheilendes 

zweiteiliges mikroraues Titanimplantat mit erhielten, gesichtet. In diesem Zeitraum 

wurden folgende Implantatsysteme verwendet:  

• Camlog Screw-Line Promote Plus®  (Camlog, Wimsheim, Deutschland)  

• Nobel Replace Tapered Groovy®  (Nobel Biocare, Kloten, Schweiz)  

• Astra Tech OsseoSpeed TX®  (Dentsply Implants, Mannheim, Deutschland) 

• Straumann Bone Level SLA®  (Straumann, Basel, Schweiz)  

• Keystone Genesis Tapered®  (Keystone Dental, Verona, Italien)  

• Biomet 3i Certain Tapered®  (Zimmer Biomet, Winterthur, Schweiz)  

 

Im Zuge der Verlaufskontrolle wurde eine eventuelle frühzeitige Deckschrauben-

exposition erfasst. Auf der Basis der nach aktuellem Standard diagnostizierten 

Infektionszeichen (174) entschieden die Behandler über die Notwendigkeit einer 

sofortigen operativen Freilegung. Wenn das klinische Bild keinen solchen Eingriff 

rechtfertigte, wurden die Patienten angewiesen, sorgfältige Vorbeuge- und 

Mundhygienemaßnahmen durchzuführen, täglich CHX-Mundspülung anzuwenden und 

falls erforderlich Medikamente einzunehmen.  

Die Compliance der Patienten war laut Dokumentation im Durchschnitt als gut zu 

bezeichnen. Es kam zu keinerlei Komplikationen nach dem Implantationseingriff, mit 

Ausnahme von frühzeitigen Deckschraubenexposition (s. unten).  
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5.3.1 Einschlusskriterien 

Um in die retrospektive Datenerfassung einbezogen werden zu können, mussten die 

Patienten folgende Einschlusskriterien erfüllen:  

• Implantation zwischen 01. Januar 2011 und 31. Dezember 2014  

• Eingriff nach einem standardisiertem OP-Protokoll  

• Versorgung mit mindestens einem intentionell geschlossen einheilenden, 

zweiteiligen dentalen Implantat  

• Vorliegen von digitalen Röntgenbildern zu den Zeitpunkten unmittelbar nach der 

Implantation und nach der intentionalen operativen Freilegung  

• keine chirurgische Eröffnung bei Auftreten einer frühzeitigen Deckschrauben-

exposition  

 

5.3.2 Ausschlusskriterien 

Patienten ohne Röntgenaufnahmen zum Zeitpunkt der Implantation oder Freilegung 

wurden aus der Patientenliste entfernt. Das Vorliegen eines Röntgenbildes zum 

Zeitpunkt der Implantation reichte zur Aufnahme in die Studie nicht aus. Ebenso wurden 

Patienten ausgeschlossen, deren Aufnahmen einige Tage früher oder später als die 

Freilegung angefertigt wurden. Weiter konnten Patienten nicht inkludiert werden, deren 

Patientenkartei vom Archiv nicht bereitgestellt werden konnte.  

Aufgrund fehlender Abbildung von Implantatteilen wie z. B. Schulter oder Apex 

(Referenzpunkte) war in einigen Fällen eine Kalibrierung der Röntgenbilder und eine 

Vermessung des Knochenniveaus nicht möglich. Auch dies führte zu einem 

Ausschluss. Patienten, die aufgrund einer Infektion oder von Entzündungszeichen 

frühzeitig einen chirurgischen Zweiteingriff erhielten, wurden ebenfalls nicht in die 

Studie aufgenommen. Insgesamt waren von einem oder mehreren der genannten 

Ausschlusskriterien 40 Patienten betroffen (bei 12 Patienten waren die Karteikarten 

nicht verfügbar, bei 17 Patienten waren die Röntgenaufnahmen nicht vollständig 

auswertbar, bei 8 Patienten war eine Vermessung des Implantats nicht möglich und bei 

3 Patienten war ein chirurgischer Zweiteingriff notwendig).  
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5.4 Datenerfassung 

Alle Daten wurden den Patientenakten entnommen. Demografische und 

gesundheitsrelevante Variablen wurden auf der Patientenebene erfasst, die 

therapeutischen Parameter dagegen auf Implantatebene.  

 

Demografische Variablen: Als demografische Variablen wurden das Alter und das 

Geschlecht dokumentiert.  

 

Gesundheitsbezogene Variablen: Als gesundheitsbezogene Variable wurde das 

Rauchverhalten der Patienten erfasst. Dabei wurden die Patienten als Nichtraucher, 

Raucher oder ehemalige Raucher klassifiziert. Zusätzlich wurde für die Raucher die 

Anzahl der täglich konsumierten Zigaretten erfasst. Patienten, die nicht täglich 

Zigaretten konsumierten, wurden als gelegentliche Raucher eingestuft. Weitere 

gesundheitsbezogene Variablen waren systemischen Erkrankungen (HIV-Infektionen, 

Diabetes mellitus, Lungenerkrankungen wie Asthma bronchiale, Hypertonie, 

Autoimmunerkrankungen, Schilddrüsenerkrankungen, Zustand nach Radiatio, Rheuma, 

Herz-Kreislauferkrankungen und Lebererkrankungen wie Hepatitis) und Medikationen 

(Antidepressiva, Immunsuppressiva, Antikoagulantien, Antidiabetika, Thrombozyten-

funktionshemmer, nicht-steroidale Antirheumatika, inhalative Glukokortikosteroide, 

Thyreostatika, Antihypertensiva, Statine, Zytostatika).  

 

Therapeutische Variablen: Zu den therapeutischen Variablen zählten das eingesetzte 

Implantatsystem sowie die Dimensionen des Implantats (Länge und Durchmesser) und 

die Position der Implantatplatform. Die Position der Implantatplatform wurde eingeteilt in 

≥ 0,5 mm über, < 0,5 mm über bis < 0,5 mm unter, oder ≥ 0,5 mm unter dem alveolären 

Knochenkamm. Als Referenzwert diente der maximale Abstand zwischen der Platform 

und dem Kieferkamm nach der Insertion, jedoch vor der Augmentation.  

Das Implantatbett wurde nach der Lokalisation (Oberkiefer, Unterkiefer), Region 

(Frontzahnregion einschließ lich Eckzahn, Seitenzahnregion einschließ lich ersten 

Prämolaren), Konfiguration des Restgebisses (verkürzter oder unterbrochener 

Zahnbogen, zahnloser Kiefer) und Dimension (Anzahl der fehlenden Zähne) eingeteilt. 

Weiter wurde die Zeit zwischen der Extraktion und Implantation protokolliert (≤ 24 Std., 

> 24 Std. bis ≤ 2 Monate, > 2 Monate bis ≤ 6 Monate, > 6 Monate).  



 42 

Zu den mit der Intervention assoziierten Parametern zählten die Schnittführung (krestal, 

para-krestal vestibulär, para-krestal oral (lingual / palatinal), das Lappendesign 

(Vollschichtlappen, nicht-mobilisiert oder Vollschicht, mobilisiert oder Spalt-

lappenbildung), die Dauer des chirurgischen Eingriffs und das Vorkommen von 

Komplikationen während der OP, die Berufserfahrung des Chirurgen (≤ 5 Jahre, > 5 

Jahre bis ≤ 10 Jahre, > 10 Jahre bis  ≤ 15 Jahre, > 15 Jahre), das Augmentations-

verfahren (chirurgische Technik, Augmentationsmaterial, Konfiguration des 

Augmentats, Anwendung von Kollagenmembranen, autogenen Wachstumsfaktoren 

(PRGF) und Bindegewebstransplantaten (Connective Tissue Graft (CTG)) sowie die 

Verordnung verschreibungspflichtiger Antibiotika. Weiter wurden die Einheilzeit und die 

Art der provisorischen prothetischen Versorgung aufgenommen.  

Die Datenerfassungsbögen von 165 Patienten wurden primär manuell erstellt und 

anschließend lückenlos in eine Excel-Datenliste übertragen. Dabei erhielten die 

Implantate mit einer frühzeitigen Deckschraubenexposition eine entsprechende 

Markierung. Zur Wahrung des Datenschutzes wurde jeder Patient mit einer Nummer 

pseudonymisiert und jedes Implantat mit einem Buchstaben gekennzeichnet. 

Anschließend wurde die Liste randomisiert (Datinf Randlist Software).  

 

5.5 Vermessung der Röntgenaufnahmen 

Alle zahnärztlichen Röntgenaufnahmen wurden mithilfe digitaler Sensoren (XIOS Plus 

und ORTHOPOS XG, Sirona, Wals bei Salzburg, Ö sterreich) angefertigt. Es wurden 

ausnahmslos standardisierte, periapikale intraorale Röntgenaufnahmen in Parallel-

technik verwendet. Die Parameter wurden durch den Hersteller vordefiniert.  

Nach Entfernung aller patientenbezogenen Daten von den Röntgenaufnahmen zum 

Zeitpunkt der Implantation und chirurgischen Freilegung wurde ein Zufallsgenerator 

(http://agitos.de/zufallsgenerator.html) eingesetzt, um den einzelnen Aufnahmen eine 

zufällige Nummer zuzuteilen. Die Ergebnisse wurden schriftlich aufgezeichnet und 

blieben unter Verschluss. Zwei erfahrene Untersucher (M. H. und F. P. S.), die schon 

länger als 10 Jahre als Fachzahnarzt für Oralchirurgie tätig waren, beurteilten die 

hinsichtlich des Zeitpunkts der Röntgenaufnahme und der Patientenidentität 

verblindeten Aufnahmen. Den Untersuchern war nicht bekannt, ob es bei dem auf der 

Röntgenaufnahme abgebildeten Implantat zu einer vorzeitigen Deckschrauben-

exposition gekommen war. Im Rahmen der Untersuchung wurde das periimplantäre 

http://agitos.de/zufallsgenerator.html
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marginale Knochenniveau mit Hilfe einer Röntgensoftware vermessen (Sidexis XG 

2.61, Sirona, Wals bei Salzburg, Ö sterreich). Dabei wurde die Vergrößerung und der 

Kontrast der Röntgenbilder mittels Zoom-Funktion und Graustufenfeinabstimmung frei 

gewählt, um die vorhandene Knochenkontur möglichst präzise zu beurteilen. Die 

Messungen wurden in randomisierter Reihenfolge durchgeführt. Zur Kalibrierung der 

Aufnahmen wurde den Untersuchern die Länge der Implantate mitgeteilt. Die Analyse 

wurde mit den gleichen Monitoren (L246WHX, LG Electronics, Ratingen, Deutschland; 

Auflösung von 1.920 x 1.200 Pixel) durchgeführt. Die Röntgenbilder wurden im Sinne 

einer Erfassung des mesialen und distalen Abstands zwischen der Implantatschulter 

und dem koronalen Knochen-Implantat-Kontaktpunkt vermessen. Bei subkrestal 

inserierten Implantaten (Rand der Implantatschulter unterhalb des Knochenniveaus) 

ergab sich ein positiver Wert, bei suprakrestal inserierten Implantaten (Rand der 

Implantatschulter oberhalb des Knochenniveaus) ein negativer Wert und bei epikrestal 

inserierten Implantate (Rand der Implantatschulter = Knochenniveau) ein Wert von 0 

mm. Die Messungen wurden mit einer Genauigkeit von 0,01 mm dokumentiert. Nach 

der Befundung wurden die Daten mithilfe der Nummerntabelle den Patienten und 

Implantaten zugeordnet. Die Differenz der Messwerte zum Zeitpunkt der Implantation 

und der chirurgischen Eröffnung wurde als Veränderung des marginalen 

periimplantären Knochenniveaus dokumentiert.  

 

5.6 Statistische Analyse 

Die Analyse des potenziellen Einflusses kategorischer Variablen auf die frühzeitige 

Deckschraubenexposition erfolgte über Kreuztabellen, Pearsons Chi2-

Unabhängigkeitstest und logistische Regressionsanalysen. Bei den patienten-

bezogenen Analysen wurde untersucht, ob bei einem Patienten ein oder mehrere 

Implantate eine vorzeitige Deckschraubenexposition zeigten. Die Veränderung des 

marginalen Knochens (Zustand zum Zeitpunkt der Implantation und Zustand zum 

Zeitpunkt der geplanten chirurgischen Eröffnung) wurden durch beide Untersucher 

ermittelt. Die ermittelten Messdaten des periimplantären marginalen Knochenniveaus 

bei exponierten und nicht-exponierten Implantaten wurden durch den Einsatz einer 

linearen Mehrebenenanalyse verglichen. Die Konkordanz der Untersucher wurde für 

alle Serien von Knochenhöhemessungen (erste Stufe mesial/distal und zweite Stufe 

mesial/distal) durch den Pearson-Korrelationskoeffizient beurteilt.  
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Die Bestimmung der Größe der Stichprobe basierte auf den Ergebnissen von Kim et al. 

(2009) (7), die den Rückgang der Knochenhöhe mit 0,4 ± 0,53 mm vs. 0,18 ± 0,26 mm 

für exponierte und nicht-exponierte Implantate bezifferten. Bei der Annahme einer 

vergleichbaren Effektgröße und einem Signifikanzniveau von 5 % wurden solange neue 

Daten aufgenommen, bis eine Power von mindestens 80 % erreicht wurde.  

Das Signifikanzniveau aller statistischer Tests wurde mit α = 0,05 festgelegt. Alle 

statistischen Analysen wurden mit dem Statistic Package for Social Sciences (SPSS) 

Statistics 23 (IBM, Armonk, NY, USA) und R Version 3.2.0 (https://www.r-project.org) 

durchgeführt.  

  

https://www.r-project.org/
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6 Ergebnisse 

6.1 Patientenbezogene Daten 

Im Zeitraum 01/2011 bis 12/2014 erfüllten 165 Patienten die Einschlusskriterien (s. Kap. 

4.3.1). Darunter waren 96 Frauen und 69 Männer. Das Alter der Patienten lag im 

Durchschnitt bei 54,0 ± 14,4 Jahren (Mittelwert (MW) ± Standardabweichung (SD)); das 

mediane Alter betrug 57,0 Jahre. Die Altersverteilung der weiblichen und männlichen 

Patienten war nicht signifikant verschieden (s. Tab. 1, modifiziert nach Hertel et al. 

(175)).  

 

Tabelle 1: Altersverteilung der Patienten getrennt nach Geschlecht (175)  

 
 

weibliche 

Patienten 

männliche  

Patienten 
p* 

Alter (Jahre) 

MW ± SD** 

mind.- max. 

Medianwert 

53,0 ± 14,6 

17–76 

55,5 

55,4 ± 14,0 

23–83 

57,5 

 

Altersgruppen (n (Anteil)) 

18–25 Jahre 

26–35 Jahre 

36–49 Jahre 

50–59 Jahre 

60–69 Jahre 

>70 Jahre 

6 (6,3 %) 

8 (8,3 %) 

25 (26,0 %) 

20 (20,8 %) 

25 (26,0 %) 

12 (12,5 %) 

0 

7 (10,1 %) 

11 (15,9 %) 

18 (26,1 %) 

24 (34,8 %) 

9 (13,0 %) 

0,164 

* p-Wert bezieht sich auf den Vergleich zwischen beiden Geschlechtern (Chi2-Test)  

** Mittelwert ± Standardabweichung  

 

Alle 395 Implantate der 165 Patienten erfüllten die Einschlusskriterien und wurden 

daher in die Analyse einbezogen. Die weiblichen Patienten erhielten 213 Implantate und 

die männlichen 182 Implantate. Die Daten bezüglich des Rauchverhaltens der 

Patienten sind in Tabelle 2 (modifiziert nach Hertel et al. (175)) dargestellt. Die 

Patienten waren mehrheitlich Nichtraucher (84,4 % der weiblichen und 75,4 % der 

männlichen Patienten). 10,4 % der weiblichen und 20,3 % der männlichen Patienten 
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waren zum Zeitpunkt der Implantation Raucher. Die Zahl der konsumierten Zigaretten 

war unter den aktiven Rauchern variabel. Lediglich zwei männliche Patienten 

konsumierten mehr als 20 Zigaretten pro Tag. Die weiblichen und männlichen Patienten 

des Kollektivs zeigten keine signifikanten Unterschiede im Rauchverhalten oder bei der 

Anzahl der täglich konsumierten Zigaretten.  

 

Tabelle 2: Rauchverhalten der Patienten getrennt nach Geschlecht (175)  

 
 

weibliche 

Patienten 

männliche 

Patienten 
p* 

 n Anteil (%) n Anteil (%)  

Rauchverhalten 

Nichtraucher 

Raucher 

Gelegenheitsraucher** 

ehemalige Raucher 

81 

10 

2 

3 

84,4 

10,4 

2,1 

3,1 

52 

14 

1 

2 

75,4 

20,3 

1,4 

2,9 

0,363 

Zigaretten/Tag*** 

1–5 

6–10 

11–20 

> 20 

2 

3 

5 

0 

2,2 

3,3 

5,5 

0 

3 

3 

6 

2 

4,5 

4,5 

9,1 

3,0 

0,313 

* p-Wert bezieht sich auf den Vergleich zwischen beiden Geschlechtern (Chi2-Test).  

** Gelegenheitsraucher = kein täglicher Zigarettenkonsum  

*** Gelegenheitsraucher und ehemalige Raucher wurden hier nicht berücksichtigt  

 

Im vorliegenden Patientenkollektiv traten als systemische Erkrankungen (s. Tab. 3, 

modifiziert nach Hertel et al. (175)) am häufigsten Bluthochdruck bei männlichen 

Patienten und eine Schilddrüsenunterfunktion bei weiblichen Patienten auf. Der 

Unterschied in der Häufigkeit einer Schilddrüsenunterfunktion bei weiblichen und 

männlichen Patienten war signifikant (p = 0,006). Männer waren signifikant häufiger von 

einem Diabetes mellitus (p = 0,036), Lebererkrankungen (p = 0,039) und einem 

Bluthochdruck (p = 0,045) betroffen. Entsprechend der geschlechtsspezifischen 

Verteilung der systemischen Erkrankungen nahmen Frauen signifikant häufiger L-

Thyroxin als Männer ein (p = 0,004, s. Tab. 4, modifiziert nach Hertel et al. (175)). 
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Dagegen war die Einnahmefrequenz von blutdrucksenkenden Medikamenten bei den 

männlichen Patienten höher (p = 0,045). Die Prävalenz der anderen erfassten 

systemischen Erkrankungen (s. Tab. 3, modifiziert nach Hertel et al. (175)) sowie die 

Einnahme weiterer Medikamentengruppen (s. Tab. 4, modifiziert nach Hertel et al. 

(175)) unterschied sich nicht signifikant zwischen beiden Geschlechtern.  

 

Tabelle 3: Systemische Erkrankungen der Patienten getrennt nach Geschlecht  

                  (175)  
 

weibliche 

Patienten 

männliche 

Patienten 
p* 

 n Anteil (%) n Anteil (%)  

Systemerkrankungen 

Asthma / COPD 

Autoimmunerkrankungen 

Herzerkrankungen 

Diabetes mellitus 

Lebererkrankungen 

HIV-Infektion 

Bluthochdruck 

Hypothyreose 

rheumatische Erkrankungen 

Zustand nach Bestrahlung 

10 

4 

6 

1 

0 

0 

10 

13 

5 

3 

10,4 

4,2 

6,3 

1,1 

0 

0 

10,4 

13,5 

5,2 

3,1 

3 

0 

4 

5 

3 

2 

15 

1 

2 

1 

4,3 

0 

5,8 

7,2 

4,3 

2,9 

21,7 

1,4 

2,9 

1,4 

0,153 

0,086 

0,904 

0,036 

0,039 

0,093 

0,045 

0,006 

0,468 

0,490 

* p-Wert bezieht sich auf den Vergleich zwischen beiden Geschlechtern (Chi2-Test). Signifikante 

Unterschiede sind fett hervorgehoben.  

COPD = chronische obstruktive Lungenerkrankung (engl. chronic obstructive pulmonary 

disease),  

HIV = Humanes Immundefizienzvirus (engl. human immunodeficiency virus)  
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Tabelle 4: Medikation der Patienten getrennt nach Geschlecht (175)  
 
 

weibliche 

Patienten 

männliche 

Patienten 
p* 

 n Anteil (%) n Anteil (%)  

Dauermedikation 

Antikoagulantien 

Antidepressiva 

Antidiabetika inkl. Insulin 

Antihypertensiva 

Thrombozytenfunktionshemmer 

Zytostatika 

inhalative Glukokortikosteroide 

Immunsuppressiva 

L-Thyroxin 

NSAIDs 

Cholesterinsenker (Simvastatin) 

1 

7 

1 

10 

5 

0 

6 

0 

11 

3 

4 

1,0 

7,3 

1,0 

10,4 

5,2 

0 

6,3 

0 

11,5 

3,1 

5,2 

1 

1 

3 

15 

9 

1 

2 

1 

0 

2 

5 

1,4 

1,4 

4,3 

21,7 

13,0 

1,4 

2,9 

1,4 

0 

2,9 

7,2 

0,813 

0,085 

0,173 

0,045 

0,075 

0,237 

0,323 

0,237 

0,004 

0,933 

0,588 

* p-Wert bezieht sich auf den Vergleich zwischen beiden Geschlechtern (Chi2-Test). Signifikante 

Unterschiede sind fett hervorgehoben  

NSAIDs = nichtsteroidale antiinflammatorische Medikamente (engl. nonsteroidal anti-

inflammatory drugs)  

 

Parodontitistherapie 

Bei allen Patienten mit natürlichem Gebiss wurde vor der Implantation anhand des 

Parodontalen Screening Index (PSI Wert) überprüft, ob eine parodontale Behandlung 

erforderlich ist. Bei acht weiblichen und elf männlichen Patienten wurde vor der 

Implantation eine systematische Parodontitistherapie durchgeführt. Die verfügbaren 

Daten zum parodontalen Status waren jedoch unvollständig. Daher wurde dieser 

Parameter in den weiteren Analysen nicht mehr berücksichtigt (175).  
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6.2 Daten zum chirurgischen Verfahren (implantatbezogene Variablen) 

Berufserfahrung des Operateurs 

Die eingeschlossenen Patienten wurden durch sieben Zahnärzte bzw. Oralchirurgen 

behandelt. 32 Patienten wurden von Chirurgen mit ≤ 5 Jahre Berufserfahrung 

behandelt, 27 Patienten von Chirurgen mit > 5 Jahre bis ≤ 10 Jahre, 16 Patienten von 

Chirurgen mit > 10 Jahre bis ≤ 15 Jahre Berufserfahrung und 90 Patienten von 

Chirurgen mit > 15 Jahre Berufserfahrung. Die implantatbezogenen Daten aufgeteilt 

nach Geschlecht sind in Tabelle 5 (modifiziert nach Hertel et al. (175)) dargestellt.  

Die Anzahl an männlichen und weiblichen Patienten in den einzelnen Kategorien war 

nicht signifikant verschieden (p = 0,101).  

 

Tabelle 5: Berufserfahrung des Operateurs getrennt nach Geschlecht der  

                  Patienten (implantatbezogene Daten) (175)  

 
 

weibliche 

Patienten 

männliche 

Patienten 
p* 

 n Anteil (%) n Anteil (%)  

Berufserfahrung des Operateurs 

≤ 5 Jahre 

> 5 bis ≤ 10 Jahre 

> 10 bis ≤ 15 Jahre 

> 15 Jahre 

49 

21 

24 

119 

23,0 

9,9 

11,3 

55,9 

35 

33 

16 

98 

19,2 

18,1 

8,8 

53,8 

0,101 

* p-Wert bezieht sich auf den Vergleich zwischen beiden Geschlechtern (Chi2-Test)  

 

Implantate – Anzahl pro Patient / System / Dimension und Position der Platform 

Die Anzahl der verwendeten Implantate pro Patient, das verwendete System, die 

Implantatdimension und die Position der Platform in Bezug auf das krestale alveoläre 

Kieferkammniveau ist in Tabelle 6 (modifiziert nach Hertel et al. (175)) dargestellt. Die 

verwendeten Implantatsysteme (p = 0,264), die Anzahl der Implantate pro Patient (p = 

0,380) und die Position der Platform (p = 0,599) waren zwischen weiblichen und 

männlichen Patienten nicht signifikant verschieden. Weibliche Patienten erhielten 

signifikant häufiger Implantate mit einem kleineren Durchmesser von 3,5 mm 
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(p = 0,035), dagegen wurden Implantate mit einer Länge von 12 mm signifikant häufiger 

bei männlichen Patienten als weiblichen Patienten eingesetzt (p = 0,011) (175).  

 

Tabelle 6: Anzahl der Implantate pro Patient / verwendetes Implantatsystem /  

                 Implantatdimension und Position der Platform getrennt nach  

                 Geschlecht (implantatbezogene Daten) (175)  

 
 

weibliche 

Patienten 

männliche  

Patienten 
p* 

 n Anteil (%) n Anteil (%)  

Anzahl der Implantate pro Patient 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

10 

37 

36 

8 

6 

0 

7 

2 

0 

38,5 

37,5 

8,2 

6,3 

0 

7,3 

2,2 

0 

17 

31 

7 

2 

6 

4 

0 

2 

24,5 

44,7 

10,1 

2,9 

9,1 

5,8 

0 

2,9 

0,380  

Verwendetes Implantatsystem 

Camlog Screw-Line Promote 

Plus®  

Nobel Replace Tapered Groovy®  

Astra Tech OsseoSpeed TX®   

Straumann Bone Level SLA®  

Keystone Genesis Tapered®  

Biomet 3i Certain Tapered®  
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12 

118 

24 

1 

0 

27,2 

 

5,6 

55,4 

11,3 

0,5 

0 

52 

 

13 

86 

29 

0 

2 

28,6 

 

7,1 

47,3 

15,9 

0 

1,1 

0,264 

Position der Platform  

≥ 0,5 mm suprakrestal   

< 0,5 mm epikrestal  

≥ 0,5 mm subkrestal  

141 

45 

27 

66,5 

21,2 

12,3 

 

122 

43 

17  

67,0 

23,6 

9,3 

 

0,599 

Implantatdimension (MW ± SD** (Spanne)) 

Länge 10,3 ± 1,7  

  (6,0–13,0) 

10,8 ± 1,6  

  (6,0–14,0) 

0,011 

Breite 4,1 ± 0,4  

(3,0–5,5) 

4,2 ± 0,4  

(3,3–5,0) 

0,035 

* p-Wert bezieht sich auf den Vergleich zwischen beiden Geschlechtern (Chi2-Test). Signifikante 

Unterschiede sind fett hervorgehoben  

** Mittelwert ± Standardabweichung  
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Antibiotikatherapie 

Bei der Insertion von 387 Implantaten erfolgte eine prophylaktische Antibiotikatherapie 

(2 g Amoxicillin oder 600 mg Clindamycin bei einer Penicillinallergie) vor dem 

chirurgischen Eingriff oder eine perioperative Verabreichung von Antibiotika (1 g 

Amoxicillin oder 600 mg Clindamycin dreimal am Tag) im Falle der Anwendung 

augmentativer Maßnahmen. Die Antibiotikaeinnahme wurde nach Augmentation für 6 

Tage verordnet. Zur Implantation von 295 Implantaten (74,7 %) wurden prä- und 

postoperativ, von 69 Implantaten (17,5 %) präoperativ und von 23 Implantaten (5,8 %) 

wurden postoperativ antibiotische Therapiemaßnahmen eingesetzt. Das am häufigsten 

angewandte Schema bestand aus einer Amoxicillin-Initialdosis von 2 g gefolgt von einer 

Einnahme von 1 g dreimal täglich für 6 Tage (175).  

 

Implantatlokalisation / Restgebisskonfiguration / Dimension des zahnlosen Areals  

Die Tabelle 7 (modifiziert nach Hertel et al. (175)) zeigt die Implantatlokalisation (Ober- 

bzw. Unterkiefer / Frontzahn- bzw. Seitenzahnregion), die Restgebisskonfiguration und 

die Dimension des zahnlosen Areals aufgeteilt nach Geschlecht. Die Häufigkeit der 

Implantatlokalisation unterschied sich nicht signifikant zwischen den Geschlechtern 

(Ober- vs. Unterkiefer p = 0,057, Seitenzahn- vs. Frontzahnregion p = 0,138). Die 

weiblichen Patienten waren signifikant häufiger von einer Schaltlücke und 

Freiendsituation betroffen als die männlichen Patienten (p = 0,002). Dagegen waren die 

männlichen Patienten signifikant häufiger zahnlos als die weiblichen Patienten (p = 

0,013) (175).  
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Tabelle 7: Implantatlokalisation (Ober- bzw. Unterkiefer / Frontzahn- bzw.  

                 Seitenzahnregion) / Restgebisskonfiguration / Dimension des  

                 zahnlosen Areals getrennt nach Geschlecht (implantatbezogene Daten)  

                 (175)  
 

weibliche 

Patienten 

männliche 

Patienten 
p* 

 n Anteil (%) n Anteil (%)  

Implantatlokalisation 

Oberkiefer 

Unterkiefer 

128 

85 

60,1 

39,9 

94 

88 

51,6 

48,4 
0,057 

Frontzahnregion (inkl. Eckzahn) 

Seitenzahnregion (inkl. erster 

Prämolar) 

53 

160 

24,9 

75,1 

36 

146 

19,8 

80,2 0,138 

Restgebisskonfiguration 

Freiendsituation 

Schaltlücke 

zahnloser Kiefer 

94 

104 

15 

44,1 

48,8 

7,0 

72 

80 

30 

39,6 

44,0 

16,5 

 

0,013 

Dimension der Lücke (Anzahl der fehlenden Zähne) 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

43 

32 

32 

40 

30 

5 

6 

10 

1,0 

7,3 

1,0 

10,4 

5,2 

0 

6,3 

5,0 

28 

21 

47 

24 

22 

9 

1 

0 

18,4 

13,8 

30,9 

15,8 

14,5 

5,9 

0,7 

0 

0,002 

* p-Wert bezieht sich auf den Vergleich zwischen beiden Geschlechtern (Chi2-Test). Signifikante 

Unterschiede sind fett hervorgehoben  

 

Intervall zwischen Zahnentfernung und Implantation / Schnittführung / 

Lappendesign / Dauer der chirurgischen Behandlung 

Die Tabelle 8 (modifiziert nach Hertel et al. (175)) zeigt den Zeitabstand zwischen der 

Zahnextraktion und der Implantation, die Schnittführung bei der Implantation, das 

verwendete Lappendesign und die OP-Dauer bei den männlichen und weiblichen 

Patienten. Bei beiden Geschlechtern fand die Implantation überwiegend später als 6 

Monate nach der Zahnextraktion statt. Eine Sofortimplantation wurde bei weiblichen 

Patienten häufiger durchgeführt als bei männlichen Patienten (p = 0,488).  
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Der Implantationszeitpunkt unterschied sich aber nicht signifikant zwischen den 

Geschlechtern. Als Schnittführung wurde bei beiden Geschlechtern die para-krestale 

Inzisionstechnik am häufigsten angewendet, dennoch bestanden hinsichtlich der Art der 

Schnittführung (krestal und para-krestale Inzisionstechnik mit vestibulärer Entlastung) 

zwischen den Geschlechtern signifikante Unterschiede (p = 0,005). Auch das 

Lappendesign, wie der nicht-mobilisierte Mucoperiostlappen und Spaltlappen, wurde bei 

weiblichen Patienten und männlichen Patienten signifikant verschieden häufig gewählt 

(p = 0,044). Die Behandlungsdauer des chirurgischen Eingriffs unterschied sich nicht 

signifikant zwischen den beiden Geschlechtern (s. Tab. 8, modifiziert nach Hertel et al. 

(175)).  
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Tabelle 8: Intervall zwischen Zahnentfernung und Implantation / Schnittführung /  

                 Lappendesign / Dauer der chirurgischen Behandlung getrennt nach  

                 Geschlecht (implantatbezogene Daten) (175)  

  
weibliche 

Patienten 

männliche 

Patienten 
p* 

 n Anteil (%) n Anteil (%)  

Implantationszeitpunkt (nach Extraktion) 

≤ 24 Std. 

> 24 Std. bis ≤ 2 Monate 

> 2 Monate bis ≤ 6 Monate 

> 6 Monate 

13 

3 

17 

180 

6,1 

1,4 

8,0 

84,5 

8 

1 

19 

163 

4,4 

0,5 

5,5 

89,6 

0,488 

Schnittführung 

krestal 

para-krestal (vestibuläre Entlastung) 

para-krestal (linguale / palatinale 

Entlastung) 

102 

4 

107 

47,9 

1,9 

50,2 

74 

16 

92 

40,7 

8,8 

50,5 
0,005 

Lappendesign 

Mucoperiostlappen, nicht-mobilisiert 

Mucoperiostlappen, mobilisiert 

Spaltlappen (Split-Flap) 

186 

17 

11 

87,3 

8,0 

2,8 

166 

15 

1 

91,2 

8,2 

0,5 

0,044 

Dauer der Operation 

≤ 30 min 

> 30 bis ≤ 60 min 

> 60 bis ≤ 90 min 

> 90 bis ≤ 120 min 

> 120 bis ≤ 150 min 

> 150 min 

30 

82 

39 

34 

5 

0 

15,8 

43,2 

20,5 

10,4 

2,6 

0 

26 

64 

40 

27 

3 

6 

15,7 

38,6 

24,1 

16,3 

1,8 

3,6 

0,143 

* p-Wert bezieht sich auf den Vergleich zwischen beiden Geschlechtern (Chi2-Test). Signifikante 

Unterschiede sind fett hervorgehoben  

 

Intraoperative Komplikationen 

Komplikationen intraoperativ wie starke Blutungen oder eine Ruptur der 

Schneiderschen Membran während der SBEA waren insgesamt selten. Sie traten bei 

lediglich 15 Implantationen auf (11 bei weiblichen (5,2 %) und 4 bei männlichen (2,2 %) 

Patienten). Die Häufigkeit des Auftretens der Komplikationen war zwischen den 

Geschlechtern nicht signifikant verschieden (p = 0,124) (175).  
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Augmentation – Verfahren / Materialien / Konfiguration des Augmentats / PRGF / 

CTG 

Die Tabelle 9 (modifiziert nach Hertel et al. (175)) vergleicht die Parameter der 

Augmentation (Augmentationsverfahren, Augmentationsmaterial, Konfiguration des 

Augmentats, Anwendung von Kollagenmembranen, PRGF und CTG) bei männlichen 

und weiblichen Patienten. Das Augmentationsverfahren (einzeitig vs. zweizeitig) (p = 

0,627), das Augmentationsmaterial (p = 0,713) und die Konfiguration des Augmentats 

(p = 0,308) unterschieden sich nicht signifikant zwischen den Geschlechtern. Dagegen 

war ein signifikanter Unterschied geschlechtsspezifisch bei der Frequenz der 

Durchführung lateraler und vertikaler Augmentationen und SBEA intern vs. extern (p < 

0,001).  

Die Bone-Split Technik wurde häufiger bei weiblichen Patienten angewendet als bei 

männlichen Patienten. Der Unterschied war signifikant (p < 0,001). Weibliche Patienten 

erhielten häufiger PRGF (p = 0,080) und CTG (p = 0,498) als männliche Patienten. 

Kollagenmembranen wurden bei Männern und Frauen gleich häufig eingesetzt (p = 

0,621) (175).  
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Tabelle 9: Parameter der Augmentation – Augmentationsverfahren /  

                 Augmentationsmaterial / Konfiguration des Augmentats / PRGF / CTG   

                 getrennt nach Geschlecht (implantatbezogene Daten) (175)  

  
weibliche 

Patienten 

männliche 

Patienten 
p* 

 n Anteil (%) n Anteil (%)  

Augmentationsverfahren 

Total 

laterale Augmentation 

vertikale Augmentation 

laterale + vertikale Augmentation 

SBEA intern 

laterale Augmentation + SBEA 

intern 

SBEA extern 

laterale Augmentation + SBEA 

extern 

Bone-Split 

162 

69 

9 

26 

7 

1 

5 

29 

 

16 

76,1 

32,4 

4,2 

12,2 

3,3 

0,5 

2,3 

13,6 

 

7,5 

135 

72 

0 

14 

3 

7 

0 

38 

 

1 

74,2 

39,6 

 

7,7 

1,6 

3,8 

 

20,9 

 

0,5 

< 0,001 

Einzeitiges vs. zweizeitiges Augmentationsverfahren 

einzeitig 

zweizeitig 

94 

68 

44,1 

31,9 

85 

50 

46,7 

27,5 
0,627 

Augmentationsmaterial 

autogener Knochen 

autogener Knochen + DBBM 

DBBM 

HA 

HA + ß -TCP 

87 

38 

6 

19 

12 

40,8 

17,8 

2,8 

8,9 

5,6 

75 

23 

6 

16 

15 

41,2 

12,6 

3,3 

8,8 

8,2 

0,713 

Konfiguration des Augmentats 

partikulär 

partikulär + Blockaugmentat 

Blockaugmentat 

132 

26 

4 

62,0 

12,2 

1,9 

114 

21 

0 

62,6 

11,5 

 

0,308 

Kollagenmembran** 

Bio Gide 

Resodont 

Dyna Matrix 

Osseo Guard 

45 

27 

1 

0 

47,9 

28,7 

1,1 

0 

44 

20 

0 

1 

51,8 

23,5 

0 

1,2 

0,621 

PRGF 

CTG 

28 

5 

13,1 

2,4 

14 

2 

7,7 

1 

0,080 

0,498 

* p-Wert bezieht sich auf den Vergleich zwischen beiden Geschlechtern (Chi2-Test). Signifikante 

Unterschiede sind fett hervorgehoben  
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** Antibiotika wurden für 6 Tage verordnet.  

SBEA = Sinusbodenelevation und -augmentation (engl. sinus floor elevation and augmentation),  

DBBM = entproteinisiertes bovines Knochenmineral (engl. deproteinized bovine bone mineral),  

HA = Hydroxylapatit,  

TCP = Tricalciumphosphat,  

PRGF = Wachstumsfaktorenreiches Blutplasma bzw. Eigenbluttherapie (engl. plasma rich in 

growth factors),  

CTG = Bindegewebstransplantat (engl. connective tissue graft)  

 
Unbelastete Einheilzeit / provisorischer Zahnersatz 

Die Tabelle 10 (modifiziert nach Hertel et al. (175)) vergleicht die Dauer der 

unbelasteten Einheilung und die provisorische Versorgung bei männlichen und 

weiblichen Patienten. Daten zu temporären Prothesen standen für 76 Patienten und 

207 Implantate (103 Implantate bei 43 Frauen und 104 Implantate bei 33 Männern) zur 

Verfügung. Die unbelastete Einheilzeit war bei männlichen und weiblichen Patienten 

nicht signifikant verschieden (p = 0,163). Dagegen zeigte die provisorische Versorgung 

signifikante Unterschiede zwischen Männern und Frauen (p = 0,001). Frauen erhielten 

häufiger einen parodontal abgestützten Zahnersatz (175).  

 

Tabelle 10: Unbelastete Einheilzeit / provisorischer Zahnersatz getrennt nach  

                    Geschlecht (implantatbezogene Daten) (175)  

  
weibliche 

Patienten 

männliche 

Patienten 
p* 

 n Anteil (%) n Anteil (%)  

Unbelastete Einheilzeit (Monate) 

≤ 3 Monate 

> 3 bis < 6 Monate 

≥ 6 Monate 

79 

81 

51 

37,4 

38,4 

24,2 

66 

83 

31 

36,7 

46,1 

17,2 

0,163 

Provisorische Versorgung** 

kein provisorischer Zahnersatz 

mucosal gelagerter Zahnersatz 

parodontal abgestützter Zahnersatz 

11 

21 

71 

10,7 

20,4 

68,9 

31 

24 

49 

29,8 

23,1 

47,1 

0,001 

* p-Wert bezieht sich auf den Vergleich zwischen beiden Geschlechtern (Chi2-Test). Signifikante 

Unterschiede sind fett hervorgehoben  

** Daten für den provisorischen Zahnersatz standen für 207 Implantate zur Verfügung (103 bei 

weiblichen Patienten und 104 bei männlichen Patienten)  
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Postoperativer Verlauf 

Nach der OP wurden alle Patienten zur Vermeidung von Komplikationen angewiesen, 

Vorbeuge- und Mundhygienemaßnahmen durchzuführen und - falls erforderlich - 

Medikamente einzunehmen.  

Die Compliance der Patienten war laut Dokumentation im Durchschnitt als gut zu 

bezeichnen. Die Medikamente wurden ordnungsgemäß eingenommen, die 

Mundhygienemaßnahmen wurden sorgfältig ausgeführt, das Rauchen wurde 

unterlassen und alle weiteren Anweisungen wurden befolgt. Die Ausnahme bildete ein 

männlicher Patient, der direkt nach dem Einsatz von zwei Implantaten wieder anfing zu 

rauchen. Es kam zu keinerlei postoperativer Komplikation, mit Ausnahme von 

frühzeitigen Deckschraubenexpositionen (s. unten). Kein Implantat musste entfernt 

werden.  

 

6.3 Vorzeitige Deckschraubenexposition 

Bei 43 Patienten (18 Frauen und 25 Männer) und an 53 Implantaten (21 davon bei 

Frauen und 32 bei Männern) kam es zu einer vorzeitigen Deckschraubenexposition (s.  

Abb. 1, modifiziert nach Hertel et al. (175)). Bei neun Patienten war mehr als ein 

Implantat betroffen (fünf Patienten mit zwei Deckschraubenexpositionen / zwei 

Implantaten; ein Patient mit zwei Expositionen / drei Implantaten; zwei Patienten mit 

zwei Expositionen / vier Implantaten; ein Patient mit drei Expositionen / fünf 

Implantaten).  

Bei 27 Implantaten (11 davon bei Frauen und 16 bei Männern) erfolgte die Diagnose 

der Deckschraubenexposition zu unterschiedlichen Zeitpunkten vor dem 

Freilegungseingriff (s. Abb. 1, modifiziert nach Hertel et al. (175)). Bei 26 Implantaten 

(10 davon bei Frauen und 16 bei Männern) wurde die Exposition der Deckschraube erst 

zum Zeitpunkt der operativen Freilegung diagnostiziert. Bei 13 dieser Implantate (6 

davon bei Frauen und 7 bei Männern) war eine periimplantäre Mucositis erkennbar. Der 

geschlechtsspezifische Vergleich ergab keinen signifikanten Unterschied (p ˃ 0,05; 

Chi2-Test).  
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Abb. 1: Zeitpunkt der Diagnose der frühzeitigen Deckschraubenexposition  

             (modifiziert nach Hertel et al. (175))  

 

6.4 Prädisponierende Faktoren für eine frühzeitige 

Deckschraubenexposition 

6.4.1 Variablen auf Patientenebene 

Geschlecht 

Männer waren signifikant häufiger von einer vorzeitigen Deckschraubenexposition 

betroffen als Frauen (36,2 % vs. 18,8 %; p = 0,012). Dieser Unterschied zeigte sich 

auch bei der implantatbezogenen Analyse (17,6 % vs. 9,9 %; p = 0,025, s. Tab. 11, 

modifiziert nach Hertel et al. (175)).  
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Tabelle 11: Einfluss des Geschlechts auf die Häufigkeit einer frühzeitigen  

                   Deckschraubenexposition (patienten- und implantatbezogene Daten)  

                   (175)  
 

weibliche 

Patienten 

männliche 

Patienten 
p* 

 n Anteil (%) n Anteil (%)  

Frühzeitige Deckschraubenexposition (n) 

Patienten 

Implantate 

18 

21 

18,8 

9,9 

25 

32 

36,2 

17,6 

0,012 

0,025 

* p-Wert bezieht sich auf den Vergleich zwischen beiden Geschlechtern (Chi2-Test). Signifikante 

Unterschiede sind fett hervorgehoben  

 

Alter 

Des Weiteren bestand eine signifikante Assoziation zwischen dem Alter und der 

Häufigkeit von vorzeitigen Deckschraubenexpositionen. In der Altersgruppe zwischen 

60 und 69 Jahren trat diese Komplikation bei den männlichen Patienten signifikant 

häufiger auf (p = 0,034). Bei der Analyse der nicht-stratifizierten Altersdaten der 

gesamten Kohorte bestand aber kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem 

Patientenalter und dem Auftreten von frühzeitigen Deckschraubenexpositionen 

(p = 0,465) (175).  

 
Wundheilungsstörung 

Weiterführend erwies sich eine gestörte Wundheilung als signifikanter Risikofaktor für 

eine frühzeitige Deckschraubenexposition (p < 0,0001). Dennoch lag bei 35 Implantaten 

(9,9 %) mit unauffälliger Wundheilung und initialer Abwesenheit von Dehiszenzen eine 

frühzeitige Deckschraubenexposition vor. 18 Implantate (45 %), welche eine gestörte 

Wundheilung aufwiesen, waren ebenfalls von einer Deckschraubenexposition betroffen 

(p = 0,001). Der signifikant häufigste Zeitpunkt für Auftreten einer Wunddehiszenz lag in 

den ersten zwei Wochen postoperativ (p = 0,001) (175).  

 

Raucherstatus 

Bei 22,6 % (n = 30) der Nichtraucher, 41,7% (n = 10) der Raucher, 33,3 % (n = 1) der 

Gelegenheitsraucher und 40,0 % (n = 2) der ehemalige Raucher trat eine vorzeitige 

Deckschraubenexposition auf. Diese Differenzen waren statistisch nicht signifikant 
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(p = 0,215). Bei ausschließ licher Berücksichtigung der Raucher und Nichtraucher war in 

der vorliegenden Patientenkohorte das Rauchen nicht mit einer erhöhten Frequenz an 

vorzeitigen Deckschraubenexpositionen assoziiert (p = 0,048).  

Weiter bestand kein signifikanter Zusammenhang zwischen der Anzahl der täglich 

konsumierten Zigaretten und der Häufigkeit einer vorzeitigen Deckschrauben- 

exposition bei den Rauchern (p = 0,136) (s. Tab. 12, modifiziert nach Hertel et al. 

(175)). Bei den männlichen Patienten bestand eine tendenzielle Assoziation zwischen 

dem Nikotinkonsum (Raucher) und einer frühzeitigen Deckschraubenexposition 

(p = 0,093). Diese Korrelation war für Raucher, die > 5 bis zu 20 Zigaretten täglich 

konsumierten, signifikant (p = 0,042) (175).  

 

Tabelle 12: Einfluss des Raucherstatus auf die Häufigkeit einer frühzeitigen  

                   Deckschraubenexposition (patientenbezogene Daten) (175)  

  

Patienten ohne 

Deckschraubenexposition  
Patienten mit 

Deckschraubenexposition 

 

p* 

 n 

 

Anteil (%) n 
 

Anteil (%)  

Raucherstatus 

Nichtraucher 

Raucher 

Gelegenheitsraucher 

ehemalige Raucher 

103 

14 

2 

3 

84,4 

11,5 

1,6 

2,5 

30 

10 

1 

2 

69,8 

23,3 

2,3 

4,7 

0,215  

bei ausschließ licher Berücksichtigung der Raucher und Nichtraucher 0,048 

Zigaretten/Tag 

Nichtraucher 

1-5 / Tag 

6-10 / Tag 

11-20 / Tag 

> 20 / Tag 

103 

2 

3 

7 

2 

88,0 

1,7 

2,6 

6,0 

1,7 

30 

3 

3 

4 

0 

75,0 

7,5 

7,5 

10,0 

0 

0,136 

* p-Wert: signifikante Unterschiede sind fett hervorgehoben  
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Systemische Erkrankungen / Medikamenteneinnahme 

Weder das Vorliegen einer der in der Studie berücksichtigten systemischen 

Erkrankungen noch die Einnahme bestimmter Medikamente (s. Tab. 3 und 4, modifiziert 

nach Hertel et al. (175)) waren in der Gesamtkohorte mit einer spontanen vorzeitigen 

Deckschraubenexposition assoziiert. Bei der Analyse der männlichen Patienten zeigten 

25 von insgesamt 69 Patienten eine frühzeitige Deckschraubenexposition. 2 von den 25 

männlichen Patienten litten an einem Diabetes mellitus (beide Patienten waren ≥ 65 

Jahre). Damit zeigten männliche Patienten mit dieser Erkrankung ein erhöhtes Risiko 

für diese Komplikation (p = 0,014) (175).  

 

6.4.2 Variablen auf Implantatebene 

Bei Implantaten, die in der Seitenzahnregion inseriert wurden, traten signifikant häufiger 

vorzeitige Deckschraubenexpositionen auf als bei Implantaten, die im Frontzahnbereich 

positioniert wurden (16,0 % vs. 4,5 %; p = 0,005; s. Tab. 13, modifiziert nach Hertel et 

al. (175)). Dieser Befund bestätigte sich auch bei der Auswertung der Daten auf 

Patientenebene (p = 0,008). Weiter waren frühzeitige Expositionen der Deckschraube 

bei einer suprakrestalen Positionierung der Implantatplatform signifikant häufiger als bei 

einer epi- oder subkrestalen Position (suprakrestal 18,3 % vs. epikrestal 2,3 % vs. 

subkrestal 7,0 %; p < 0,001; s. Tab. 13, modifiziert nach Hertel et al. (175)). Auch dieser 

Befund zeigte sich analog in der patientenbezogenen Analyse (p = 0,004). Die 

geschlechtergetrennte Analyse ergab eine signifikant erhöhte Frequenz vorzeitiger 

Deckschraubenexpositionen an Implantaten mit suprakrestaler Lage der Platform bei 

weiblichen Patienten (p = 0,028) (175).  

Der Vergleich der verwendeten Implantatsysteme zeigte signifikante Abweichungen bei 

der Häufigkeit frühzeitiger Deckschraubenexposition (p < 0,001). Signifikant gehäuft 

kam die Komplikation bei Implantaten mit bündig der Platform aufliegenden 

Deckschraube (Platform-Matching) (Camlog Screw-Line Promote Plus®  22,7 %; Nobel 

Replace Tapered Groovy®  40,0 %) vor, signifikant seltener dagegen bei Implantaten, 

bei denen systemimmanent der Durchmesser der Implantatdeckschrauben kleiner war 

als der Durchmesser der Implantatschulter (Platform-Switching) (Astra Tech 

OsseoSpeed TX®  7,8 %; Straumann Bone Level SLA®  3,8 %; p < 0,001; s. Tab. 13, 

modifiziert nach Hertel et al. (175)). Dieser Befund wurde durch die Analyse auf 

Patientenebene bestätigt (p = 0,028). Bei den anderen Implantatsystemen wurde bei 
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kleiner Stückzahl (n = 3) keine frühzeitige Deckschraubenexposition nachgewiesen 

(175).  

 

Tabelle 13: Einfluss der anatomischen Implantatlokalisation / des Implantat- 

                    systems / der Position der Implantatplatform auf die Häufigkeit einer  

                    frühzeitigen Deckschraubenexposition (implantatbezogene Daten)  

                    (175)  
 

Patienten ohne 

Deckschraubenexposition 

Patienten mit 

Deckschraubenexposition 
p* 

 n Anteil (%) n Anteil (%)  

Implantatlokalisation 

Frontzahnregion  

Seitenzahnregion 

85 

257 

24,9 

75,1 

4 

49 

4,5 

16,0 
0,005 

Platform-Matching Deckschrauben 

Camlog Screw-Line Promote 

Plus®   

Nobel Replace Tapered Groovy®  

Keystone Genesis Tapered®  

Biomet 3i Certain Tapered®  

85 

15 

1 

2 

77,3 

60,0 

0,3 

0,6 

25 

10 

0 

0 

22,7 

40,0 

0 

0 

< 0,001 

Platform-Switching Deckschrauben 

Astra Tech OsseoSpeed TX®   

Straumann Bone Level SLA®  

188 

51 

92,2 

96,2 

16 

2 

7,8 

3,8 
< 0,001 

Position der Implantatplatform 

suprakrestal (≥ 0,5 mm 

oberhalb krestal)  

epikrestal (< 0,5 mm oberhalb 

/ unterhalb krestal)  

subkrestal (≥ 0,5 mm 

unterhalb krestal)  

215 

 

86 

 

40 

63 

 

25,2 

 

11,7 

48 

 

2 

 

3 

18,3 

 

2,3 

 

7,0 

< 0,001 

* p-Wert: signifikante Unterschiede sind fett hervorgehoben  

 

Weiter waren einzelne Implantatdimensionen mit spezifischen Abmessungen mit einem 

signifikant erhöhten Risiko für eine frühzeitige Deckschraubenexposition assoziiert. 

Implantate mit einem Durchmesser von 4,3 mm (29,4 %; p = 0,092) und einer Länge 

von 11,5 mm (13,1 %; p = 0,45)  zeigten eine signifikant höhere Expositionsfrequenz als 

schmalere / breitere sowie kürzere / längere Implantate (p < 0,001) (175).  

Die Lokalisation der Implantate (Oberkiefer / Unterkiefer), die Konfiguration des 

Restgebisses und die Dimension der zahnlosen Kieferabschnitts (Anzahl der fehlenden 
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Zähne) hatten keinen signifikanten Effekt auf die Häufigkeit einer vorzeitigen 

Deckschraubenexposition. Das Gleiche galt für die Dauer des Zeitraums zwischen 

Zahnextraktion und Implantation, die Schnittführung, das Lappendesign, die Dauer der 

chirurgischen Behandlung, das Auftreten von intraoperativen Komplikationen, die 

Einnahme von Antibiotika, die Erfahrung des Chirurgen, die verwendeten 

Augmentationsverfahren und -materialien, die Dauer der unbelasteten Einheilung und 

die Art des provisorischen Zahnersatzes.  

Die logistische Regressionsanalyse mit den potenziellen Einflussparametern 

Implantationsort, Implantatsystem und Position der Implantatform ergab signifikante 

Zusammenhänge mit einer vorzeitigen Deckschraubenexposition. Eine Implantation im 

Seitenzahnbereich beider Kiefer (p = 0,032)  und die Verwendung eines Implantat-

systems mit plan der gesamten Implantatschulter aufliegender Deckschraube 

(p ≤ 0,001) hatten einen signifikanten Einfluss im Vergleich zu der suprakrestalen 

Position der Implantatform (p = 0,343) auf die Frequenz einer vorzeitigen 

Deckschraubenexposition (175).  

 

6.5 Veränderung des marginalen periimplantären Knochenniveaus 

Sowohl Implantate mit einer vorzeitigen Deckschraubenexposition als auch Implantate 

ohne diese Komplikation zeigten einen signifikanten Rückgang der mittleren 

Knochenhöhe am Ende der Einheilzeit verglichen mit dem Knochenniveau zum 

Zeitpunkt der Implantation (p < 0,001; Mehrebenenanalyse (engl. random intercept 

model). Der Gesamtverlust des marginalen Knochens war jedoch bei den Implantaten 

mit einer vorzeitigen Deckschraubenexposition signifikant größer als bei den nicht-

exponierten Implantaten (MW ± SD: -0,8 mm ± 0,7 mm vs. -0,3 mm ± 0,5 mm; 

p < 0,001). Auch die Dimensionsveränderung am mesialen und distalen marginalen 

Knochen (getrennt betrachtet) waren bei Implantaten mit und ohne vorzeitige 

Deckschraubenexposition signifikant verschieden (MW ± SD: mesial -0,8 mm ± 0,8 mm 

vs. -0,3 mm ± 0,6 mm; distal -0,8 mm ± 0,8 mm vs. -0,3 mm ± 0,6 mm; p < 0,001; s. 

Tab. 14, modifiziert nach Hertel et al. (175)).  

Obwohl die Veränderungswerte des mesialen und distalen Knochenniveaus bei  beiden 

Untersuchern signifikant voneinander abwichen (p < 0,005), blieben unter 

Berücksichtigung der individuellen Messungen die signifikanten Unterschiede der 
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knöchernen Veränderungen bei Implantaten mit und ohne vorzeitige Deckschrauben-

exposition bestehen (0,001 < p < 0,027) (175).  

Die Pearson-Korrelationskoeffizienten für die Messergebnisse der beiden Untersucher 

deuteten auf eine mittelstarke Korrelation hin (r = 0,418–0,533; erste Messung mesial 

r = 0,448, erste Messung distal r = 0,533, zweite Messung mesial r = 0,418, zweite 

Messung distal r = 0,494). 95 % aller Abweichungen lagen im Bereich von - 2,3 mm bis 

2,0 mm (s. Abb. 2, modifiziert nach Hertel et al. (175)). Daher wurden die Messwerte 

des Knochenniveaus von beiden Untersuchern gemittelt, um die periimplantäre 

marginale Knochenveränderung zu berechnen.  

 

 

Abb. 2: Veränderungen des marginalen Knochenniveaus (mm) –  

             Bland-Altman-Diagramm (modifiziert nach Hertel et al. (175))  
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Tabelle 14: Veränderung des marginalen periimplantären Knochenniveaus in  

                    Abhängigkeit des Auftretens einer frühzeitigen Deckschrauben- 

                    exposition (175)  

 
 

Patienten ohne 

Deckschraubenexposition 

Patienten mit 

Deckschraubenexposition 
p* 

Veränderung des Knochenniveaus (mm)** – total 

MW ± SD *** 

Bereich 

Medianwert 

-0,3 ± 0,5 

-2,4 – 1,1 

-0,2 

-0,8 ± 0,7 

-2,6 – 1,1 

-0,7 

< 0,001 

Veränderung des Knochenniveaus (mm)** – mesial 

MW ± SD 

Medianwert 

-0,3 ± 0,6 

-0,2 

0,8 ± 0,8 

-0,6 
< 0,001 

Veränderung des Knochenniveaus (mm)** – distal 

MW ± SD 

Medianwert 

-0,3 ± 0,6 

-0,2 

-0,8 ± 0,8 

-0,8 
< 0,001 

* p-Wert: signifikante Unterschiede sind fett hervorgehoben  

** apikal der Implantatplatform lokalisierte marginale Knochenniveaus wurden mit einem 

negativen Wert beschrieben.  

*** Mittelwert ± Standardabweichung  
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7 Diskussion 

Radiografisch nachweisbare Veränderungen im marginalen Knochenniveau um 

Implantate gelten als Kriterium für den Zustand des periimplantären Gewebes und für 

den Erfolg einer implantat-prothetischen Versorgung (12, 176, 177). Zahlreiche Studien 

identifizierten mechanische und biologische Faktoren als Risikofaktoren für einen 

erhöhten perimplantären Knochenabbau. Dazu zählen Infektionen, aber auch nicht-

infektiöse Ursachen (178), wie Eigenschaften des Implantatsystems (z. B. Art der 

Implantat-Abutment-Konfiguration (169), Insertionstiefe des Implantatkörpers (131) und 

das Rauchen (146, 179).  

Die potenzielle Assoziation einer frühzeitigen Deckschraubenexposition mit der  

Gesundheit des angrenzenden Gewebes (4, 7, 10) oder Ü berlebensrate des 

Implantates (154) wurde bislang nur in wenigen Studien thematisiert. Auch 

Risikofaktoren für eine vorzeitige Deckschraubenexposition wurden bislang nur 

vereinzelt untersucht (58, 146). Daher sollte in der vorliegenden Studie der potenzielle 

Einfluss von patientenbezogenen (z. B. Geschlecht, Alter, Rauchverhalten, systemische 

Erkrankungen, Medikation) und implantatbezogenen (z. B. Typ des Implantates, 

Position der Implantatplatform bezogen auf den krestalen Knochen, Schnittführung und 

Lappendesign, Augmentationsverfahren, Antibiotikaeinnahme, Einheilzeit, Art der 

provisorischen prothetischen Versorgung) Variablen auf die Häufigkeit vorzeitiger 

Deckschraubenexpositionen analysiert werden.  

 

7.1 Patientenbezogene Parameter als potenzielle Risikofaktoren 

Die primäre Hypothese wurde teilweise bestätigt. Bei den untersuchten patienten-

bezogenen Parametern erwies sich lediglich das männliche Geschlecht als signifikanter 

Risikofaktor für das Auftreten frühzeitiger Deckschraubenexpositionen. Daher wurden 

bei der Analyse der anderen Variablen als fragliche Risikofaktoren für eine vorzeitige 

Deckschraubenexposition auch eine potenziell unterschiedliche Verteilung zwischen 

den Geschlechtern überprüft. Allerdings wies keiner der mit einer häufigeren vorzeitigen 

Exposition der Implantatdeckschraube assoziierten Parameter (z. B. Wundheilungs-

störung) einen signifikanten Verteilungsunterschied zwischen den Geschlechtern auf. 

Möglicherweise wurden aber Risikofaktoren, die für frühzeitige Deckschrauben-

exposition prädisponieren und die in der vorliegenden Kohorte gehäuft beim männlichen 
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Geschlecht auftraten, nicht berücksichtigt. Beispielsweise konnte der Einfluss des 

parodontalen Status und der Dimension des periimplantären Weichgewebes aufgrund 

fehlender Daten nicht analysiert werden. Die Auswirkungen dieser Variablen auf die 

Wahrscheinlichkeit einer frühzeitigen Deckschraubenexposition könnte in Folgestudien 

untersucht werden.  

Laut Literatur zählt Rauchen zu den relevanten Risikofaktoren für einen periimplantären 

Knochenabbau (111, 179, 180). Das Risiko scheint sich zudem beim gleichzeitigen 

Auftreten weiterer prädisponierender Faktoren zu erhöhen (Interleukin-1-Gen-

Polymorphism (181, 182), Parodontitis in der Vorgeschichte (183)). Darüber hinaus 

wurde das Rauchen auch als Risikofaktor für eine frühzeitige Deckschraubenexposition 

beschrieben (146). Dieser Zusammenhang konnte in der vorliegenden Studie nicht 

bestätigt werden (s. Tab. 12, modifiziert nach Hertel et al. (175)). Raucher zeigten nicht 

signifikant häufiger eine Deckschraubenexposition als Nichtraucher, Gelegenheits-

raucher und ehemalige Raucher. Die abweichenden Ergebnisse beruhen 

möglicherweise auf der limitierten Zahl an Rauchern im untersuchten Patientenkollektiv.  

Keine der in der vorliegenden Analyse untersuchten Systemerkrankungen und keines 

der eingenommenen Medikamente war mit einer frühzeitigen Deckschraubenexposition 

assoziiert. Tierversuche zeigten einen deutlichen Rückgang der Knochenneubildung 

und Knochendichte innerhalb der periimplantären kortikalen Zone bei einer 

Schilddrüsenunterfunktion (184). Ein Rückgang der Knochenneubildung und 

Knochendichte war auch bei Patienten, die mit Schilddrüsenhormonen behandelt 

wurden, signifikant mit Weichgewebskomplikationen nach der Implantation assoziiert. 

Patienten mit Schilddrüsenunterfunktion zeigten im Vergleich zu gesunden Patienten 

trotz Medikation innerhalb des ersten Jahres nach der Implantation einen verstärkten 

marginalen Knochenabbau. Zusätzlich wirkten sich auch weitere Medikamente 

(Antihypertensiva, Antidepressiva) auf das Ausmaß der Veränderung des marginalen 

Knochenniveaus in diesem Bereich aus (185). In der vorliegenden Studie nahmen 11 

von 14 Patienten mit Hypothyreose L-Thyroxin ein. Ein signifikanter Effekt der 

Schilddrüsenunterfunktion oder der damit verbundenen Medikation auf die Häufigkeit 

einer frühzeitigen Deckschraubenexposition konnte nicht festgestellt werden.  

In der vorliegenden Studie erwies sich auch eine Infektion mit HIV (seropositiver Status) 

nicht als signifikanter Risikofaktor für eine vorzeitige Exposition der Deckschraube. Bei 

der Interpretation der Befunde muss berücksichtigt werden, dass nur wenige HIV-

seropositive Patienten (n = 2 männliche Patienten) einbezogen wurden.  
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Diese Patienten erhielten entweder eine hochaktive antiretrovirale Therapie oder 

aufgrund einer normwertigen Anzahl an CD4-Lymphozyten und einer Viruslast unter der 

Nachweisgrenze keine Medikamente. Bei HIV-positiven Patienten treten häufig 

Knochenstoffwechselstörungen (z. B. Osteoporose, Osteopenie) auf. Für den 

charakteristischen Abbau der Knochendichte und den reduzierten Mineralgehalt wird u. 

a. die Aktivierung von Osteoklasten und die Inhibition der Knochenproduktion durch 

Osteoblasten durch das Virus verantwortlich gemacht (186, 187).  

Auch bestimmte Medikamente (z. B. Bisphosphonate) reduzieren die Knochen-

umbaurate. Deshalb besteht bei diesen Patienten die Gefahr von Integrationsproblemen 

für Implantate bis hin zu einer Osteonekrose des Kiefers. Weiter erhöht sich das Risiko 

für die Exposition des Implantatgewindes und einen Implantatverlust (188-192). Andere 

Studien fanden dagegen vergleichbare Implantatverlustraten bei Patienten mit und ohne 

entsprechende Medikation (193-195).  

Erwartungsgemäß reduzieren Antibiotika die Implantatverlustrate signifikant (196). Auch 

bei HIV-positiven Patienten reduziert die antibiotische Behandlung das postoperative 

Entzündungsrisiko. Die Implantatprognose bei diesen immunkompromittierten Patienten 

ist vergleichbar mit der von HIV-negativen Patienten. Die Voraussetzung dafür ist eine 

HAART, eine Kontrolle der CD4-Lymphozyten und die Verabreichung einer 

prophylaktischen Antibiotikatherapie (197).  

In einer Metaanalyse und systematischen Ü bersichtsarbeit zeigten Diabetiker im 

Vergleich zu Nichtdiabetikern einen statistisch signifikant erhöhten marginalen 

periimplantären Knochenverlust (198). Patienten mit Prädiabetes und Diabetes Typ 2 

zeigten häufiger periimplantäre und parodontale Entzündungszeichen verglichen mit 

Probanden ohne systemische Erkrankungen (199). In der vorliegenden Studie litten 

mehr männliche als weibliche Patienten an einem Diabetes mellitus. Dennoch war die 

Erkrankung nicht mit dem Auftreten einer frühzeitigen Deckschraubenexposition 

assoziiert. Wiederum muss bei der Interpretation der Daten die kleine Zahl (n = 1 

weiblich, n = 5 männlich) an Diabetikern berücksichtigt werden. Somit sollten die 

Ergebnisse zurückhaltend interpretiert werden.  
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7.2 Implantatbezogene Parameter als potenzielle Risikofaktoren 

Auf der Implantatebene erwiesen sich in der Seitenzahnregion lokalisierte Implantate, 

spezielle Implantatsysteme mit Platform angepasster Deckschrauben (Platform-

Matching) (Camlog Screw-Line Promote Plus® , Nobel Replace Tapered Groovy® ) und 

spezielle Implantatsysteme bei denen systemimmanent der Durchmesser der Implantat-

deckschrauben kleiner war als der Durchmesser der Implantatschulter (Platform-

Switching) (Astra Tech OsseoSpeed TX® ) sowie eine suprakrestale Positionierung der 

Implantatplatform als Risikofaktoren für eine vorzeitige Deckschraubenexposition.  

Potenzielle Ursache einer frühzeitigen Exposition der Deckschraube in diesem Bereich 

war neben dem Vorliegen dünner Schleimhaut auch ein Mangel an bzw. das Fehlen 

keratinisierter Mucosa.  

Laut Roccuzzo et al. (2016) bestand für Implantate in Regionen mit unzureichend 

keratinisierter Schleimhaut ein erhöhtes Risiko für eine Plaqueansammlung und eine  

Weichgewebsrezession (156). Daher sind Implantate mit einer frühzeitigen 

Deckschraubenexposition und einem vorzeitigen marginalen Knochenumbau vor der 

prothetischen Belastung möglicherweise auch mit einer höheren Wahrscheinlichkeit für 

einen weiteren späteren marginalen Knochenverlust assoziiert. Wie angemerkt, konnte 

aufgrund der retrospektiven Datenbewertung in der vorliegenden Studie die Dimension 

des Weichgewebes nicht ausreichend beurteilt werden. Darüber hinaus standen Daten 

zur provisorischen prothetischen Versorgung nur für 207 von 395 Implantaten zur 

Verfügung. Unter diesen Bedingungen bestand keine statistisch signifikante Assoziation 

zwischen dem Einsatz einer bestimmten provisorischen prothetischen Versorgung und 

der Häufigkeit des Auftretens einer frühzeitigen Deckschraubenexposition. Dennoch 

scheint ein Zusammenhang zwischen einer mechanischen Irritation der bedeckten 

Schleimhaut durch eine mucosal gelagerte Prothese und eine frühzeitige 

Deckschraubenexposition wahrscheinlich. Daher könnten weitere prospektive 

Untersuchungen zu dieser Fragestellung durchgeführt werden.  

In der vorliegenden Studie waren auch verschiedene Implantatsysteme mit einer 

erhöhten Häufigkeit einer frühzeitigen Deckschraubenexposition assoziiert. Potenzielle 

Ursachen für diesen Befund waren die möglicherweise unterschiedlichen Designs der 

internen Verbindung, der Implantatschulter und der Implantatdeckschrauben. Die 

Ergebnisse deuteten an, dass Implantate mit einer der gesamten Platform aufliegenden 
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Deckschraube ein höheres Risiko für eine vorzeitige Deckschraubenexposition besaßen 

als Implantate mit einer weniger oder nicht vertikal auftragenden Deckschraube.  

Daneben erhöhte auch eine suprakrestale Positionierung der Implantatplatform in der 

vorliegenden Analyse die Wahrscheinlichkeit für eine Weichgewebsperforation. 

Möglicherweise kam es bei diesem Vorgehen zu einer nicht vermeidbaren Ä nderung / 

Augmentation der zugrundeliegenden Kontur, auf der der mucoperiostale Lappen zu 

liegen kam. Gegen diese Hypothese sprach allerdings zumindest, dass Parameter, die 

augmentative Verfahren betrafen, das Risiko einer frühzeitigen Deckschrauben-

exposition nicht beeinflussten.  

In der Literatur wird der Zusammenhang zwischen einer frühzeitigen Deckschrauben-

exposition und dem Implantationszeitpunkt kontrovers diskutiert. In der vorliegenden 

Untersuchung hatte das Intervall zwischen Zahnextraktion und Implantation keinen 

Effekt auf die Frequenz des Auftretens einer vorzeitigen Deckschraubenexposition. In 

einer weiteren Studie (124 Patienten, 493 Implantate) wurde eine spontane 

Deckschraubenexposition signifikant häufiger bei Implantaten festgestellt, die im späten 

Modus (> 3 Monate nach Zahnextraktion) inseriert wurden, im Vergleich zu 

Sofortimplantaten und Implantaten, die 4–8 Wochen nach Zahnextraktion eingesetzt 

wurden (3). Eine andere klinische Doppelblindstudie, die konventionell mit früh 

eingesetzten (4–8 Wochen nach Zahnentfernung) Implantaten verglich, fand dagegen 

ein deutlich erhöhtes Risiko für eine frühzeitige Deckschraubenexposition bei früh 

inserierten Implantaten (4). Auch diese kontroversen Ergebnisse könnten in weiteren 

Studien überprüft werden.  

 

7.3 Einfluss einer frühzeitigen Deckschraubenexposition auf das 

periimplantäre marginale Knochenniveau 

Weiter sollte in der vorliegenden Studie der Einfluss einer frühzeitigen 

Deckschraubenexposition auf das periimplantäre marginale Knochenniveau analysiert 

werden. In diesem Zusammenhang wurde vermutet, dass der Verlust der marginalen 

Knochenhöhe um Implantate mit einer vorzeitigen Exposition im Vergleich zu nicht-

exponierten Implantate signifikant größer war. Diese Annahme wurde (MW ± SD: -0,8 

mm ± 0,7 mm vs. -0,3 mm ± 0,5 mm; p < 0,001) bestätigt (s. Tab. 14, modifiziert nach 

Hertel et al. (175)). Mögliche Ursachen für die verstärkte Resorption des Knochens 

waren eine Biofilmbildung und eine daraus resultierende chronische Entzündung und / 
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oder die apikale Migration des Weichgewebes im Sinne der Einstellung der 

„biologischen Breite“.  

Auch Kim et al. (2009) berichteten über einen signifikant stärkeren Rückgang des 

marginalen periimplantären Knochenniveaus an exponierten im Vergleich zu nicht-

exponierten Implantaten. Im Unterschied zur Vorgehensweise in der vorliegenden 

Studie basierten die Daten aber auf Röntgenaufnahmen nach der Eingliederung der 

Suprakonstruktion, die 3–4 Wochen nach der Freilegung erfolgten (7). Der 

kontinuierliche Umbau und die Belastung während dieser Zeit trugen möglicherweise zu 

einem weiteren Rückgang des Knochenniveaus bei.  

In der vorliegenden Studie wurde das marginale Knochenniveau anhand von 

periapikalen intraoralen Röntgenaufnahmen und Panoramaschichtaufnahmen 

gemessen. Die Bestimmung des Knochenniveaus in Panoramaschichtaufnahmen ist im 

Vergleich zu den intraoralen Röntgenaufnahmen aufgrund der niedrigeren Auflösung 

eingeschränkt. Weiter überlappt der Frontzahnbereich des Kiefers mit der Wirbelsäule, 

wodurch die Identifizierung des knöchernen Kieferkammes potenziell erschwert wird. 

Dennoch waren die Daten zur Veränderung des marginalen Knochenniveaus 

vergleichbar mit den Befunden anderer Studien. In einer klinischen Studie mit jeweils 20 

exponierten und nicht-exponierten Implantaten bei 19 Probanden betrug der marginale 

Knochenabbau vergleichsweise im Mittel 0,4 mm ± 0,53 mm bzw. 0,18 mm ± 0,26 mm 

(7). Anders als bei der vorliegenden Untersuchung wurde direkt nach der Diagnose der 

Schleimhautperforation ein Gingivaformer inseriert. Dennoch war in beiden 

Untersuchungen die genaue Bestehenszeit der Exposition nicht identifizierbar. Somit 

blieb der Zeitraum zwischen der frühzeitigen Deckschraubenexposition und der 

Intervention unbekannt.  

Die in der vorliegenden Studie untersuchten Patienten erhielten keine frühzeitigen 

Behandlungsmaßnahmen aufgrund der klinischen Entzündungsfreiheit um die 

Weichgewebsperforation und einer sorgfältigen Plaquekontrolle. Dadurch war die Zeit, 

in welcher die Exposition als solche unbehandelt blieb, in der vorliegenden Studie 

vermutlich länger, was den signifikanten Rückgang der Knochenhöhe in beiden 

Gruppen erklären könnte (MW ± SD: -0,8 mm ± 0,7 mm vs. -0,3 mm ± 0,5 mm; p < 

0,001).  

In einer weiteren retrospektiven Studie zeigten die Patienten mit spontan exponierten 

Implantatdeckschrauben (n = 20) eine größere marginale Knochenresorption von im 

Mittel 1,96 mm (10). Es wurden ausschließ lich epi- und subkrestal positionierte 



 73 

Implantate analysiert. Das Auftreten einer frühzeitigen Deckschraubenexposition führte 

zu einem übermäßigen Knochenverlust, was dem Ergebnis der vorliegenden Studie 

widersprach. In dieser Studie erwies sich eine suprakrestal positionierte Platform des 

Implantats im Chi2-Test als signifikanter Risikofaktor für eine spontane Exposition der 

Deckschraube im Vergleich zu epi- oder subkrestalen Implantaten. Dieser Befund 

konnte in der linearen Regressionsanalyse jedoch nicht bestätigt werden.  

 

7.4 Limitationen der Studie 

Die vorliegende retrospektive Studie weist eine Anzahl von Limitierungen auf, die im 

Hinblick auf zu treffende Schlussfolgerungen zu bedenken sind. Dazu gehört die 

ungleiche Geschlechtsverteilung mit einem Ü berwiegen weiblicher Patienten und die 

ungleichmäßige Verteilung in Bezug auf die jeweiligen Anteile der verwendeten 

Implantatsysteme. Diese ungleichen Verteilungen könnten ein Hinweis auf eine 

eingeschränkte Repräsentativität der Stichprobe sein. Eine weitere Einschränkung war 

die relativ niedrige Patientenzahl mit systemischen Erkrankungen und Dauermedikation. 

Die Aussagekraft der Ergebnisse, insbesondere bei der Beurteilung solcher Parameter 

(z. B. Vorliegen eines Diabetes mellitus, Einnahme von Antihypertensiva, 

Antidepressiva und L-Thyroxin) als potenzielle Risikofaktoren für eine frühzeitige 

Deckschraubenexposition an Implantaten ist daher eher als begrenzt zu betrachten. 

Eine größere Patientenzahl hätte ggf. die Aussagekraft der Befunde verstärken und 

möglicherweise zusätzliche Assoziationen aufdecken können. Dies bietet einen Ansatz 

für weiterführende Untersuchungen.  

Weiterhin handelt es sich bei der vorliegenden Analyse um eine retrospektive Studie. 

Trotz standardisierter OP-Berichte und vollumfänglicher Patientendokumentation waren 

nicht von allen Patienten vollständige Daten verfügbar (z. B. Parodontitistherapie in der 

Vorgeschichte, exakter Zeitpunkt der frühzeitigen Deckschraubenexposition). Somit war 

der Kriterienkatalog nicht für alle Patienten vollständig anwendbar. Um die vorliegenden 

Befunde zu validieren, erscheinen prospektive, randomisierte Studien sinnvoll.  
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7.5 Schlussfolgerung und Ausblick 

In der vorliegenden retrospektiven Untersuchung konnten das männliche Geschlecht, 

die Lokalisation des Implantats in der Seitenzahnregion des Ober- und Unterkiefers, die 

Verwendung von Implantaten mit der Implantatplatform formschlüssig aufliegenden 

Deckschrauben und die suprakrestale Positionierung der Implantatschulter als 

Variablen mit einer signifikant erhöhten Frequenz frühzeitiger Expositionen der 

Deckschrauben und somit als Risikofaktoren hierfür identifiziert werden. Die Kenntnis 

dieser Parameter könnte zur Identifikation von Risikopatienten beitragen.  

Zudem war der radiografisch nachgewiesene periimplantäre Rückgang des marginalen 

Knochenniveaus bei Implantaten mit vorzeitiger Deckschraubenexposition im Vergleich 

zu nicht-exponierten Implantaten signifikant größer. Ein Implantatverlust wurde nicht 

dokumentiert, wobei der Einfluss einer vorzeitigen Deckschraubenexposition auf die 

langfristige Implantatüberlebensrate in der vorliegenden Untersuchung nicht analysiert 

wurde.  

Bei der klinischen Diagnose einer vorzeitigen Deckschraubenexposition sollten 

rechtzeitig Behandlungsmaßnahmen erwogen werden, um Plaqueakkumulation, die 

den periimplantären krestalen Knochenabbau verstärken und potenziell die 

Lebensdauer des Implantats reduzieren könnten, zu minimieren. Aus diesem Grund 

erscheint grundsätzlich eine engmaschige Nachuntersuchung während der 

Einheilungsphase des Implantates sinnvoll.  
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wurden die Richtlinien des ICMJE (International Committee of Medical Journal Editors; 

www.icmje.og) zur Autorenschaft eingehalten. Ich erkläre ferner, dass ich mich zur 

Einhaltung der Satzung der Charité – Universitätsmedizin Berlin zur Sicherung Guter 

Wissenschaftlicher Praxis verpflichte.  

Weiterhin versichere ich, dass ich diese Dissertation weder in gleicher noch in ähnlicher 

Form bereits an einer anderen Fakultät eingereicht habe.  

 

Die Bedeutung dieser eidesstattlichen Versicherung und die strafrechtlichen Folgen 

einer unwahren eidesstattlichen Versicherung (§§156, 161 des Strafgesetzbuches) sind 

mir bekannt und bewusst.“  

 

 

Datum                                                            Unterschrift 

 

 
---------------------------------                               ------------------------------------------  

http://www.icmje.og/
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Anteilserklärung an etwaigen erfolgten Publikationen 

Yun-Chie Roh, hatte folgenden Anteil an der folgenden Publikation:  

 

1. Hertel M, Roh YC, Neumann K, Strietzel FP. Premature exposure of dental 

implant cover screws. A retrospective evaluation of risk factors and influence on 

marginal peri-implant bone level changes. Clinical Oral Investigations, 2017; 

21(6):2109-2122.  

 

Beitrag im Einzelnen:  

Nach Beteiligung an der Konzeption der Arbeit und Artikels wurde eine systematische 

Literaturrecherche in verschiedenen Datenbanken bzw. Journalen (NLM PubMed, ZM-

Online, MED Pilot, Journal of Periodontology, Oral Surgery Oral Medicine Oral 

Pathology Oral Radiology Journal) von mir eingeleitet und durchgeführt. Auf der Basis 

der Ergebnisse der primären Datenrecherche wurde ein Kriterienkatalog generiert. Die 

retrospektive Datenerhebung und Erstellung der Datenbank durch Rekrutierung der 

einzelnen Akten von 165 Patienten, die vom 01. Januar 2011 bis 31. Oktober 2014 in 

der Zahn-, Mund- & Kieferheilkunde der Charité – Universitätsmedizin Berlin insgesamt 

395 geschlossen einheilende Implantate erhielten, erfolgte primär manuell durch mich. 

Anschließend wurden die Datenerfassungsbögen in eine Excel-Datenliste übertragen. 

Zur Wahrung des Datenschutzes wurde jeder Patient mit einer Nummer 

pseudonymisiert und jedes Implantat mit einem Buchstaben gekennzeichnet. 

Anschließend wurde die Liste randomisiert (Datinf Randlist Software). Beim Vermessen 

des periimplantären marginalen Knochenniveaus in Röntgenaufnahmen hatte ich mit 

Hilfe einer Röntgensoftware (Sidexis XG 2.61, Sirona, Wals bei Salzburg, Ö sterreich) 

mitgewirkt.  

Die Statistische Datenauswertung, Analyse und Interpretation der Ergebnisse wurden 

mit Hilfe von Herrn Dr. Hertel, Herr Dr. Neumann und Herr Dr. Strietzel mit dem Statistic 

Package for Social Sciences (SPSS) Statistics 23 und R Version 3.2.0 durchgeführt.  

Die von mir erstellte schriftliche Zusammenfassung der Datenauswertung und 

Ergebnisse diente Herrn Dr. Hertel als Grundlage zur Verfassung des Artikels. An der 

kontinuierlichen Ü berarbeitung des Artikels bis zur finalen Version war ich als Koautor 

mitbeteiligt.  

 

http://www.joponline.org/loi/jop
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