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  1. Einleitung 

1. Einleitung 
 
Patienten, welche an einer aggressiven Parodontitis erkrankt sind, leiden sehr häufig 

schon in jungen Jahren unter dem Verlust von Zähnen. Die Folgen des 

Zahnverlustes sind vielfältig und betreffen das Restgebiss, die Kiefer, die 

Kiefergelenke und die Muskulatur. Neben den anatomischen Veränderungen, welche 

ein Zahnverlust nach sich zieht, spielen für die betroffenen Patienten besonders die 

phonetischen, mastikatorischen und ästhetischen Auswirkungen eine bedeutende 

Rolle. Die orale Rehabilitation mit konventionellem Zahnersatz wie Brücken und 

Prothesen hat häufig eine Schädigung der verbliebenen Zähne und eine 

Einschränkung der Kaufunktion und der Ästhetik zur Folge. Der Einsatz 

osseointegrierter Implantate in der Zahnheilkunde ermöglicht eine Verbesserung des 

Tragekomforts, der Funktion und der Ästhetik des Zahnersatzes. 

Bei parodontal gesunden Patienten ist der Langzeiterfolg von osseointegrierten 

Implantaten durch viele Studien belegt worden. Während zunächst nur über die 

Versorgung zahnloser Patienten, insbesondere im Unterkiefer, in Form von 

schleimhaut- und implantatgetragenem Zahnersatz berichtet wurde (Adell et al. 1981, 

1990, Arvidson et al. 1992, Lindquist et al. 1996), erschienen Mitte der achtziger 

Jahre die ersten Ergebnisse über die orale Rehabilitation teilbezahnter Patienten mit 

Implantaten (Jemt et al. 1989, van Steenberghe et al. 1990, Higuchi et al. 1995, 

Lekholm et al. 1999, Hultin et al. 2000, Gibbard & Zarb 2002, Romeo et al. 2002). 

Inwiefern diese bisher bei parodontal gesunden Patienten erzielten positiven 

Ergebnisse auf Patienten mit parodontalen Erkrankungen übertragbar sind, ist bisher 

noch ungeklärt. Es gibt einige Langzeitstudien und Fallberichte, die den Erfolg von 

Implantaten bei Patienten mit einer chronischen Parodontitis (Ellegaard et al. 1997, 

Sbordone et al. 1999, Hardt et al. 2002, Karoussis et al. 2003, Wennström et al. 

2004, Mengel & Flores-de-Jacoby 2005) und refraktären Parodontitis (Malmström et 

al. 1990, Nevins & Langer 1995) belegen, jedoch sind bisher nur sehr wenige 

prospektive Langzeitstudien publiziert worden, die den Erfolg von Implantaten bei 

Patienten mit einer behandelten generalisierten aggressiven Parodontitis 

untersuchen (Mengel et al. 1996, 1997, 2001, 2005). Die vorliegende Studie ist die 

erste uns bekannte Langzeitstudie, welche den Erfolg von Implantaten bei Patienten 

mit einer behandelten aggressiven Parodontitis über einen Zeitraum von 10 Jahren 

dokumentiert. 
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  1. Einleitung 

1.1. Die Klassifikation der Parodontalerkrankungen aus historischer Sicht 
 

Verschiedene wissenschaftliche Gremien haben sich seit langem bemüht, eine 

allgemein akzeptierte Klassifikation von parodontalen Erkrankungen vorzuschlagen.  

Dabei sollte eine Sammelbezeichnung für alle pathologischen Veränderungen des 

Parodonts gefunden werden. Des Weiteren sollten die Erkrankungen nach immer 

wieder kehrenden Merkmalen eingeteilt werden und es sollte für die 

Differenzialdiagnose eine ätiologisch-pathogenetische Feinunterteilung der Klassen 

gefunden werden (Kleber 2002). 

Auf dem Weg zur heutigen Nomenklatur findet man eine Vielzahl unterschiedlichster 

Veröffentlichungen und Vorschläge, parodontale Krankheiten zu klassifizieren. Dabei 

ist festzustellen, dass der europäische und der amerikanische Sprachraum hierbei 

getrennte Wege gingen und erst, wie unten beschrieben, 1999 eine gemeinsame 

Klassifikation entwickelten.  

Aus der unüberschaubar großen Vielfalt dieser Ansätze wird im folgenden Kapitel ein 

kurzer historischer Überblick bis zur heutigen allgemein gültigen Klassifikation 

gegeben.  

 

Die Nomenklatur der Parodontopathien war bis in das 20. Jahrhundert äußerst 

verwirrend. Verantwortlich dafür waren 3 Tatsachen (Kötzschke 1970): 

 

1. Der Zahnhalteapparat war noch nicht als funktionelle Einheit bekannt. 

2. Man sah Symptome einer Erkrankung, von denen einerseits die 

Taschensekretion und andererseits der Schwundprozeß im Vordergrund 

standen. 

3. Die Ätiologie der Erkrankung war noch nicht vollständig geklärt. 

 

Aus diesen Gründen gab es zahlreiche Bezeichnungen und Klassifikationen, welche 

die Nomenklatur der Parodontopathien völlig unübersichtlich gestalteten und eine 

Verständigung auf dem parodontologischen Fachgebiet nahezu unmöglich machte. 

Die meisten Autoren benutzten ihre eigenen Nomenklaturen und meinten mit 

verschiedenen Bezeichnungen denselben Zustand. 
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  1. Einleitung 

1.1.1. Nomenklaturen im europäischen Schrittum 
 

Als erster beschrieb Cornelius Celsus parodontale Erkrankungen Ende des 1. 

Jahrhunderts n. Chr. (Greve 1953). Weitaus bedeutender als die Schriften von 

Celsus waren jedoch die Schriften von Galen, der im 2. Jahrhundert n. Chr. eine 

genaue Beschreibung der Zahnbetterkrankung gab (Bertzbach 1982).    

Der französische Zahnarzt Pierre Fauchard beschrieb 1746 in der 2. Auflage seines 

Lehrbuches „Le chirurgien dentiste“ die Parodontitis als eine Art Skorbut des 

Zahnfleisches, wonach in Frankreich alles, was einen an sich gesunden Zahn 

lockerte und ausfallen ließ als „Maladie de Fauchard“ bezeichnet wurde (Kranz 

1922). Im amerikanischen Sprachraum fand man zur gleichen Zeit die Bezeichnung 

„Rigg´s disease“. 

Der Begriff Alveolarpyorrhoe wurde 1823 von dem Franzosen Toirac eingeführt und 

hielt sich im deutschen Sprachraum bis in die zwanziger Jahre des 20. Jahrhunderts. 

In Frankreich, England und Amerika war er sogar bis nach dem 2. Weltkrieg 

gebräuchlich (Bertzbach 1982). 

Eine Unterteilung des Pyrrhoe-Begriffes wurde 1921 von dem Wiener Zahnarzt 

Bernhard Gottlieb vorgeschlagen. Er sprach von der Schmutzpyrrhoe und der 

Paradentalpyrrhoe. Unter Schmutzpyrrhoe verstand er eine Entzündung, die durch 

mangelnde Hygiene hervorgerufen wurde. Paradentalpyrrhoe bezeichnete solche 

Fälle, die ohne deutliche äußere Reize zur Vertiefung der Zahnfleischtasche, zur 

Zahnlockerung und schließlich zum Verlust des Zahnes führten (Meyer 1958). 

Doch der entscheidende Wandel auf dem Weg zur einheitlichen Nomenklatur war 

1921, als der in Berlin tätige Wissenschaftler Oskar Weski alle Anteile, welche der 

Funktionseinheit Zahnhalteapparat angehörten, als „Paradentium“ bezeichnete. 

Krankheitszustände, welche durch den parodontalen Gewebeschwund 

gekennzeichnet waren, fasste er unter dem Begriff „marginale Paradentosen“ 

zusammen.  
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  1. Einleitung 

Weski kam zu folgender Einteilung: 

 

1.  Atrophia paradentii marginalis totalis (senile und juvenile Atrophie) 

2.  Atrophia paradentii marginalis partialis 

 1.  ohne Taschenvertiefung mit Horizontalatrophie 

 2.  mit Taschenvertiefung 

  a) supraalveoläre Tasche bei Horizontalatrophie 

  b) intraalveoläre Tasche bei Vertikalatrophie 

 

Jedoch wurde der Begriff „Paradentose“ von vielen kritisiert, da er dem 

histologischen Bild einer Entzündung nicht gerecht wurde. Es entstand der Begriff 

„Paradentitis“. So wurde zwischen den Begriffen Paradentitis für entzündliche 

Formen und Paradentose beim Vorherrschen atrophischer Vorgänge unterschieden 

(Fesseler 1990). 

 

1931 fand die Tagung der FDI* in Paris statt, bei der die von der niederländischen 

Vereinigung der Zahnärzte ausgearbeiteten Nomenklaturvorschläge diskutiert 

wurden. Es entstand die folgende Klassifikation der Parodontalerkrankungen 

(Kötzsche 1970): 

 

1. Gingivitis marginalis suppurativa 

2. Paradentose 

a) Paradentitis profunda (simplex) 

b) Dystrophia diffusa 

c) Paradentitis dystrophica complicata 

      3.  Alveolaratrophie 

 a) Atrophia praecox 

 b) Atrophia senilis 

 

Welche Vereinfachung schon diese Einteilung brachte, wird besonders anschaulich, 

wenn man sieht, welche Vielzahl von Begriffen, die alle mehr oder weniger die 

gleiche Erkrankung beschrieben, bis dahin im Umlauf waren (Tab. 1). 

                                                 
* Fédération Dentaire Internationale 
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  1. Einleitung 

Tabelle 1: Gegenüberstellung der Begriffe für Parodontalerkrankungen (Fischer und 

Heyden 1971): 

Progressive Paradentitis Paradentose 
Zahnbettentzündung Zahnbettschwund 

Paradentitis marginalis chronica progressiva Atrophia paradentalis senilis, juvenilis, praecox 

Alveolarpyorrhoe Alveolaratrophie 

Partial atrophische Paradentose (Weski) Total atrophische Paradentose (Weski) 

Paradentose mit entzündlicher Prävalenz (Loos) Dystrophische Paradentose (Weski) 

Entzündliche Paradentose (Weski) Paradentose mit atrophischer Prävalenz (Loos) 

Paradentalpyorrhoe (Gottlieb) Alveolaratrophie (Gottlieb) 

Periodontite (Orbán) Atrophie periodentale (Orbán) 

Parodontitis marginalis progressiva (Euler) Parodontose (Euler) 

Parodontitis marginalis progressiva (Parma) Paradontosis involutiva (Parma) 

Paradentitis profunda suppurativa (F.D.I.) Atrophia alveolaris praecox (F.D.I) 

Dysergia parodontalis (Rebel) Hypergia parodontalis (Rebel) 

Periodontoclasia, oder jetzt auch Periodontitis 

(Amerika) 

Periodontalatrophie (Nomenclature of the 

American Academy of Periodontology) 

Parodontose pyorrhoique (Hulin) Parodontose atrophique (Hultin) 

 

 

Im Jahre 1927 hatte Silvio Palazzi aus Mailand bereits die Sammelbezeichnung 

„Paradentopathien“ für alle Parodontalerkrankungen vorgeschlagen (Palazzi 1953). 

Dieser Vorschlag wurde 1951 auf dem 12. Kongress der Internationalen ARPA† in 

Madrid berücksichtigt. Der Wortstamm Paradentium wurde aus etymologischen 

Gründen kritisiert, da er aus griechischen (Para-) und lateinischen (-dens) Anteilen 

besteht. Man entschloss sich zur Bildung des Wortes „Parodontiums“.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                 
† Association pour les recherches sur les parodontopathies 
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  1. Einleitung 

Es entstand folgende von der ARPA anerkannte Nomenklatur: 

 

Parodontopathien 

1. Parodontopathia inflammata 

a) Parodontopathia inflammata superficialis (= Gingivitis) 

b) Parodontopathia inflammata profunda (= Parodontitis) 

2. Parodontopathia dystrophica (= Parodontose) 

3. Parodontopathia mixta 

a) Parodontitis dystrophicans (= Parodontotica) 

b) Parodontosis inflammatoria (= Parodontitica) 

4. Parodontopathia neoplastica (= Parodontoma) 

 

Diese Nomenklatur fand außer im anglo-amerikanischen Schrifttum überall 

Anwendung.  

Der Kongress der ARPA befasste sich 1955 wieder mit der Klassifikation und 

Terminologie parodontaler Erkrankungen. Der Begriff „Parodontalerkrankungen“ 

wurde als Sammelbegriff aller Erkrankungen des Parodontiums anerkannt. Man 

einigte sich auf folgende Einteilung der Parodontalerkrankungen:  

 

• Parodontopathia inflammata (Parodontitis) superficialis/ profunda 

• Parodontopathia dystrophica (Parodontosis) 

• Parodontopathia neoplastica (Parodontoma) 

 

1961 tagte die ARPA erneut und entschied, dass der Begriff Parodontose nicht mehr 

als Sammelbegriff verwendet werden soll, sondern nur noch dystrophische 

Erkrankungsformen im engeren Sinne beschreibt, während mit Parodontopathien alle 

krankhaften Vorgänge des Parodonts bezeichnet werden sollen. 
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  1. Einleitung 

1967 wurde von der ARPA eine neue Klassifikation nach pathologisch- 

anatomischen Einteilungskriterien empfohlen: 

 

• Parodontitis marginalis superficialis (Gingivitis) 

• Parodontitis marginalis progressiva 

• Desmodontose (dystrophische Form) 

• Parodontose (atrophische Form) 

• Parodontome (Fibromatosen der Gingiva, peripheres Riesenzellgranulom) 

 

Diese offizielle Benennung marginaler Parodontopathien wurde bereits 1975 durch 

eine neue von der Deutschen Gesellschaft für Parodontologie empfohlene 

Klassifikation abgelöst (DGP‡ 1975): 

 

• Entzündliche Formen: 

- Gingivitis (acuta, chronica, unspezifisch, spezifisch) 

- Parodontitis (superficialis, profunda) 

• Degenerativ-atrophische Formen: 

- Parodontosis (generalisata, localisata) 

• Hyperplastische Formen: 

- Gingivahyperplasie 

- Epulis 

• Sonderformen: 

- seltene Erkrankungen oder Übergänge von einzelnen 

Krankheitsbildern, die nicht in einem Schema erfassbar sind. 

 

Es wurden jedoch schnell Kritiken laut, da in dieser Klassifikation erneut die Termini 

„Parodontosis“ und „Parodontose“ Verwendung fanden. Des Weiteren fehlte eine 

Bezeichnung für parodontale Schwundvorgänge, die ohne Entzündung und 

Taschenbildung einhergehen.  

Daher wurde 1987 von der Deutschen Gesellschaft für Parodontologie eine 

verbesserte Klassifikation erarbeitet (DGP 1987): 

 

 
                                                 
‡ Deutsche Gesellschaft für Parodontologie 
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  1. Einleitung 

1.  Entzündliche Formen 

 1.1. Gingivitis 

 1.1.1. Akute Gingivitis 

 1.1.2. Akute nekrotisierende ulzeröse Gingivitis (ANUG) 

 1.1.3. Chronische Gingivitis 

1.2. Marginale Parodontitis 

 1.2.1. Parodontitis marginalis superficialis 

1.2.2. Parodontitis marginalis profunda (ggf. Verlaufsformen wie z.B. LJP,  

          RPP, AP) 

2.  Gingivoparodontale Manifestationen systemischer Erkrankungen 

3.  Hyperplastische Formen 

 3.1. Fibröse Gingivahyperplasie 

 3.1.1. Idiopathische fibröse Gingivahyperplasie 

 3.1.2. Medikamentös bedingte fibröse Gingivahyperplasie 

3.2. Epuliden 

4.  Traumatogene Formen 

 4.1. Verletzungen der Gingiva 

 4.2. Desmodontales Trauma 

5.  Involutive Formen 

 5.1. Parodontale Rezessionen 

 5.1.1. Singuläre parodontale Rezessionen 

 5.1.2. Generalisierte parodontale Rezessionen 

5.2. Alveolaratrophie 

 

Im 1. Europäischen Workshop über Parodontologie (1st European Workshop on 

Periodontics) im Jahre 1993 beschlossen die europäischen Parodontologen sich im 

Wesentlichen der von der AAP 1989 veröffentlichten Klassifikation parodontaler 

Erkrankungen anzuschließen. Dass auch diese Klassifikation einer Überarbeitung 

bedurfte, befand man 1996 beim World Workshop in Periodontics. 

 

Die Klassifikation für parodontale Erkrankungen änderte sich 1999 grundlegend. 

Entwickelt wurde die neue Einteilung in Anlehnung an die AAP-Klassifikation von 

1989 von dem „International Workshop for a classification of periodontal diseases 

and conditions“ (Armitage 1999): 
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  1. Einleitung 

1. Gingivale Erkrankungen: 

 A. Plaqueinduzierte gingivale Erkrankungen: 

  1. Gingivitis ausschließlich plaqueinduziert  

   2. Gingivitis modifiziert durch systemische Faktoren  

  3. Medikamentös verstärkte Gingivopathien 

  4. Durch Mangel- und/oder Fehlernährung beeinflusste Gingivopathien 

 B. Nicht plaqueinduzierte Erkrankungen der Gingiva  

  1. Gingivale Erkrankungen bakteriellen Ursprungs  

  2. Gingivale Erkrankungen viralen Ursprungs  

  3. Gingivale Erkrankungen fungoiden Ursprungs  

4. Gingivale Erkrankungen genetischen Ursprungs  

5. Gingivale Manifestationen systemischer Erkrankungen 

6. Allergische Reaktionen 

7. Traumatische Läsionen  

8. Fremdkörperreaktion 

9. Anderweitig nicht spezifiziert 

2. Chronische Parodontitis 

 A. Lokalisiert 

 B. Generalisiert 

3. Aggressive Parodontitis 

 A. Lokalisiert 

 B. Generalisiert 

4. Parodontitis als Manifestation von systemischen Erkrankungen 

 A.  Hämatologische Erkrankungen 

 B.  Genetische Erkrankungen 

 C. Anderweitig nicht spezifiziert 

5. Nekrotisierende parodontale Erkrankungen 

 A.  Nekrotisierende ulzerative Gingivitis 

 B.  Nekrotisierende ulzerative Parodontitis 

 C.  Nekrotisierende Stomatitis 

6. Abszesse des Parodonts 

 A.  Gingivaler Abszess 

 B.  Parodontaler Abszess 

 C. Perikoronaler Abszess 
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  1. Einleitung 

7. Parodontitis im Zusammenhang mit endodontalen Läsionen 

 A.  Kombinierte parodontale-endodontale Läsion 

8. Entwicklungsbedingte oder erworbene Deformitäten und Zustände 

A.  Lokalisierte, zahnbezogene Faktoren, die plaqueinduzierte 

     Gingovopathien/ Parodontitis modifizieren oder fördern 

 B. Mukogingivale Deformitäten und Zustände im Bereich von Zähnen 

C. Mukogingivale Deformitäten und Zustände am zahnlosen 

     Alveolarkamm 

D. Okklusales Trauma 

 

 

Folgende Punkte wurden im Vergleich zur AAP-Klassifikation von 1989 geändert 

(Wiebe & Putnins 2000): 

• Gingivale Erkrankungen wurden ergänzt. 

• Die bisherige Erwachsenenparodontitis wurde durch die chronische 

Parodontitis ersetzt. 

• Die refraktäre Parodontitis gibt es nicht mehr. 

• Die „early-onset“-Parodontitiden wurden durch die aggressive Parodontitis 

ersetzt. 

• Neu ist eine differenzialdiagnostische Abgrenzung der marginalen Parodontitis 

in Verbindung mit systemischen Erkrankungen. 

• Die nekrotisierende ulzerierende Gingivitis wurde durch die nekrotisierenden 

parodontalen Erkrankungen ersetzt. 

• Ergänzt wurden: parodontaler Abszess, parodontal-endodontale Läsionen, 

entwicklungsbedingte oder erworbene Deformitäten oder Zustände. 
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Tab. 2a: Evolution der Klassifikation von parodontalen Erkrankungen im europäischen Schrifttum (bis 1967): 

1931 1951 1955 1967 
1. Gingivitis marginalis suppurativa 1. Parodontopathia inflammata 

    a) Parodontopathia inflammata 

        superficialis 

    b) Parodontopathia inflammata  

        profunda 

1. Parodontopathia inflammata 

    a) Parodontopathia inflammata  

        superficialis 

    b) Parodontopathia inflammata  

        profunda 

1. Parodontitis marginalis  

superficialis 

2. Paradentose 

    a) Paradentitis profunda (simplex) 

    b) Dystrophia diffusa 

    c) Paradentitis dystrophica     

        complicata 

2. Parodontopathia dystrophica 2. Parodontopathia dystrophica 2. Parodontitis marginalis progressiva 

3. Alveolaratrophie 

    a) Atrophia praecox 

    b) Atrophia senilis 

3. Parodontopathia mixta 

    a) Parodontitis dystrophicans 

    b) Parodontosis inflammatoria 

3. Parodontopathia neoplastica 3. Desmodontose 

 4. Parodontopathia neoplastica  4. Parodontose 

   5. Parodontome 

 



        1. Einleitung 
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Tab. 2b: Evolution der Klassifikation von parodontalen Erkrankungen im europäischen Schrifttum (1975 bis heute): 

1975 1988 1993 1999 
1. Entzündliche Formen 

1.1. Gingivitis 

1.2. Parodontitis 

1. Entzündliche Formen 

1.1. Gingivitis 

1.2. Marginale Parodontitis 

 

1. Früh einsetzende Parodontitis 

1.1. Präpubertäre Parodontitis 

1.2. Juvenile Parodontitis 

1.3. Rasch fortschreitende  

        Parodontitis 

1. Gingivale Erkrankungen 

 

2. Degenerativ-atrophische Formen 

2.1. Parodontosis 

2. Gingivoparodontale Manifesta-  

    tionen systemischer Erkrankungen 

2. Erwachsenenparodontitis 2. Chronische Parodontitis 

 

3. Hyperplastische Formen 

3.1. Gingivahyperplasie 

3.2. Epulis 

3. Hyperplastische Formen 

3.1. Fibröse Gingivahyperplasie 

3.2. Epuliden 

3. Akut nekrotisierende ulzerative  

    Gingivoparodontitis 

3. Aggressive Parodontitis 

 

4. Sonderformen 4. Traumatogene Formen  4. Refraktäre Parodontitis 4. Parodontitis als Manifestation von 

    systemischen Erkrankungen 

 5. Involutive Formen 

5.1. Parodontale Rezessionen 

5.2. Alveolaratrophie 

5. Parodontitis assoziiert mit  

    systemischen Erkrankungen 

5. Nekrotisierende parodontale 

    Erkrankungen 

     

   6. Abszesse des Parodonts 

   7. Parodontitis im Zusammenhang 

    mit endodontalen Läsionen 

   8. Entwicklungsbedingte oder erwor- 

    bene Deformitäten und Zustände  
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1.1.2. Nomenklaturen im anglo-amerikanischen Sprachraum 
 

Nachdem es auch im anglo-amerikanischen Schrifttum bis in die Mitte des 20. 

Jahrhunderts etliche verschiedene Nomenklaturen und Klassifikationen gegeben 

hatte, bildete 1942 Balint Orbán, welcher 1926 als Schüler Gottliebs nach Amerika 

entsendet worden war, im Auftrag der AAP* die Grundlage für die im Jahre 1953 

verabschiedetet Klassifikation (Fischer & Heyden 1971): 

 

Periodontal disease 

1.  Inflammation 

 a) Gingivitis 

 b) Marginal Periodontitis 

2. Dystrophy 

 a) Atrophy of Disuse 

 b) Occlusal Traumatism 

 c) Gingivosis 

 d) Periodontosis 

 

1977 entwickelte die AAP eine erneute Klassifikation, welche lediglich 2 Formen der 

Parodontitis unterschied: die Juvenile Parodontitis und die Parodontitis marginalis 

chronica (AAP 1977) (Tab.3). 

 

1986 folgte eine neuere und umfangreichere Einteilung, welche die Juvenile 

Parodontitis in drei Untergruppen aufteilte (Präpubertäre Parodontitis, lokalisierte und 

generalisierte juvenile Parodontitis). Die Parodontitis marginalis chronica wurde 

durch die Erwachsenenparodontitis ersetzt und hinzugefügt wurden die refraktäre 

Parodontitis und die akut nekrotisierende ulzerative Gingivoparodontitis. 

 

1989 folgte erneut eine erweiterte Einteilung parodontaler Erkrankungen. Die Gruppe 

der Früh- einsetzenden („Early onset“)- Parodontitiden wurde eingeführt, welche die 

Untergruppen Präpubertäre Parodontitis (lokalisiert/ generalisiert), Juvenile 

Parodontitis (lokalisiert/ generalisiert) und rasch fortschreitenden Parodontitis 

zusammenfasst. Die Gruppe Erwachsenenparodontitis, refraktäre Parodontitis und 

                                                 
* American Association of Periodontology 
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akut nekrotisierende ulzerative Parodontitis blieben bestehen. Zugefügt wurde die 

Gruppe „Parodontitis assoziiert mit systemischen Erkrankungen“ (AAP 1989). 

 

1999 tagte der „International Workshop for a classification of periodontal diseases 

and conditions“ und entwickelte in Anlehnung an die Klassifikation von 1989 eine 

weltweit akzeptierte neue Klassifikation. 
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Tab. 3: Evolution der Klassifikation von parodontalen Erkrankungen im anglo-amerikanischen Schrifttum: 

1953 1977 1986 1989 1999 
1. Inflammation 

     

 

1. Juvenile Parodontitis 1. Juvenile Parodontitis 

1.1. präpubertär 

1.2. lokalisiert 

1.3. generalisiert 

1. Früh einsetzende Paro-  

    dontitis (« early- onset ») 

1.1. Präpubertäre Parodontitis 

1.2. Juvenile Parodontitis 

1.3. Rasch fortschreitende  

       Parodontitis 

1. Gingivale Erkrankungen 

 

2. Dystrophy 

     

2. Parodontitis marginalis  

    chronica 

2. Erwachsenenparodontitis 2. Erwachsenenparodontitis 2. Chronische Parodontitis 

 

  3. Akut nekrotisierende ulzerative 

    Gingivoparodontitis  

3. Akut nekrotisierende  

   ulzerative Gingivoparodontitis 

3. Aggressive Parodontitis 

 

  4. Refraktäre Parodontitis 4. Refraktäre Parodontitis 4. Parodontitis als Manifestation von 

    systemischen Erkrankungen 

   5. Parodontitis assoziiert mit 

    systemischen Erkrankungen 

5. Nekrotisierende parodontale 

    Erkrankungen 

    6. Abszesse des Parodonts 

    7. Parodontitis im Zusammenhang mit 

    endodontalen Läsionen 

    8. Entwicklungsbedingte oder   

    erworbene Deformitäten und 

    Zustände  
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Abb. 1: Verlauf von parodontalen Erkrankungen nach den Klassifikationen der AAP 1989 (links) und des International Workshops of 

Classification 1999 (rechts) (modifiziert nach Kinane 2001): 
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1.2. Aktuelle Klassifikation der Parodontalerkrankungen  
      („International Workshop for Classification“, 1999) 
 
1.2.1. Gingivale Erkrankungen 
 
A. Plaqueinduzierte gingivale Erkrankungen 

 
Zu dieser Gruppe gehört die weit verbreitete plaqueinduzierte Gingivitis mit und/oder 

ohne zusätzliche lokale Plaqueretentionsfaktoren. Diese Gingivitis wird durch 

verschiedene systemische Faktoren, z.B. hormonelle Umstellung, Veränderungen 

des Blutbildes, Diabetes mellitus, Mangelernährung und längerer Medikation wegen 

anderer Erkrankungen in der klinischen Ausprägung modifiziert. Auch wenn dieses 

Krankheitsbild schon lange bekannt war und in der Literatur diskutiert wurde, fehlte 

eine detaillierte Aufstellung bisher in einer Klassifikation. 

 

1. Gingivitis ausschließlich plaqueinduziert: 
Bei dieser Gingivitisform ist immer dentale Plaque im Bereich des 

Gingivalrandes zu finden. Die Entzündungszeichen und Symptome 

beschränken sich auf die Gingiva und die entzündlichen Veränderungen sind 

nach Beseitigung der ursächlichen Plaque reversibel. Beeinflusst werden kann 

das klinische Bild der Gingivitis durch lokale Plaqueretentionsfaktoren wie 

überstehende Füllungsränder und Zahnengstand. 

 

2. Gingivitis modifiziert durch systemische Faktoren: 
Die entzündliche Reaktion auf Plaque kann durch verschieden Faktoren 

verstärkt werden: 

1. Sexualhormone (z.B. während der Pubertät oder Schwangerschaft)  

2. schlecht eingestellter Diabetes mellitus 

3. Bluterkrankungen (z.B. akute Leukämie) 

 

3. Medikamentös verstärkte Gingivopathien: 
Antiepileptika (z.B. Diphenylhydantoin), Calciumkanalblocker (z.B. Nefidipin, 

Diltiazem) und Immunsuppressiva (Ciclosporin A) können zu 

Gingivawucherungen führen. Die Bereitschaft der Gingiva auf Plaque mit einer 
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Entzündungsreaktion zu reagieren, kann durch die Einnahme von oralen 

Kontrazeptiva verstärkt werden. 

 

4. Durch Mangel- und/oder Fehlernährung beeinflusste Gingivopathien: 
Chronische Vitamin-C-Avitaminose (Skorbut) kann die entzündliche Reaktion 

auf Plaque verstärken. 

Eine Anorexia nervosa und chronischer Alkoholismus führt zu einer 

eingeschränkten Immunabwehr und erhöht somit die Anfälligkeit für 

Gingivopathien. 

 
 
B. Nicht plaqueinduzierte Erkrankungen der Gingiva 

 
In dieser Gruppe werden die gingivalen Erkrankungen zusammengefasst, die primär 

nicht durch Plaque induziert werden. Diese gingivale Läsionen können durch 

bakterielle oder virale Infektionen, allergische Reaktionen, Traumata sowie als 

Manifestation bestimmter dermatologischer oder systemischer Erkrankungen 

entstehen. 

 

1. Gingivale Erkrankungen bakteriellen Ursprungs: 
Verursacht wird diese Form der gingivalen Läsion durch Bakterien, die nicht 

der dentalen Plaque angehören, z.B. Streptokokken, Treponema pallidum, 

Mycobacterium tuberculosis. 

 

• Streptokokken-Gingivostomatitis: 

Die Krankheit wird verursacht durch A-Streptokokken, bei denen es sich um 

gram+, ß-hämolysierende Kettenkokken handelt. Die Infektion äußert sich 

zunächst mit Halsschmerzen und Problemen beim Kauen und Schlucken. 

Später folgt eine generelle Entzündung der Gingiva mit starker Rötung, 

Schwellung und Blutungstendenz. Die Patienten haben Fieber, entwickeln 

eine submandibuläre Lymphadenitis und leiden an zunehmender Übelkeit.  
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• Syphilis: 

Der Erreger der Syphilis ist Treponema pallidum, der zu der Familie der 

Spirochaetaceae zählt. Eine extragenitale Lokalisation der Erkrankung an 

Lippen, Zunge, Gaumen, Tonsillen und Fingern wird häufig beschrieben. 

Klinisch zeigen sich multiple, flache bis leicht erhabene, schmerzlose, rötliche, 

rundliche, linsengroße Papeln, die erodieren oder ulzerieren können und von 

einem trüb-grauen bis grau-weißlichen Schleier bedeckt sind. Etwa 5 Jahre 

nach der Infektion imponieren als orale Manifestation die Gummen, bei denen 

es sich um ein defektbildendes Granulom handelt, welches meist am Gaumen 

anzutreffen ist und sogar zu einer Perforation zum Nasenboden hin führen 

kann.  

 

• Tuberkulose: 

Der Erreger der Erkrankung ist das Mycobacterium tuberculosis. Die 

Tuberkulose ist vor allem in den Atemorganen lokalisiert, jedoch können auch 

alle Organe betroffen sein. Die Mundschleimhaut wird meist sekundär nach 

einer Primärinfektion der Lungen befallen. Typisch ist ein chronisches, 

schmerzloses, schmierig belegtes Ulkus mit weichem, bröckeligem und 

unterminiertem Rand, welches am häufigsten am Zungenrücken zu finden ist. 

Die Läsionen werden von einer regionalen Lymphadenopathie begleitet. 

 

 

2. Gingivale Erkrankungen viralen Ursprungs: 
Eine Reihe von Viruserkrankungen manifestieren sich an der Gingiva. 

Besonders hervorzuheben sind die Herpesviren. 

 

• Herpes-Viren: 

Bekannt sind 8 verschiedene Herpesviren, von denen 5 orale Läsionen 

hervorrufen können: Herpes-simplex-Virus Typ 1 und Typ 2 , Varizellen-

Zoster-Virus, Epstein-Barr-Virus und das Zytomegalievirus. 
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Herpes-simplex-Virus (HSV): 

In der Regel werden orale HSV-Infektionen durch HSV-1 und genitale Infekte 

durch HSV-2 verursacht. Jedoch kann durch orogentialen Kontakt eine orale 

Infektion auch durch HSV-2 ausgelöst werden. 

Die Gingivostomatitis herpetica wird als symptomatische Erstmanifestation 

einer HSV-Infektion vor allem im Kindesalter beobachtet. Die Kinder 

bekommen Fieber, leiden unter Kopfschmerzen, Schüttelfrost und Übelkeit. 

Diese Symptome werden begleitet von einer zervikalen Lymphadenopathie 

und zahlreichen Vesikeln, die alle Regionen der Mundhöhle befallen können. 

Die Vesikel ulzerieren bald und hinterlassen runde, schmerzhafte Läsionen, 

die innerhalb von ein bis zwei Wochen ohne Narbenbildung ausheilen. 

Das HSV verweilt nach der Primärinfektion latent in den neuronalen 

Ganglienzellen und wird bei 20-40% der Patienten reaktiviert. Es entstehen 

gruppenartig angeordnete, stecknadelkopf- bis reiskorngroße Bläschen an den 

Lippen (Herpes labialis), am harten Gaumen oder der Gingiva. 

 

 Varizellen-Zoster-Virus (VZV): 

Das VZV führt im Kindesalter zu Windpocken und bei einem Rezidiv zur 

Gürtelrose. Bei den Windpocken kommt es zunächst zu Fieber, Schüttelfrost, 

Kopf- und Rückenschmerzen und Anorexie, die vom Varizellen-spezifischen 

juckendem Ex- und Enanthem gefolgt werden. Vor allem am Gaumen, an der 

Gingiva und an der Zunge sowie an der Haut zeigen sich Roseolen, die über 

Papeln zu Bläschen werden und leicht platzen.  

Das VZV persistiert nach der Erstinfektion latent in den Spinal- oder 

Hirnnervenganglien und kann reaktiviert werden. Zur oralen Manifestation 

kommt es beim Befall des Nervus trigeminus, das heißt bei einer Involvierung 

des zweiten oder dritten Trigeminusastes. Die Läsionen der Mundschleimhaut 

sind segmentgebunden. Das heißt sie sind streng halbseitig lokalisiert und 

imponieren als Bläschen mit klarem oder gelbtrübem Inhalt, welche schnell 

platzen. Dadurch entstehen Ulzerationen, die konfluieren und sehr 

schmerzhaft sein können. Die Patienten klagen auch nach Abheilung der 

Haut- und Schleimhautläsionen noch Monate bis Jahre über Schmerzen in 

den betroffenen Segmenten (so genannte postherpetische Neuralgie).  

 

 23



  1. Einleitung 

 Epstein-Barr-Virus (EBV):  

Die Primärinfektion verläuft bei Kindern oft subklinisch, beim Jugendlichen 

oder Erwachsenen kommt es zur Mononucleosis infectiosa. Initiale Symptome 

sind Fieber, Übelkeit, Pharyngitis und Lymphknotenschwellung. An der 

Mundschleimhaut zeigen sich diffuse Erytheme, palatinale Petechienbildung, 

Tonsillenexsudation, Perikoronitis und Bildung gingivaler Ulzerationen.  

Das EBV wird mit der Auslösung verschiedener Malignome in Verbindung 

gebracht (Burkitt-Lymphom und nasopharyngeales Karzinom). 

 

Humanes Zytomegalievirus (CMV): 

Die Erstinfektion verläuft in den meisten Fällen inapparent und zeigt ein 

mononukleoseähnliches Krankheitsbild. An der Mundschleimhaut zeigen sich 

insbesondere Ulzerationen, die bei Patienten mit einer Immunschwäche zu 

Knochendestruktionen und Osteomyelitis führen können. 

 

• Humanes Papillomavirus (HPV): 

Das HPV führt auf der Haut und Schleimhaut zu hyperplastischen, 

papillomatösen und verrukösen Läsionen. In der Mundhöhle gibt es mehrere 

Erscheinungsformen des HPV: Papillom, Verruca vulgaris, Condylomata 

acuminata, fokale epitheliale Hyperplasie. 

 

Papillom: 

Das Papillom ist ein gutartiger, viral induzierter, epithelialer Tumor und kann 

an allen Regionen der Mundschleimhaut auftreten. Es hat eine 

blumenkohlartige Form und ist rosafarben oder weißlich. 

 

Verrucae vulgares: 

Es handelt sich um gewöhnliche Warzen, die vor allem bei Kindern zu finden 

sind. Intraoral können sie sich auf der Gingiva, der labialen Mukosa, dem 

Gaumen und der Zunge manifestieren. Klinisch erscheinen sie als 

erbsengroße, halbkugelige, teilweise harte weißliche Knötchen.  
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Condylomata acuminata: 

Diese Form des HPV findet sich normalerweise in der anogenitalen Region, 

kann jedoch durch Autoinokulation oder orogenitalen Kontakt in die 

Mundhöhle gelangen und hinterlässt dort multiple, rosafarbene Knötchen vor 

allem an der Zunge, den Lippen, der bukkalen Mukosa, dem Gaumen und der 

Gingiva. 

 

Fokale epitheliale Hyperplasie: 

Es handelt sich um eine gutartige Erkrankung der oralen Mukosa, die sich 

klinisch als multiple, leicht erhabene, weißliche oder schleimhautfarbene 

Knötchen zeigt, die bei Zug an der Mukosa verschwinden.   

 

• Human Immunodeficiency Virus (HIV): 

Das HIV ist der Erreger des „Aquired Immune Deficiency Syndrom“ (AIDS). 

Veränderungen der Mundschleimhaut sind bei AIDS sehr häufig. Durch die 

beeinträchtigte Immunabwehr der Patienten kommt es häufig zu einer 

Candidiasis. Typisch für Patienten mit AIDS im fortgeschrittenen Stadium sind 

Karposi-Sarkome, die bevorzugt am Gaumen und der Gingiva zu finden sind 

und bei denen es sich um noduläre bis plaqueartige Effloreszenzen von 

rötlich-livider Farbe handelt, die mit der Zeit dunkler werden und an Volumen 

zunehmen. 

 

 

3. Gingivale Erkrankungen fungoiden Ursprungs: 
Die häufigste orale Pilzinfektion ist die Candidiasis (Soor), die durch 

verschiedene Candida-Arten hervorgerufen wird. Candida spp. sind meist 

wenig virulente Kommesalen der Mundhöhle, die jedoch bei 

immunsupprimierten Patienten, nach Antibiotikatherapie, bei schlecht 

sitzenden Prothesen etc. zu Infektionen führen können. Klinisch finden sich 

weiße, abwischbare Auflagerungen auf der Mundschleimhaut. Die Umgebung 

ist meist gerötet und es blutet, wenn man die Beläge abwischt. Manchmal fällt 

ein Foetor ex ore auf. 
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4. Gingivale Erkrankungen genetischen Ursprungs: 
Genetisch bedingte Erkrankungen können chromosomaler oder monogener 

Herkunft sein. Chromosomal bedingte Erkrankungen zeichnen sich durch 

fehlende, zusätzliche oder abnorme Chromosomen oder 

Chromosomenabschnitte aus. Monogene Erkrankungen resultieren aus 

Defekten in einem einzigen mutanten Gen (Punktmutation)(Sulzer et al. 2001). 

Bei den im Folgenden aufgeführten Krankheitsbildern handelt es sich um 

monogen bedingte Erkrankungen, die sich in einer Stoffwechselstörung 

äußern, die das gingivale Gewebe beeinflussen. 

 

• Hereditäre gingivale Fibromatose: 

Es handelt sich um eine generalisierte Gingivawucherung, welche auf die 

Schleimhaut des zahntragenden Bereichs beschränkt bleibt. Die 

Wucherungen können erhebliche Ausmaße annehmen und die Zahnkronen 

sogar völlig bedecken. Auslöser für die Gingivawucherung ist ein Defekt der 

Kollagensynthese. 

 

• Akatalasie: 

Die Erkrankung zeichnet sich durch das Fehlen von Katalase im Blut und in 

den Geweben aus. Durch diesen Mangel kann das von den oralen 

Streptokokken gebildete Wasserstoffperoxid nicht abgebaut werden und führt 

zur Destruktion der Gingiva und des Parodonts. Es resultiert eine progressive 

orale Gangrän, die zum vollständigen Verlust der Zähne führen kann.  

 

 

5. Gingivale Manifestationen systemischer Erkrankungen: 
Einige dermatologische Erkrankungen manifestieren sich auch an der Gingiva. 

 

• Lichen planus: 

Beim Lichen planus handelt es sich um eine Autoimmunerkrankung, die sich 

häufig an den Wangenschleimhäuten und Umschlagfalten manifestiert. Bei der 

retikulären Form finden sich auf dem Planum buccale netzförmige, 

streifenartige, milchig-blaue Veränderungen, die sogenannten Wickham-

Streifen. Die erosive Form ist durch gelblich-graue oder auch 
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pseudomembranösen Schleimhauterosionen gekennzeichnet (Schwenzer & 

Schmelzle 2000). 

 

• Pemphigoid: 

Es handelt sich um eine Autoimmunerkrankung, die durch Blasenbildung auf 

der Haut und Schleimhaut gekennzeichnet ist. Am häufigsten sind Patienten 

ab dem 60. Lebensjahr betroffen. Die Blasen sind erbsen- bis haselnussgroß 

und prall gefüllt.   

 

• Pemphigus vulgaris: 

Der Pemphigus vulgaris ist eine blasenbildende Dermatose der 

Mundschleimhaut. Die epithelialen Blasen platzen bereits bei kleiner 

Berührung und es entstehen schmerzhafte Erosionen mit ausgefransten 

Rändern, in deren Umgebung die Schleimhaut ein grauweißes Aussehen hat. 

   

• Erythema exsudativum multiforme: 

Das Erythema exsudativum multiforme ist ein akut auftretendes Exanthem mit 

charakteristischen konzentrischen Läsionen (Kokarden) und häufigem 

Schleimhautbefall mit Blasen und schmerzhaften Erosionen. Es kommt zum 

Bild einer fieberhaften Stomatitis mit Blasenbildung, Schleimhautschwellung 

und Ödem der Tonsillen. Die regionären Lymphknoten sind geschwollen und 

es besteht ein Foetor ex ore. Die Auslöser können viral (Herpes simplex), 

bakteriell (Streptokokken), medikamentös (z.B. Antibiotika) oder 

paraneoplastisch sein.  

 

• Lupus erythematodes: 

Es handelt sich um eine lebensbedrohliche Autoimmunkrankheit, die sämtliche 

Organe befallen kann und bei der eine gestörte Immunregulation durch eine 

B-Zell-Aktivierung und eine gestörte T-Zell-Immunität vorliegt. An der 

Mundschleimhaut zeigt sich eine Lupus erythematodes durch ödematöse 

Erytheme und einzelne oder multiple Erosionen und Ulzera.  
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6. Allergische Reaktionen: 
Allergische Reaktionen manifestieren sich nur selten an der Mundschleimhaut. 

Jedoch kann eine Typ-I-Reaktion (Sofortreaktion) durch Zahnpasta, 

Mundspüllösung etc. ausgelöst werden und führt zu einem selten auf die 

Mundschleimhaut begrenzten Quincke-Ödem. Zahnärztliche Materialien wie 

Quecksilber, Nickel, Chrom usw. können eine Kontaktallergie (Typ-IV-

Reaktion) auslösen, die sich in Form von Schleimhautentzündungen mit 

Erythemen, ödematösen Schwellungszuständen, entzündlichen Hyperplasien, 

Epitheldesquamationen mit Fibrinbelägen, Blasenbildung, Erosionen und 

Ulzerationen äußern können. 

 

 

7. Traumatische Läsionen: 
Bei den traumatischen Läsionen der Gingiva unterscheidet man zwischen 

mechanischer (Traumatisierung der Gingiva durch Mundhygienehilfsmittel, 

zahnärztliche Restaurationen etc.), chemischer (durch Bleichmittel, Tabak, 

Kokain etc.) und thermischer (Traumatisierung durch z.B. heiße 

Nahrungsmittel) Schädigung. 

 

 

8. Fremdkörperreaktion: 
Durch eingebrachtes Fremdmaterial kann es zu akuten (Gingivaabszess) oder 

chronischen Entzündungen (z.B. Amalgamtätowierung) der Gingiva kommen. 

 

 

9. Anderweitig nicht spezifiziert: 
In dieser Kategorie werden die verschiedenen Formen der Epulis subsumiert. 

 

• Granuloma pyogenicum: 

Es handelt sich um die häufigste lokalisierte Gingivawucherung, allerdings 

kommt das Granuloma pyogenicum auch an Lippen, Wangen, Zunge und 

Gaumen vor (Schröder 1997). Ursache ist meist eine Traumatisierung durch 

die es an der Gingiva zu einer überschießenden Granulationsgewebebildung 

kommt (Ehrenfeld & Prein 2000). Klinisch zeigen sich schmerzlose, 
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schwammige, blau-rötliche Vorwölbungen, die von Schleimhaut überzogen 

sind und bei leichtester Berührung blutet. 

 

• Fibröse Hyperplasie: 

Die fibröse Hyperplasie entsteht meistens an den interdentalen Papillen und 

entwickelt sich langsam. Es handelt sich um eine derbe, harte, rosafarbene, 

schmerzlose Geschwulst mit einer leicht granulierten Oberfläche. 

  

• Peripheres Riesenzellgranulom: 

Das periphere Riesenzellgranulom tritt häufiger bei Frauen auf. Es ist sowohl 

im bezahnten wie auch im unbezahnten Kiefer zu finden und ist meistens im 

Unterkiefer lokalisiert.  Die Geschwulst geht entweder von der Gingiva oder 

vom Desmodont bzw. vom Mukoperiost aus. Das Riesenzellgranulom 

verursacht keine Schmerzen und hat eine weichschwammige bis mittelfeste 

Konsistenz. Die Farbe variiert von tiefrot bis bläulichbraun. Bei Berührung 

kommt es leicht zur Blutung. Im Gegensatz zu anderen Epulisformen kann 

man bei der Riesenzellepulis radiologisch häufig eine Arrosion der 

mandibulären oder maxillären Kompakta nachweisen. 

 

 

1.2.2. Chronische Parodontitis 
 
Bei der chronischen Parodontitis handelt es sich um die häufigste Form der 

Parodontitis. Betroffen sind meistens Erwachsene ab der 4. Lebensdekade, es 

können jedoch auch Kinder und Jugendliche erkranken.  

Es kann eine lokalisierte und eine generalisierte Form unterschieden werden. Bei der 

lokalisierten chronischen Parodontitis weisen weniger als 30% der approximalen und 

vestibulooralen Wurzeloberflächen Attachmentverluste auf. Bei der generalisierten 

chronischen Parodontitis weisen mehr als 30% der approximalen und vestibulooralen 

Wurzeloberflächen Attachmentverluste auf (Burgemeister & Schlangenhauf 2002). 

Sowohl bei der lokalisierten als auch bei der generalisierten chronischen Parodontitis 

stehen die parodontalen Destruktionen im klaren Zusammenhang mit der Menge 

lokaler Faktoren. Subgingivaler Zahnstein ist fast immer zu finden und das 

subgingivale Keimspektrum ist uneinheitlich. Der Verlauf der Erkrankung ist langsam, 
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aber auch schubweise Verläufe sind möglich. Systemische Erkrankungen wie HIV 

oder Diabetes mellitus können den Krankheitsverlauf modifizieren. Gleiches gilt für 

systemische Einflüsse wie Rauchen oder Stress.  

Die Schwere der Erkrankung richtet sich nach dem Attachmentverlust: 1-2 mm AV 

leicht, 3-4 mm AV mäßig, über 5 mm AV schwer.  

 

 

1.2.3. Aggressive Parodontitis 

 

Bei dieser wesentlich seltener zu findenden Form der Parodontitis sind die Patienten  

abgesehen von der Parodontitis klinisch gesund, das heißt, es liegen keine 

Allgemeinerkrankungen vor, die die Entstehung beziehungsweise Progression einer 

Parodontitis begünstigen. Es findet sich eine auffällige familiäre Häufung der 

Erkrankung.  

Auch bei der aggressiven Parodontitis wird zwischen einer lokalisierten und einer 

generalisierten Form unterschieden. Die lokalisierte aggressive Parodontitis beginnt 

etwa mit Beginn der Pubertät. Die Erkrankung betrifft vorwiegend die ersten Molaren 

und die Incisivi. Höchstens zwei weitere Zähne (außer den ersten Molaren und 

Incisivi) können betroffen sein. Die generalisierte aggressive Parodontitis beginnt 

meist vor dem 30. Lebensjahr, aber auch eine spätere Entwicklung ist möglich. Es 

sind mindestens drei Zähne außer den ersten Molaren und Incisivi betroffen. 

Bei beiden Formen kommt es zu einem raschen Attachmentverlust und es herrscht  

eine Diskrepanz zwischen parodontaler Destruktion und der Menge an ätiologischen 

Faktoren. Die pathogene Flora der aggressiven Parodontitis besteht hauptsächlich 

aus gramnegativen anaeroben Bakterien wie Porphyromonas gingivalis, Prevotella 

intermedia, Bacteroides forsythus, Campylobacter rectus, Fusobacterium spec. und 

Actinobacillus actinomycetemcomitans, welches als Schüsselbakterium bei der 

Entstehung einer aggressiven Parodontitis angesehen wird. Die Patienten leiden an 

einer gestörten Phagozytenfunktion und einer verminderten Chemotaxis der 

neutrophilen Granulozyten. Es tritt eine überschießende Makrophagenaktivität auf, 

die mit einer erhöhten Sekretion von Entzündungsmediatoren wie Prostaglandin E2 

und Interleukin-1ß einherzugehen scheint (Brunner et al. 2002). 
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1.2.4. Parodontitis als Manifestation von systemischen Erkrankungen 
 
Systemische Erkrankungen, die die normale Immunabwehr beeinflussen, führen 

dazu, dass betroffene Patienten leichter an einer Gingivitis und Parodontitis 

erkranken und diese schwereren Verlaufsformen annehmen. 

 

A. Hämatologische Erkrankungen 
 

• Leukämie: 

Durch Entartung einer oder mehrerer proliferationsfähiger weißer 

Vorläuferzellen kommt es zu einer ungehemmten Proliferation neoplastischer 

Zellen. Diese unreifen pathologischen Zellen werden in das Blut und in 

blutbildene Organe gestreut und führen zu einer Verdrängung normaler 

Blutzellreihen (Renz-Polster et al. 2004). Es resultiert eine Granulozytopenie 

und Thrombozytopenie, was wiederum zu typischen 

Schleimhautveränderungen wie Gingivahyperplasien, Infekt- und 

Blutungsneigungen führt (Lynch & Ship 1967). 

    

• Erworbene Neutropenie: 

Unter einer Neutropenie versteht man die Verminderung der Anzahl 

neutrophiler Granulozyten im Blut (<500 Zellen/mm³ oder <1100 Leukozyten/ 

mm³) (Gonzales et al. 2003). Der Schweregrad der parodontalen 

Erkrankungen ist nicht bei allen erkrankten Patienten gleich. Die schwerste 

Form ist charakterisiert durch Ulzerationen, Nekrosen und Blutungen der 

Gingiva (Watanabe 1990). Des Weiteren kommen tiefe Taschen und ein 

ausgeprägter generalisierter Knochenabbau sowohl im Milchgebiss als auch 

im bleibenden Gebiss vor. 

 

 

B. Genetische Erkrankungen 

 

• Hereditäre und zyklische Neutropenien: 

Die hereditäre Neutropenie wird autosomal vererbt. Bei dieser Erkrankung 

wird nur eine reduzierte Anzahl von Granulozyten aus dem Knochenmark 
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ausgeschleust. Die Reduktion der neutrophilen Granulozyten bewirkt, dass 

durch bakterielle Exposition eine schwere und rasche Zerstörung der 

parodontalen Gewebe resultiert (Gonzales et al. 2003). 

Die zyklische Neutropenie ist gekennzeichnet durch periodisch auftretende 

stark verringerte Granulozytenzahlen, die einige Tage andauern. In dieser Zeit 

ist die Infektanfälligkeit erhöht, welche sich unter anderem in einer 

Exazerbation einer chronischen Gingivitis  und Parodontitis ebenso wie in 

schmerzhaften Ulzerationen an der Gingiva äußern kann (Straßburg & 

Megahed 2000). 

 

• Down-Syndrom: 

Bei der klassischen Trisomie 21 ist infolge einer Non-disjunction ein dreifaches 

Chromosom 21 vorhanden. Es kommt zur Fehlbildung fast sämtlicher Gewebe 

und Organe. Die Patienten weisen eine veränderte Leukozytenantwort auf und 

sind dadurch besonders infektanfällig. Die Patienten erkranken sowohl an 

aggressiven als auch an chronischen Parodontitiden (Klaus et al. 1987). Das 

Ausmaß der Erkrankungen nimmt mit dem Alter zu (Krekeler 2000). 

   

• LADS: 

Beim Leukozytenadhärenzdefekt-Syndrom (LADS) sind die Adhäsion und die 

Chemotaxis der Leukozyten verändert. Daraus resultiert ein höheres Risiko für 

schwere Infektionen und aggressive Parodontitis. Bereits kurz nach der 

Eruption der Milchzähne bilden sich parodontale Taschen und es kommt zum 

Alveolarknochenabbau bis hin zum Zahnverlust. 

 

• Papillon-Lefèvre-Syndrom: 

Es handelt sich um eine autosomal-rezessiv vererbte Krankheit, deren 

äußerliche Merkmale in Hyperkeratosen der Handinnenflächen und Fußsohlen 

sowie in schweren Schäden parodontaler Gewebe bestehen (Straßburg & 

Megahed 2000). Bereits kurz nach dem Durchbruch der Milchzähne kommt es 

zur Lockerung derselben und häufig zum spontanen Zahnverlust, welches sich 

beim Durchbruch der bleibenden Dentition wiederholt. 
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• Chediak-Higashi-Syndrom: 

Das Chediak-Higashi-Syndrom ist eine autosomal-rezessiv vererbte 

Stoffwechselanomalie, die mit Pigmentstörungen der Haut und Störungen in 

der zellulären Immunabwehr einhergeht. Die neutrophilen Granulozyten und 

Monozyten weisen Defekte in der Chemotaxis und Phagozytose auf. Zu den 

häufigsten oralen klinischen Symptomen gehören eine schwere Gingivitis und 

Ulzerationen der oralen Mukosa an Zunge und hartem Gaumen (Hamilton et 

al. 1974). 

 

• Histiozytose-Syndrom: 

Bei dieser Erkrankung, dessen Ätiologie noch unklar ist, ist die Anzahl der 

Histiozyten in den suprabasalen Schichten der Haut und der Schleimhäute 

vermehrt. Drei sich teilweise überlappende Formen der Erkrankung werden 

unter dem Begriff Histiozytose X zusammengefasst: Eosinophiles Granulom, 

Hand-Schüller-Christian-Krankheit, Abt-Letterer-Siwe-Syndrom. Es treten 

ulzerierende, nekrotisierende parodontale Läsionen auf. Im Röntgenbild finden 

sich wie ausgestanzt aussehende Osteolysezonen. 

 

• Glykogenspeicherkrankheit: 

Es handelt sich um eine autosomal-rezessiv vererbte Krankheit, bei der es 

durch einen Enzymdefekt zu einer Störung in der Glykolyse kommt. Neben 

weiteren Symptomen sind eine reduzierte Neutrozytenanzahl mit gestörter 

Funktion und parodontale Läsionen zu beobachten (Page & Beck 1997). 

 

• Infantile genetische Agranulozytose (Kostmann-Syndrom): 

Die infantile genetische Agranulozytose ist eine sehr seltene autosomal-

rezessiv vererbte, sich früh manifestierende hochgradige Granulozytopenie. 

Aufgrund der insuffizienten zellulären Abwehr erkranken die Patienten bereits 

während der Kindheit an lebensbedrohlichen bakteriellen Infektionen. 

Sämtliche Formen parodontaler Erkrankungen von der Gingivitis bis zur 

aggressiven Parodontitis können bei den Patienten beobachtet werden 

(Saglam et al. 1995). 
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• Cohen-Syndrom: 

Es handelt sich um eine autosomal-rezessiv vererbte Krankheit, die durch 

Adipositas, schwerer geistiger Behinderung, Mittelgesichthypoplasie, 

Brachydaktylie und Neutropenie gekennzeichnet ist. Die Patienten zeigen 

einen häufigeren und ausgedehnteren Knochenverlust als gesunde Patienten. 

Des Weiteren konnten häufiger parodontopathogene Keime bei ihnen 

nachgewiesen werden (Alaluusua et al. 1997). 

 

• Ehlers-Danlos-Syndrom: 

Die Ursache des seltenen Syndroms ist eine Störung der Kollagensynthese. 

Der sogenannte Typ VIII wird autosomal-rezessiv vererbt und ist mit schweren 

parodontalen Destruktionen verbunden, die mit einem frühen Zahnverlust 

enden (Krekeler 2000). 

 

• Hypophosphatasie: 

Es handelt sich um eine vererbte, angeborene Stoffwechselstörung, bei der 

die Aktivität der alkalischen Phosphatase vermindert ist (Watanabe et al. 

1999). Bereits kurz nach Durchbruch der Milchzähne zeigen sich schwere 

parodontale Destruktionen, die mit einer vorzeitigen Exfoliation der Milchzähne 

enden. Auch dentale Abnormalitäten wie Schmelz-, Dentin- und 

Wurzelzementbildungsstörungen liegen vor. 

 
 
1.2.5. Nekrotisierende parodontale Erkrankungen 
 
Nekrotisierende Parodontalerkrankungen unterscheiden sich hinsichtlich der Klinik, 

Ätiologie und Pathogenese deutlich von den anderen Parodontitisformen (Hofer 

2002). Da neben verschiedenen systemischen Erkrankungen auch Umwelteinflüsse 

und Rauchen als modifizierende Faktoren wirken können, wurden die 

nekrotisierenden Erkrankungen nicht der Gruppe der „Parodontitis als Manifestation 

einer systemischen Erkrankung“ zugewiesen, sondern in einer separaten Gruppe 

zusammengefasst. 

Nekrotisierende parodontale Erkrankungen werden besonders häufig bei jungen 

Erwachsenen bis Mitte zwanzig gefunden. In Entwicklungsländern mit schlechten 
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Hygienestandards liegt das Durchschnittsalter der Betroffenen noch deutlich 

niedriger. Eine besonders hohe Prävalenz der Erkrankung zeigt sich bei Angehörigen 

der kaukasischen Rasse (Barnes et al. 1973). 

 

 

A. Nekrotisierende ulzerative Gingivitis 

 
Es handelt sich um eine akute, schmerzhafte Erkrankung der Gingiva, bei der es 

nicht zu einem Attachmentverlust kommt. Vor allem im Bereich der interdentalen 

Papillen kommt es zu Nekrosen und Ulzerationen mit weißlich-gelblichen oder 

grauen, schmierigen Pseudomembranen, die aus Fibrin, nekrotischem Gewebe und 

Bakterien bestehen. Im Anfangsstadium sind die Nekrosen nur auf die 

Papillenspitzen beschränkt, breiten sich aber schnell nach apikal aus und zerstören 

das gesamte interpapilläre Gewebe. Es kommt zur Ausbildung von interdentalen 

Kratern. Die Patienten leiden an einem charakteristischen Foetor ex ore, 

Lymphadenopathie, reduziertem Allgemeinzustand und Fieber. In der Pathogenese 

scheinen spezifische Mikroorganismen (anaerobe Mischflora mit Treponema- und 

Selenomonas-Stämme sowie Prevotella intermedia, Porphyromonas gingivalis und 

Fusobacterium-Stämme) sowie ein geschwächtes Immunsystem eine entscheidende 

Rolle zu spielen. Schlechte Mundhygiene, Rauchen und psychischer Stress stellen 

weitere Risikofaktoren dar. Eine interessante Theorie über die mögliche Beteiligung 

von Cytomegalie-Viren bei der Entstehung einer nekrotisierenden ulzerativen 

Gingivitis äußerte Sabiston (1986) in einer Übersicht. 

 

 

B. Nekrotisierende ulzerative Parodontitis 

 
Es handelt sich um eine akute, sehr schmerzhafte Erkrankung, bei der die Nekrosen 

nicht auf die Gingiva beschränkt bleiben, sondern sich auch auf das parodontale 

Ligament und den Alveolarknochen ausweiten. Es kommt zu einem schnellen 

Attachmentverlust, sowie zu Knochenentblößungen und später zu 

Knochensequestrationen. Wegen des raschen Abbaus des gingivalen und 

parodontalen Faserapparates werden keine tiefen Parodontaltaschen gemessen. In 
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der Regel tritt die Erkrankung nur bei Patienten mit einer Abwehrschwäche auf 

(Immunsuppression, Mangelernährung, HIV-Infektion). 

 

 

C. Nekrotisierende Stomatitis 

 
Die nekrotisierende Stomatitis kann selbständig oder als so genannte 

Abklatschgeschwüre bei nekrotisierender Gingivitis oder nekrotisierender 

Parodontitis vorkommen. Sie gehört zusammen mit Noma und malignen Tumoren zu 

den schwersten Erkrankungen der Mundhöhle. Die nekrotisierende Stomatitis 

manifestiert sich in Form schmerzhafter Nekrosen und Ulzerationen, die die 

Mukogingivallinie überschreiten und in die bukkalen, lingualen und palatinalen Areale 

der oralen Mukosa hineinreichen. Die nekrotischen Läsionen können sich äußerst 

rasch ausbreiten und zu Knochenentblößungen und –sequestrationen führen. Die 

Erkrankung ist vor allem in Ländern mit einer stark eingeschränkten Versorgungslage 

und bei HIV-Infektion zu finden. 

 

 

1.2.6. Abszesse des Parodonts 
 
A. Gingivaler Abszess 

 

Ein gingivaler Abszess ist ein akuter entzündlicher Prozess der marginalen Gingiva 

oder der Interdentalpapille, bei dem es zur Ausbildung eines purulenten Exsudats 

kommt. Zu Beginn erscheint der Gingivalabszess als rötliche Schwellung mit einer 

glänzenden Oberfläche, die schmerzhaft ist und sich schnell ausbreitet. Innerhalb 

von ein bis zwei Tagen kommt es zur Einschmelzung. Über eine vorgewölbte 

oberflächliche Öffnung kann meist ein purulentes Exsudat ausgepresst werden 

(Karoussis et al. 2002). Verschiedene Faktoren können zur Entstehung eines 

Gingivalabszesses führen: 

• Traumatische Insulte (z.B. Interdentalbürstchen, Nahrungsbestandteile) 

• Im Rahmen hormonell verstärkter Gingivitis 

• Bei medikamentös beeinflusster Gingivavergrößerung 

 

 36



  1. Einleitung 

B. Parodontaler Abszess 

 
Es handelt sich um eine akute Exazerbation einer bestehenden Parodontitis. Ein 

akuter Parodontalabszess erscheint oft als ovoide Schwellung der gingivalen Mukosa 

entlang der lateralen Zahnoberfläche oder der Furkation des betroffenen Zahnes. 

Durch sanften Druck von außen oder durch das Einführen einer Parodontalsonde 

oder einer Kürette kommt es zur Entleerung von Pus in den gingivalen Sulkus. Die 

mikrobielle Zusammensetzung der Abszessflora entspricht der einer tiefen 

parodontalen Tasche. Vorherrschend sind gramnegative, anaerobe Stäbchen. 

Folgende Faktoren werden mit der Entwicklung der Parodontalabszesse in 

Verbindung gebracht: 

• Behinderung des Abflusses aus einer parodontalen Tasche 

• Furkationsparodontitis 

• Systemische antibiotische Behandlung 

• Diabetes mellitus 

• Anatomische Variationen wie Schmelzperlen, invaginierte Wurzeln oder 

Wurzelperforationen nach endodontischer Behandlung 

 

 

C. Perikoronaler Abszess 

 
Perikoronale Abszesse resultieren aus einer Eiteransammlung innerhalb des 

gingivalen Gewebes um die Zahnkrone eines partiell retinierten Zahnes herum. Am 

häufigsten betrifft dies den Bereich der dritten Unterkiefermolaren. Unbehandelt kann 

sich der perikoronale Abszess in den oropharyngealen Raum oder den Zungengrund 

ausbreiten. 

 

 

1.2.7. Parodontitis im Zusammenhang mit endodontalen Läsionen 
 

A. Kombinierte parodontale-endodontale Läsionen 

 

Ein gemeinsamer Ursprung und anatomisch vorgegebene Verbindungswege 

zwischen Parodont und Endodont über den apikalen Bereich, laterale und furkale 
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Pulpakanäle und über Dentintubuli (nach Entfernung des Wurzelzements) haben zur 

Folge, dass Infektionen von einer Struktur auf die andere übergehen können. 

 

 

1.2.8. Entwicklungsbedingte oder erworbene Deformitäten und Zustände 
 
A. Lokalisierte, zahnbezogene Faktoren, die plaqueinduzierte Gingivopathien/ 

Parodontitis modifizieren oder fördern 

 

Verschiedene Faktoren können zur lokalen Erkrankung des Parodonts führen: 

• Zahnanatomie 

• Zahnärztliche Restaurationen 

• Wurzelfrakturen 

• Zementperlen 

 

 

B. Mukogingivale Deformitäten und Zustände im Bereich von Zähnen 

  

Im Bereich der Zähne können mukogingivale Deformitäten durch folgende Faktoren 

auftreten: 

• Weichgewebe-/gingivale Rezession  

• Fehlen keratinisierter Gingiva 

• Verminderte Tiefe des Vestibulums 

• Fehlansetzende Lippen-/Wangenbändchen 

• Gingivaüberschuß (z.B. Gingivavergrößerung, Pseudotaschen) 

• Abnorme Farbe 

 

 

C. Mukogingivale Deformitäten und Zustände am zahnlosen Alveolarkamm 
 

Im Bereich des zahnlosen Alveolarkamms können mukogingivale Deformitäten durch 

folgende Faktoren auftreten: 

• Vertikaler und/oder horizontaler Verlust des Alveolarknochens 

• Gingiva-/Weichgewebevergrößerung 
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• Fehlansetzende Lippen-/Wangenbändchen, Muskelzüge 

• Verminderte Tiefe des Vestibulum oris 

• Abnorme Farbe 

 

 

D. Okklusales Trauma 

 

Eine bestehende Parodontalerkrankung kann durch exzessive okklusale Kräfte 

verschlimmert werden. Man unterscheidet zwischen primären und sekundären 

okklusalem Trauma: 

 

• Primäres okklusales Trauma: 

Es handelt sich um eine parodontale Schädigung als Folge exzessiver 

okklusaler Kräfte bei normalem Zahnhalteapparat. 

 

• Sekundäres okklusales Trauma:  

Es handelt sich um eine parodontale Schädigung als Folge normaler oder 

exzessiver Kräfte bei reduziertem Parodont. 

 

 
1.3. Ziel der Untersuchungen 
 
Das Ziel der vorliegenden prospektiven Langzeitstudie an teilbezahnten Patienten 

mit behandelter generalisierter aggressiver Parodontitis und parodontal gesunden 

Patienten ist der klinische, mikrobiologische und röntgenologische Vergleich von 

Zähnen und Implantaten sowie die Beurteilung der Erfolgsrate von den Implantaten. 
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2. Material und Methode 
 
2.1. Patienten 
 
2.1.1. Patienten mit generalisierter aggressiver Parodontitis (GAP)- Gruppe 1 
 
An der Studie sind 5 Patienten (alle weiblich) mit einer generalisierten aggressiven 

Parodontitis beteiligt. Zum Zeitpunkt der Implantation waren sie zwischen 27 und 42 

Jahren alt. Die Diagnose generalisierte aggressive Parodontitis (rasch 

fortschreitende Parodontitis) wurde nach den Kriterien von Page et al. (1983) 

vorgenommen. Bei allen Patienten lagen weder im Differentialblutbild noch 

anamnestisch Anzeichen einer systemischen Erkrankung vor. Eine Patientin ist seit 

dem Jahre 2003 an Multiples Sklerose erkrankt. Vor der Implantation wurden bei 

allen Patienten parodontalchirurgische Eingriffe durchgeführt, an die sich ein 3- 

monatiges Recall für 2 bis 8 Jahre anschloss. In jeder Recallsitzung wurde die 

Mundhygiene überprüft, eine Motivation und Instruktion sowie an den Zahnflächen 

mit Sondierungstiefe über 4 mm und Blutung nach Sondierung ein subgingivales 

Scaling mit Wurzelglättung durchgeführt. Trotz der parodontalen Behandlung kam es 

an einigen Parodontien zu einem kontinuierlichen Attachmentverlust. Eine sich 

anschließende systemische Antibiotikatherapie führte zu keiner Verbesserung der 

Erkrankung. Daraufhin wurden die nicht mehr erhaltungswürdigen Zähne extrahiert 

und an den verbliebenen Zähnen bei Bedarf nochmal ein subgingivales Scaling mit 

Wurzelglättung durchgeführt. Nach dieser erneuten parodontalen Behandlung 

wiesen die restlichen Zähne (n=78) gesunde Parodontien mit Sondierungstiefen 

unter 3 mm sowie keine Blutung nach Sondierung auf. Ein halbes Jahr 

postextractionem wurden insgesamt 35 Standard- Implantate* inseriert. Die Insertion 

der Implantate erfolgte nach den Richtlinien des Herstellers durch zwei 

Parodontologen der Abteilung für Parodontologie. 20 Implantate waren im Oberkiefer 

und 15 im Unterkiefer lokalisiert. Im Oberkiefer wurden die Implantate nach 6 

Monaten und im Unterkiefer nach 3 Monaten freigelegt, wobei insgesamt 29 

Standard-Abutments† und 2 EsthetiCone-Abutments‡ verwendet wurden. Die 

Eingliederung der Suprakonstruktionen erfolgte ca. 4 Wochen nach Einbringung der 

                                                 
* Brånemark, Nobel Biocare, Göteborg, Schweden 
† Nobel Biocare, Göteborg, Schweden 
‡ Nobel Biocare, Göteborg, Schweden 
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definitiven Distanzhülsen. 

 

Die Patienten wurden mit folgenden Suprakonstruktionen versorgt: 

• rein implantatgetragene bedingt abnehmbare Extensionsbrücken (2 x OK, 2 x 

UK) 

• schleimhautgetragene bedingt abnehmbare Stegprothese (1 x OK)  

• rein implantatgetragene Brücken (1 x OK, 2 x UK) 

 

 

2.1.2. Parodontal gesunde Kontrollgruppe- Gruppe 2 
 
Als Kontrolle wurden 5 parodontal gesunde Patienten (3 weiblich, 2 männlich) 

untersucht, die zum Zeitpunkt der Implantation zwischen 20 und 51 Jahren alt waren. 

Bei allen Patienten lag anamnestisch keine systemische Erkrankung vor. Ursächlich 

für die Zahnverluste waren kariöse oder endodontische Läsionen sowie Traumata. 

Die restlichen Zähne (n=121) wiesen zum Zeitpunkt der Implantation gesunde 

Parodontien mit Sondierungstiefen unter 3 mm sowie keine Blutung nach Sondierung 

auf. Es wurden insgesamt 7 Implantate§ inseriert, davon waren 4 Implantate im 

Oberkiefer und 3 Implantate im Unterkiefer lokalisiert. Die Implantate wurden im 

Oberkiefer nach 6 Monaten und im Unterkiefer nach 3 Monaten freigelegt. Hierbei 

wurden 2 Standard-Abutments**, 2 EsthetiCone-Abutments†† und 3 CeraOne-

Abutments‡‡ verwendet. Die Insertion und Freilegung aller Implantate erfolgte nach 

den Richtlinien des Herstellers durch zwei Parodontologen der Abteilung für 

Parodontologie. Die Eingliederung der Suprakonstruktion wurde ca. 4 Wochen nach 

Einbringung der definitiven Distanzhülsen vorgenommen.  

 

Die Patienten wurden mit folgenden Suprakonstruktionen versorgt: 

• zementierten Einzelzahnkronen (2 x OK, 1 x UK)  

• rein implantatgetragene Brücken (1 x OK, 1 x UK)  

                                                 
§ MK II, Brånemark System, Nobel Biocare, Göteborg, Schweden 
** Nobel Biocare, Göteborg, Schweden 
†† Nobel Biocare, Göteborg, Schweden 
‡‡ Nobel Biocare, Göteborg, Schweden 
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Tab. 4: Anzahl und Verteilung der Implantate und Zähne (Gruppe 1 und 2) 
              Implantatlänge       Anzahl 

der 
Implantate 

Anzahl 
der Zähne

    7 mm 10 mm 13 mm 15 mm 18 mm         
 Gruppe 1 2 1 2 1 2 1 2 1 2 1 2 1 2 
  Front 1 0 3 0 6 0 3 1 2 0 14 1 11 27 
OK Prämolar 0 0 1 0 1 1 3 0 0 0 5 1 8 15 
  Molar 0 0 0 1 0 0 0 1 0 0 0 2 15 17 
                  
  Subtotal 1 0 4 1 7 1 6 2 2 0 19 4 34 59 
                  
  Front 0 0 0 0 0 0 5 0 6 0 11 0 15 30 
UK Prämolar 1 0 0 1 0 1 1 0 0 0 2 2 10 15 
  Molar 2 0 0 1 0 0 0 0 0 0 2 1 19 17 
                  
  Subtotal 3 0 0 2 0 1 6 0 6 0 15 3 44 62 
                  
                  
  Total 4 0 4 3 7 2 12 2 8 0 35 7 78 121
 
 
2.2. Klinische Parameter 
 
Folgende klinische Parameter wurden bei jeder Sitzung an den Zähnen und 

Implantaten an jeweils 4 Flächen (mesial, distal, vestibulär und oral) erhoben: 

1. Gingival-Index (GI) nach Löe & Silness (1963) 

2. Plaque-Index (PlI) nach Silness & Löe (1964) 

3. Sondierungstiefen (ST) mit Blutung nach Sondierung (BNS) 

4. Klinischer Attachmentlevel (AL) 

 
 
2.2.1. Gingival-Index 
 

Zur Erhebung des Gingival-Index nach Löe & Silness wurde der entsprechende 

Bereich zunächst mit Luft getrocknet. Dann erfolgte die visuelle und taktile 

Beurteilung der 4 Glattflächen des Zahnes bzw. des Implantates mit einer stumpfen 

Sonde, welche horizontal im Bereich des Sulkuseingangs am Gingivalrand entlang 

geführt wurde. 

 

 

 42



  2. Material und Methode 

Die Entzündungszeichen der Gingiva wurden in 4 Grade eingeteilt: 

 

Grad 0:  Es liegt eine entzündungsfreie Gingiva vor. 

Grad 1:  Es liegt eine geringfügige Entzündung der Gingiva vor, welche mit einer 

leichten Farb- und Oberflächenveränderung der Gingiva einhergeht. 

Beim Sondieren kommt es zu keiner Blutung. 

Grad 2:  Es besteht eine mäßige Entzündung der Gingiva, welche sich durch 

Rötung, Ödem und Hypertrophie der Gingiva auszeichnet. Beim 

Sondieren kommt es zu einer Blutung. 

Grad 3: Es liegt eine schwere Entzündung vor, die mit starker Rötung, 

Hypertrophie und Ulzeration der Gingiva einhergeht. Es liegt eine 

Tendenz zu spontanen Blutungen vor. 

 
 
2.2.2. Plaque-Index 
 
Zur Erhebung des Plaque-Index nach Silness & Löe wurde der zu beurteilende 

Bereich mit Luft getrocknet und mittels einer stumpfen Sonde an den 4 Glattflächen 

des Zahnes bzw. des Implantates erhoben. 

 

Die Plaquedicke am Gingivalrand wurde in 4 Grade unterteilt: 

 

Grad 0:  Es ist keine Plaque vorhanden. 

Grad 1:  Es befindet sich ein hauch dünner Plaquefilm entlang des 

Gingivalrandes und auf den angrenzenden Zahnflächen, der aber nur 

nach Abstreichen mit der Sonde erkennbar ist. 

Grad 2:  Mit bloßem Auge ist eine mäßige Plaqueansammlung im Sulkus, auf 

den Zahnflächen und entlang des Gingivalrandes sichtbar. 

Grad 3: Im Sulkus, auf den Glattflächen und entlang des Gingivalrandes 

befinden sich großflächige, dicke Plaqueansammlungen, die auch den 

Interdentalraum ausfüllen. 
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2.2.3. Sondierungstiefe 
 
Die Sondierungstiefe (ST) wurde mittels einer Plast-O-Probe Parodontalsonde 

jeweils mesial, distal, vestibulär und oral an den Zähnen und Implantaten gemessen 

(Schmid 1967). Die Sonde wurde mit einem gleich bleibenden Druck von 0,25 

Newton parallel zum Zahn bzw. Implantat in den Sulkus bzw. in die 

Zahnfleischtasche eingeführt. Der Abstand vom Gingivalrand zum Sulkus- bzw. 

Taschenboden wurde in Millimetern angegeben. Zusätzlich wurde die Blutung nach 

Sondierung (BNS) der Zahnfleischtasche vermerkt. 

 
 
2.2.4. Klinischer Attachmentlevel 
 
Der klinische Attachmentlevel ist definiert als die Distanz von der Schmelz-Zement-

Grenze bis zum Sulkus- bzw. Taschenboden in Millimetern (Nyman & Lindhe 1986). 

An den Implantaten wurde anstelle der Schmelz-Zement-Grenze die Oberkante der 

Distanzhülse als Bezugspunkt gewählt. Die Messung erfolgte mit der Plast-O-Probe 

Parodontalsonde.  

 

 

2.3. Mikrobiologische Untersuchungen 
 
Unmittelbar vor jeder klinischen Untersuchung wurden nach sorgfältiger Trocknung 

subgingivale Plaqueproben mittels steriler Papierspitzen§§ entnommen. Hierfür 

verblieben die Papierspitzen für 30 Sekunden in dem Sulkus bzw. in der 

Zahnfleischtasche an allen mesialen Flächen der Zähne bzw. Implantate. 

Anschließend wurden sie in ein steriles Eppendorf-Gläschen eingebracht, in welchem 

sich 0,05 ml einer frisch angesetzten Kulturlösung befanden. Zur Herstellung der 

Lösung wurden auf einem Magnetrührer durch Kurzzeiterhitzung bis kurz unter dem 

Siedepunkt 200 mg Gelatinegranulat in 20 ml sterilisierter Ringer-Lösung aufgelöst 

(Flores-de-Jacoby 1987). Die Kulturlösung wurde vor jeder Untersuchung frisch 

hergestellt. Um die Gefahr des Absterbens oder eines unkontrollierten Wachstums 

einiger Bakterien oder des Verlustes ihrer Beweglichkeit so klein wie möglich zu 

                                                 
§§ Antæos 35 Absorbent Paper Points, Antæos, München, Deutschland 
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halten, wurden die Proben direkt nach der Entnahme ausgewertet. Ein Tropfen der 

Plaque-Suspension wurde mittels einer steriler Pipette auf einen Objektträger 

gebracht und mit einem Deckgläschen bedeckt. Die Darstellung der Bakterien 

erfolgte im Dunkelfeldmikroskop*** mittels eines Ölimmersionsobjekives bei 1000-

facher Vergrößerung. Es wurde für jede Plaqueprobe jeweils 200 Keime eines 

zufällig ausgewählten Ausschnittes aus dem Dunkelfeld nach morphologischen 

Kriterien klassifiziert und mit Hilfe eines elektronischen Digitalzählers ausgezählt.  

In Anlehnung an Listgarten und Helldén (1978) erfolgte die Differenzierung der 

Mikroorganismen in: 

 

1.  Kokken 

Runde oder ovale Zellen mit einem Durchmesser von 0,5- 1,0 µm, die 

maximal doppelt so lang wie breit sind. Im Dunkelfeld haben sie eine 

leuchtende Umrandung und ein dunkles Zentrum.  

 

2.   Unbewegliche gerade und gebogene Stäbchen 

Die Breite dieser Zellen beträgt etwa 1 µm und sie sind maximal sechsmal so 

lang wie breit. Größere Stäbchen sind im Dunkelfeld innen dunkel und außen 

von einer hellen Linie umgeben, während kleinere Stäbchen vollständig hell 

erscheinen. Die Zellen haben leicht abgerundete Enden und zeigen keine 

Anzeichen einer Begeißelung. Die gebogenen Stäbchen haben etwa die 

gleiche Größe wie die geraden Stäbchen und zeigen eine deutliche 

Krümmung auf. Es handelt sich hierbei wahrscheinlich um ursprünglich 

bewegliche Stäbchen, die ihre Begeißelung verloren haben oder bereits 

abgestorben sind. Da ihre Anzahl sehr gering war, wurden sie in der 

Auswertung nicht berücksichtigt. 

 

3.  Bewegliche Stäbchen 

Zu dieser Kategorie gehören alle beweglichen Keime mit Ausnahme der 

Spirochäten, also bewegliche gerade oder gebogene Stäbchen, bewegliche 

fusiforme Bakterien, bewegliche Filamente und bewegliche kokkoide Zellen. 

Charakteristisch für die beweglichen Bakterien ist ihre plötzliche 

                                                 
*** Vario Orthomat, Fa. Leica, Wetzlar, Deutschland 
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Richtungsänderung gegen die unter dem Deckglas vorhandene Strömung der 

Flüssigkeit. 

 

4. Kleine Spirochäten 

Es handelt sich um schraubenförmig gewundene, dünne bakterienähnliche 

Organismen mit einer Länge bis zu 10 µm und einem Durchmesser von 0,2- 

0,3 µm. 

 

5.  Mittlere Spirochäten 

Mittlere Spirochäten sind schraubenförmige Zellen mit einem Durchmesser 

von 0,3- 0,4 µm und einer Länge von maximal 15 µm. Die Windungszahl ist 

etwas geringer als die der kleinen Spirochäten. 

 

6.  Große Spirochäten 

Sie sind bis zu 20 µm lang bei einem Durchmesser von bis zu 0,5 µm und 

besitzen eine doppelt konturierte, helle äußere Begrenzung sowie wenige und 

teilweise wellenförmige Windungen. 

 

7.  Fusiforme Bakterien 

Diese sehr schlanken, an ihren Enden spitz zulaufenden, spindelförmigen 

Stäbchen erscheinen im Dunkelfeld völlig weiß. Sie werden bis zu 10 µm lang 

und sind etwa 0,5 µm breit. 

 

8. Filamente 

Filamente sind große, gerade Stäbchen, die mehr als sechsmal so lang wie 

breit sind. Im Dunkelfeld erscheinen sie innen dunkel und sind von einer 

feinen, hellen Linie begrenzt. Manchmal zeigen sie auch Verzweigungen oder 

Septenbildung. 
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2.4. Radiologische Untersuchungen 
 
Die radiologische Untersuchung der Zähne und Implantate wurde von einer Person 

standardisiert in Form von Einzelzahnaufnahmen in der Paralleltechnik durchgeführt 

(Strid 1985). Zunächst wurden in der Baseline-Untersuchung Röntgenaufnahmen 

von den Zähnen angefertigt. Weitere Aufnahmen folgten 1 (nur Implantate), 3, 5, 8 

und 10 Jahre nach Eingliederung der Suprakonstruktion. Die Einzelfilme wurden in 

Dias gerahmt, mittels eines Diascanners††† mit 675 Pixels digitalisiert und im 

Windows Format als Bitmap-Datei gespeichert. Die Auswertung der digitalisierten 

Röntgenbilder erfolgte mit Hilfe der Digora-Software‡‡‡. Der Knochenabbau wurde 

sowohl an den Zähnen als auch an den Implantaten mesial und distal bestimmt. Bei 

den Zähnen wurde zunächst der Sollwert gemessen (Abstand Schmelz-Zement-

Grenze bis zum anatomischen Apex). Dann erfolgte die Bestimmung des Istwertes 

(Abstand Limbus alveolaris bis zum anatomischen Apex). Die aus beiden Messungen 

gebildete Differenz ermöglicht die genaue Berechnung des Knochenabbaus in 

Prozent. In den Fällen, in denen die Bestimmung der Schmelz-Zement-Grenze durch 

Füllungen oder prothetische Restaurationen, welche diese überdecken, nicht möglich 

war, wurde der Unterrand der Restauration als Bezugspunkt gewählt.  

Bei den Implantaten wurde der Abstand von der marginalen Knochengrenze zur 

Implantatoberkante gemessen und in Relation zum Windungsgang des Implantates 

(0,6 mm nach Angaben des Herstellers) gesetzt. Der ermittelte Wert konnte so in 

Millimetern angegeben  werden.  

Der lineare Knochenabbau lässt sich somit aus der Differenz der relativen 

Knochenhöhen im Verlauf der Untersuchungen berechnen. 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
                                                 
††† Agfa Snap Scan, Agfa, Köln, Deutschland 
‡‡‡ Digora-Gendex, Version 1.51, Stuttgart, Deutschland 

 47



  2. Material und Methode 

2.5. Zeitlicher Ablauf der Studie 
 
Eine Baseline-Untersuchung wurde 2-4 Wochen vor der Extraktion der nicht mehr 

erhaltungswürdigen Zähne durchgeführt (Abb. 2). Die erste Untersuchung des 

parodontal gesunden Restzahnbestandes und der noch nicht belasteten Implantate 

erfolgte unmittelbar vor Eingliederung der Suprakonstruktionen. Anschließend 

wurden die Untersuchungen in 3-monatigen Abständen fortgesetzt. In jeder Sitzung 

wurden die Patienten zur Verbesserung der Mundhygiene motiviert und instruiert, 

eine professionelle Zahn- bzw. Implantatreinigung sowie an den Zahnflächen mit 

Sondierungstiefen über 4 mm und Blutung nach Sondierung ein subgingivales 

Scaling durchgeführt. Zusätzliche Mundhygienekontrollen in 4-wöchigen Abständen 

erfolgten zwischen der chirurgischen Behandlung. 

  

  

Abb. 2: Zeitlicher Ablauf der Untersuchungen 
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2.6. Statistische Auswertung 
 
Die statistische Auswertung der klinischen, mikrobiologischen und röntgenologischen 

Ergebnisse erfolgte mit Hilfe des Programmes SPSS§§§. 

Es wurden die Mittelwerte der klinischen, mikrobiologischen und röntgenologischen 

Ergebnisse für die einzelnen Patientengruppen, getrennt für Zähne und Implantate, 

für jeden Untersuchungszeitpunkt bestimmt. Für die Auswertung wurden die 

Untersuchungszeitpunkte eines Jahres zusammengefasst. 

Die multivariate Varianzanalyse wurde angewandt, um die klinischen und 

mikrobiologischen Parameter zu den verschiedenen Untersuchungszeitpunkten zu 

vergleichen. Der Vergleich fand einerseits zwischen den beiden Patientengruppen 

und zwischen Zähnen und Implantaten statt. 

 

Für die Irrtumswahrscheinlichkeit (p) gelten die folgenden Werte: 

p>0,05  nicht signifikante Korrelation 

p≤0,05  signifikante Korrelation (*) 

p≤0,01  sehr signifikante Korrelation (**) 

p≤0,001  höchst signifikante Korrelation (***) 

 
 
Die Bewertung des Implantaterfolges erfolgte unter Berücksichtigung der 

Erfolgskriterien von Albrektsson et al. (1986), welche folgendermaßen definiert sind: 

 

1. Absolute Immobilität des Implantatpfeilers. 

2. Keine röntgenologisch sichtbaren periimplantären Osteolysezonen. 

3. Kein Auftreten von Entzündungen, Schmerzen oder Parästhesien. 

4. Ein vertikaler Knochenabbau der jährlich weniger als 0,2 mm ab dem 2. Jahr 

beträgt. 

5. Die Erfolgsrate sollte 85% nach 5 Jahren und 80% nach 10 Jahren betragen.   

 
 

                                                 
§§§ Statistical Package of Social Science, 10.0.5, SPSS, Chicago, IL, USA 
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3. Ergebnisse 
 
3.1. Klinische Ergebnisse 

  
3.1.1. Patienten mit generalisierter aggressiver Parodontitis 
 

Zähne 
 

Der Gingival-Index (GI) nach Löe & Silness lag während des gesamten 

Untersuchungszeitraums unter 0,4 (Abb. 3a, Tab. 8).   

Der Plaque-Index (Pll) betrug durchschnittlich 0,64. Er wies bei der Baseline- 

Untersuchung den geringsten Wert mit 0,28 auf, stieg im 1. Jahr stark an (0,85) und 

lag in den folgenden Untersuchungsjahren bei Werten um 0,6 (Abb. 3b).  

Die Sondierungstiefe (ST) stieg in den ersten 4 Jahren kontinuierlich von 3,0 mm 

auf 3,96 mm an, blieb danach jedoch konstant (Abb. 3c). 

Der Attachmentlevel (AL) war nahezu konstant, jedoch war die Zunahme des AL an 

den Zähnen, die im Verlauf des Untersuchungszeitraums extrahiert werden mussten, 

deutlich höher (Abb. 3d). 
 
 
Implantate 
 
An den Implantaten lag im Verlauf der Studie der Gingival-Index (GI) unter 0,4. Nur 

im 4. Untersuchungsjahr war ein höherer Wert zu verzeichnen (0,72).  

Der Plaque-Index (Pll) lag während des gesamten Untersuchungszeitraums unter 

0,8. 

Die Sondierungstiefe (ST) betrug zu Beginn der Untersuchung 2,05 mm und stieg 

bis zum Ende der Untersuchungen auf 3,15 mm an.  

Der Attachmentlevel (AL) lag in den ersten 3 Jahren zwischen 4 mm und 4,4 mm 

und stieg im 4. Jahr stark auf 6,12 mm an. In den folgenden Untersuchungsjahren 

verlief er nahezu konstant und betrug im 10. Jahr 6,44 mm. 
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Abb. 3 a-d: Klinische Parameter bei den GAP- Patienten 
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c) Sondierungstiefe (ST)
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3.1.2. Parodontal gesunde Patienten 
 
Zähne 
 
Der Gingival-Index (GI) lag während des gesamten Untersuchungszeitraums unter 

0,23 (Abb. 4a, Tab. 9). 

Der Plaque-Index (Pll) lag durchschnittlich bei 0,33. Er hatte seinen Maximalwert im 

7. Jahr mit 0,68 und schwankte in den restlichen Jahren zwischen 0,16 und 0,4 (Abb. 

4b).  

Die Sondierungstiefe (ST) betrug im Durchschnitt 2,74 mm. Sie verlief während der 

gesamten Untersuchungszeit nahezu konstant (Abb. 4c).  

Der Attachmentlevel (AL) verlief ebenso wie die Sondierungstiefe nahezu konstant. 

Es waren Werte zwischen 2,73 mm (6. Jahr) und 3,59 mm (10. Jahr) zu verzeichnen 

(Abb. 4d).  

 

 

Implantate 
 
Der Gingival-Index (GI) betrug durchschnittlich 0,11 und verlief nahezu konstant. Im 

1. Jahr nach der Implantation war er mit 0,31 am höchsten. 

Der Plaque-Index (Pll) lag während des gesamten Untersuchungszeitraumes unter 

0,6.  

Die Sondierungstiefe (ST) betrug bei der ersten Untersuchung 3,83 mm und nahm 

in den ersten 3 Jahren um insgesamt 1,08 mm ab. Sie nahm in den folgenden 

Jahren wieder zu und erreichte im 10. untersuchten Jahr wieder den Ausgangswert. 

Im Durchschnitt betrug sie 3,24 mm.  

Der Attachmentlevel (AL) blieb konstant und betrug durchschnittlich 4,29 mm. 
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Abb. 4 a-d: Klinische Parameter bei den parodontal gesunden Patienten 
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c) Sondierungstiefe (ST)
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3.2. Mikrobiologische Untersuchungen 
 
3.2.1. Patienten mit generalisierter aggressiver Parodontitis 
 
Zähne 
 
Bei den Mikroorganismen überwogen in allen Untersuchungen die Kokken 

(Ø69,09%) mit leichter Abnahme im Laufe der Untersuchungen (Abb. 5a, Tab. 10). 

Die Anteile der beweglichen und der unbeweglichen Stäbchen blieben während des 

gesamten Untersuchungszeitraums konstant bei durchschnittlich 13,25% bzw. 

10,05%. Der Anteil der Spirochäten betrug im Durchschnitt 4,1% und nahm im Laufe 

der Untersuchungen leicht zu. Dabei war der Anteil der kleinen Spirochäten mit 

2,33% am größten. 

Filamente und Fusiforme Bakterien waren nur gering vertreten. 

 
 
Implantate 
 
Bei den Mikroorganismen überwogen während des gesamten 

Untersuchungszeitraumes die Kokken (Ø69,45%) (Abb. 5b, Tab. 10). Der Anteil der 

unbeweglichen und der beweglichen Stäbchen blieb während der gesamten Zeit 

nahezu konstant. Er betrug im Durchschnitt 13,41% bei den unbeweglichen 

Stäbchen und 10,03% bei den beweglichen Stäbchen.  Die Spirochäten machten im 

Durchschnitt 3,23% der Gesamtpopulation aus, wobei der Anteil der kleinen 

Spirochäten überwog. Sowohl die Spirochäten wie auch die Fusiformen Bakterien 

nahmen im Laufe der Untersuchungen leicht zu. Filamente waren nur gering 

vertreten. 
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Abb. 5 a-b: Prozentuale Verteilung der Mikroorganismen bei den GAP- Patienten 
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KOK = Kokken, UBS = unbewegliche Stäbchen, BS = bewegliche Stäbchen,  

GSP = große Spirochäten, MSP = mittlere Spirochäten, KSP = kleine Spirochäten,  

FI = Filamente, FUS = Fusiforme Bakterien 
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3.2.2. Parodontal gesunde Patienten 
 
Zähne 
 
Bei der mikrobiologischen Untersuchung waren die Kokken (Ø75,97%) am stärksten 

vertreten (Abb. 6a, Tab. 11). Der Anteil der unbeweglichen Stäbchen lag bei 

durchschnittlich 12,35% und war während der gesamten Untersuchungszeit konstant. 

Der Anteil der beweglichen Stäbchen nahm von 14,64% bei der Baseline- 

Untersuchung auf 0,2% im 8. Jahr stark ab und stieg dann im 10. Jahr wieder auf 

4,93% an. 

Bei den Spirochäten kam es im Laufe der Untersuchungen zu einer Zunahme von 

0% auf 4,61%. Filamente und Fusiforme Bakterien waren nur sehr gering vertreten.   

 
 
Implantate 
 
Bei den Mikroorganismen machten die Kokken (Ø77,65%) den größten Anteil der 

Mikroorganismen aus (Abb. 6b, Tab. 11). Die unbeweglichen Stäbchen blieben 

konstant und betrugen durchschnittlich 11,84%. Die Anteile der beweglichen 

Stäbchen und der Filamente nahmen im untersuchten Zeitraum kontinuierlich ab. Der 

Anteil der Spirochäten verlief konstant und betrug durchschnittlich 2,54%. Die 

fusiformen Bakterien machten durchschnittlich 2,36% der Gesamtpopulation aus. 
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Abb. 6 a-b: Prozentuale Verteilung der Mikroorganismen bei den parodontal 

gesunden Patienten 
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KOK = Kokken, UBS = unbewegliche Stäbchen, BS = bewegliche Stäbchen,  
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3.3. Radiologische Ergebnisse 
 

3.3.1. Patienten mit generalisierter aggressiver Parodontitis 
 
An den Zähnen betrug der röntgenologisch messbare Knochenabbau, gemittelt für 

alle 5 Patienten, zum Zeitpunkt der Baseline-Untersuchung 26,39% und in den 

anschließenden 10 Jahren 9,3% (Tab. 16). Bei Betrachtung der einzelnen Patienten 

lagen die Werte für den Knochenabbau zwischen 6% und 16% (Abb. 7a). 

An den Implantaten betrug der mittlere Knochenabbau aller Patienten im ersten Jahr 

2,07 mm und in den darauffolgenden 9 Jahren 1,3 mm (Tab. 17). Bei der 

Betrachtung der einzelnen Patienten lagen die Werte für den Knochenabbau 

zwischen 2,7 mm und 4,0 mm (Abb. 7b).  

 

 
Abb. 7 a-b: Knochenabbau an den Zähnen und Implantaten der GAP- Patienten  
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b) Implantate
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3.3.2. Parodontal gesunde Patienten 
 
Der röntgenologisch messbare Knochenabbau an den Zähnen der parodontal 

gesunden Patienten betrug gemittelt für alle Patienten zum Zeitpunkt der Baseline-

Untersuchung 10,34% und in den darauffolgenden 10 Jahren insgesamt 3,03% (Abb. 

8a, Tab. 18).  

Der Knochenabbau an den Implantaten betrug im ersten Jahr 1,13 mm und in den 

darauffolgenden Jahren 0,11 mm (Abb. 8b, Tab. 19).  
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Abb. 8 a-b: Knochenabbau an den Zähnen und Implantaten der parodontal gesunden 
Patienten  
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3.4. Erfolgsrate der Implantate und der Zähne 
 
3.4.1. Patienten mit generalisierter aggressiver Parodontitis 
 
Während der Untersuchungszeit mussten 19 Zähne  extrahiert werden, das 

entspricht einer Zahnverlustrate von 24,4% (Tab. 5a). 

Die Erfolgsrate der Implantate betrug 82,86%. 2 Implantate (1 OK, 1 UK) wurden 

aufgrund fehlender Primärstabilität nach der Freilegung entfernt. Weitere 2 

Implantate (beide OK) konnten prothetisch nicht versorgt werden und verblieben als 

„Sleeping implants“, wovon 1 Implantat 8 Jahre nach Implantation entfernt werden 

musste. 2 Implantate (1 OK, 1 UK) wiesen im Verlauf der Studie einen höheren 

Knochenabbau auf als in den Kriterien von Albrektsson et al. (1986) gefordert. 

 88,57% der Implantate waren nach 10 Jahren noch in Funktion. 

 

 

3.4.2. Parodontal gesunden Patienten 
 
Im Verlauf der Studie mussten keine Zähne extrahiert werden, womit die 

Überlebensrate der Zähne 100% betrug (Tab. 5b). 

Auch die Überlebens- und Erfolgsrate der Implantate betrug 100%, da alle Implantate 

die Erfolgskriterien nach Albrektsson et al. (1986) erfüllten. 
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Tab. 5a: Überlebens- und Erfolgsrate der Implantate und Zähne der GAP-Patienten 

GAP 
Inseriert Verloren "Sleeping" Verblieben in  

Funktion 

Erfolgs-
kriterien¹  
nicht erfüllt 

Erfolgsrate 
Implantate 

Verbliebene 
 Zähne 

Vor Eingliederung der  
Suprakonstruktion 

35 
(100%) 

2 
(5,71%)

2 
(5,71%) 

33 
(94,29%) 

31 
(88,57%) 

0 
(0%) 

31 
(88,57%) 

78 
(100%) 

1 Jahr nach Eingliederung 
der Suprakonstruktion 

35 
(100%) 

2 
(5,71%)

2 
(5,71%) 

33 
(94,29%) 

31 
(88,57%) 

0 
(0%) 

31 
(88,57%) 

78 
(100%) 

10 Jahre nach Eingliederung  
der Suprakonstruktion 

35 
(100%) 

3 
(8,57%)

1 
(2,86%) 

32 
(91,43%) 

31 
(88,57%) 

2 
(5,71%) 

29 
(82,86%) 

59 
(75,6%) 

¹ nach Albrektsson et al. (1986) 

 

 

Tab. 5b: Überlebens- und Erfolgsrate der Implantate und Zähne der parodontal gesunden Patienten 

Gesund Inseriert Verloren "Sleeping" Verblieben 
in  
Funktion 

Erfolgs- 
kriterien  
nicht erfüllt 

 
Erfolgsrate  
Implantate 

Verbliebene 
 Zähne 

Vor Eingliederung  
der Suprakonstruktion 

7 
(100%) 

0 
(0%) 

0 
(0%) 

7 
(100%) 

7 
(100%) 

0 
(0%) 

7 
(100%) 

121 
(100%) 

1 Jahr nach Eingliederung  
der Suprakonstruktion 

7 
(100%) 

0 
(0%) 

0 
(0%) 

7 
(100%) 

7 
(100%) 

0 
(0%) 

7 
(100%) 

121 
(100%) 

10 Jahre nach Eingliederung  
der Suprakonstruktion 

7 
(100%) 

0 
(0%) 

0 
(0%) 

7 
(100%) 

7 
(100%) 

0 
(0%) 

7 
(100%) 

121 
(100%) 
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3.5. Vergleich von Zähnen und  Implantaten 

 
3.5.1. Patienten mit generalisierter aggressiver Parodontitis 
 
Im Vergleich zwischen den Zähnen und Implantaten war ein höherer GI an den 

Implantaten zu erkennnen, jedoch ohne Signifikanzniveau zu erreichen (Tab. 6). 

Der Pll war an den Zähnen höher als an den Implantaten, jedoch wurde auch hier 

kein Signifikanzniveau erreicht. 

Die Zähne ließen sich durchschnittlich 0,5 mm tiefer sondieren als die Implantate. 

An den Zähnen ließ sich ein signifikant höherer AL feststellen (p=0,001). Allerdings 

konnte an den Implantaten im Laufe der Untersuchungen ein höherer 

Attachmentverlust als an den Zähnen beobachtet werden. 

Bei der Verteilung der Mikroorganismen unterschieden sich Implantate und Zähne 

nicht signifikant.   

 

 

Tab. 6: Vergleich von Zähnen und Implantaten bei den GAP-Patienten 

Parameter Gesamt-Mittelwert 

Zähne 

Gesamt-Mittelwert 

Implantate 

Gingival-Index 0,19 0,31 

Plaque-Index 0,64 0,50 

Sondierungstiefe 3,43 2,91 

Attachmentlevel 6,31 5,19 

Kokken 69,09 69,45 

Unbewegl. Stäbchen 13,25 13,41 

Bewegl. Stäbchen 10,05 10,03 

Große Spirochäten 0,72 0,43 

Mittlere Spirochäten 1,05 0,76 

Kleine Spirochäten 2,33 2,04 

Filamente 0,71 0,80 

Fusiforme Bakterien 2,82 3,10 
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3.5.2. Parodontal gesunde Patienten 
 
Sowohl der GI als auch der PlI zeigten keine signifikanten Unterschiede zwischen 

Zähnen und Implantate (Tab. 7). Jedoch war an den Implantaten ein geringfügig 

höherer PlI festzustellen als an den Zähnen. 

Die Implantate waren tiefer zu sondieren als die Zähne, jedoch ohne 

Signifikanzniveau zu erreichen.  

An den Implantaten war ein signifikant höherer AL zu verzeichnen als an den Zähnen 

(p<0,0005).  

Die Verteilung der Mikroorganismen zeigte keinen signifikanten Unterschied 

zwischen Zähnen und Implantaten.  

 

 

Tab. 7: Vergleich von Zähnen und Implantaten bei den parodontal gesunden 

Patienten 

Parameter Gesamt-Mittelwert 

Zähne 

Gesamt-Mittelwert 

Implantate 

Gingival-Index 0,10 0,11 

Plaque-Index 0,33 0,37 

Sondierungstiefe 2,74 3,24 

Attachmentlevel 3,21 4,29 

Kokken 75,97 77,65 

Unbewegl. Stäbchen 12,35 11,84 

Bewegl. Stäbchen 6,29 5,20 

Große Spirochäten 0,25 0,04 

Mittlere Spirochäten 0,52 0,36 

Kleine Spirochäten 1,90 2,14 

Filamente 0,48 0,40 

Fusiforme Bakterien 2,25 2,36 
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3.6. Vergleich der beiden Patientengruppen 
 
Bei den GAP-Patienten konnte ein signifikant höherer GI an den Zähnen (p=0,044) 

und an den Implantaten (p=0,012) verglichen mit den Zähnen und Implantaten der 

parodontal gesunden Patienten festgestellt werden (Tab. 12,13).  

Der PlI war an den Zähnen und Implantaten der GAP-Patienten höher als bei den 

parodontal gesunden Patienten, jedoch ohne Signifikanzniveau zu erreichen.   

Die ST der Implantate beider Gruppen waren vergleichbar (Abb.9). Die ST und der 

AL der Zähne der GAP- Patienten waren signifikant höher als die ST und der AL an 

den Zähnen der parodontal gesunden Patienten (p=0,001, p=0,003). Sowohl die ST 

als auch der AL wiesen an den Implantaten der GAP-Patienten einen geringeren 

Wert auf als an deren Zähnen. Bei den parodontal gesunden Patienten war dies 

umgekehrt. Bei den GAP-Patienten ließ sich an den Implantaten eine größere 

Zunahme des AL feststellen als an den Implantaten der parodontal gesunden 

Patienten (Abb.10).  

Der Anteil der Kokken war an den Zähnen der parodontal gesunden Patienten 

signifikant höher als an den Zähnen der GAP-Patienten (p=0,024) (Tab.14). Auch an 

den Implantaten der parodontal gesunden Patienten war der Anteil der Kokken 

größer als an den Implantaten der GAP-Patienten, jedoch ohne Signifikanzniveau zu 

erreichen (Tab. 15). Bewegliche Stäbchen waren an den Zähnen und Implantaten 

der GAP-Patienten zahlreicher zu diagnostizieren (p=0,009, p=0,044). Der Anteil der 

Filamente war an den Implantaten der GAP-Patienten signifikant höher als an den 

Implantaten der parodontal gesunden Patienten (p=0,034).  

Der Knochenabbau war sowohl an den Zähnen als auch an den Implantaten der 

GAP-Patienten signifikant höher als bei den parodontal gesunden Patienten (Zähne 

p=0,041, Implantate p=0,002) (Abb.11, 12). 

Bei den GAP- Patienten kam es zu einem größeren Verlust von Zähnen (24,4%) und 

einem größeren Misserfolg von Implantaten (17,14%). 
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Abb. 9: Sondierungstiefen der beiden Patientengruppen 
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Abb. 10: Attachmentlevel der beiden Patientengruppen 
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Abb. 11: Knochenabbau an den Zähnen der beiden Patientengruppen 
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Abb. 12: Knochenabbau an den Implantaten der beiden Patientengruppen 
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4. Diskussion 
 
 
4.1. Diskussion der Methode 
 
Eine Langzeitverlaufsstudie hat den Vorteil, Patienten über einen längeren Zeitraum 

zu untersuchen und somit eine Bewertung des Behandlungsverlaufs zu ermöglichen. 

Als ein Nachteil des Studiendesigns ist zu erwähnen, dass die klinischen und 

mikrobiologischen Untersuchungen im Laufe der 10 Untersuchungsjahre von 

verschiedenen Personen durchgeführt wurden. Durch eine Einarbeitungsphase 

wurde versucht, die subjektive Bestimmung einiger klinischer Parameter einander 

anzugleichen. Auch deshalb ist es wichtig, dass die ausgewählten Indizes und 

Parameter klar und einfach definiert, reproduzierbar, quantifizierbar und 

patientenfreundlich sind. 

Zur Bewertung der Mundhygiene der Patienten wurde in dieser Studie der Plaque-
Index (Pll) nach Silness und Löe (1964) ausgewählt. Dieser ist bei 

implantatgetragenen Suprakonstruktionen besonders praktikabel (Mombelli et al. 

1987). Der Plaqueindex wurde nicht nur zur Kontrolle der Mundhygiene sondern 

auch zur Remotivation der Patienten eingesetzt, auch wenn hierzu die Plaque nicht 

angefärbt wurde wie es zum Beispiel beim Approximalraum-Plaque-Index (API) der 

Fall ist. Da die Patienten dieser Studie während des gesamten 

Untersuchungszeitraums eine sehr gute Mundhygiene aufwiesen, wurde die 

Anfärbung der Plaque zur erneuten Motivation nur in den seltensten Fällen 

notwendig. Als Nachteil aller Plaque-Indizes gilt, dass viele Patienten sich vor einem 

Zahnarztbesuch besondere Mühe bei der häuslichen Mundhygiene geben, weshalb 

die Werte zum Untersuchungszeitpunkt teilweise nicht ganz repräsentativ sind.  

Objektiver in dieser Hinsicht sind die Gingiva-Indizes, die die Gewebereaktion des 

Parodontiums beurteilen. Diese können auch durch kurz vor der Untersuchung 

stattfindendes sehr gutes Zähneputzen des Patienten nicht zum Positiven beeinflusst 

werden. In dieser Studie wurde der Gingival-Index (GI) nach Löe und Silness (1963) 

verwendet. Er beurteilt den klinischen Zustand der Gingiva sowie der periimplantären 

Mukosa (Rötung, Schwellung, Blutung). Allerdings eignet er sich nur zur 

orientierenden Beurteilung des Entzündungsgrades und muss immer im 

Zusammenhang mit anderen klinischen Parametern gesehen werden. Die 
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Aussagekraft des GI wird in verschiedenen Publikationen unterschiedlich bewertet. 

Während einige Autoren die Bestimmung des Entzündungsgrades anhand dieser 

konventionellen Parameter befürworten (Ericsson et al. 1992, van Steenberghe et al. 

1993), zeigen andere Studien, dass gerade die Blutung nach Sondierung nicht mit 

dem histologischen Grad der Entzündung korrelieren (Apse et al. 1991, Lekholm et 

al. 1986a,b). Des Weiteren ist bekannt, dass Nikotinabusus zu einer lokalen 

Vasokonstriktion der Gefäße der Mundschleimhaut führt und es damit bei Rauchern 

seltener zu einer Blutung nach Sondierung kommt als bei Nichtrauchern. 

Die Messung der Sondierungstiefe (ST) an mindestens 4 Flächen des Zahnes bzw. 

des Implantates sollte in jeder Recall-Sitzung durchgeführt werden, da sich so 

Rückschlüsse auf die Aktivität eventuell vorhandener Entzündungen ziehen lassen.  

Eine einmalige Messung der Sondierungstiefe gibt lediglich Auskunft über den 

derzeitigen Grad der parodontalen Destruktion. Problematisch ist jedoch die 

Reproduzierbar der Messungen. Die Sondierungstiefe ist abhängig von der 

aufgewendeten Kraft (Listgarten 1980), welche von Messung zu Messung variieren 

kann. In der vorliegenden Studie wurde die Sondierungstiefe mit der Plast-O-Probe 

Parodontalsonde durchgeführt, um ein Zerkratzen der Implantatoberfläche mit einer 

Metallsonde zu vermeiden. In anderen Studien wurden hingegen druckkalibrierte, 

elektronische Parodontalsonden verwendet (Ericsson & Lindhe 1993). Aber auch 

diese Methode kann nicht sämtliche Fehlerquellen ausschließen. Der Anstellwinkel 

der Sonde zum Zahn, der Sondenkopfdurchmesser und Ablesefehler können 

weiteren Faktoren für eine fehlerhafte Messung darstellen. Newman & Flemmig 

(1988) empfahlen, die Sonde möglichst parallel zur Längsachse des Zahnes 

einzuführen, was jedoch zum Beispiel durch einige festsitzende 

Brückenkonstruktionen im approximalen Bereich unmöglich gemacht werden kann. 

Trotz der genannten möglichen Fehlerquellen stellt die Messung der 

Sondierungstiefe eine effiziente Methode dar, einen Überblick über den Zustand des 

Parodontiums bzw. des periimplantären Gewebes zu bekommen, Vergleiche zu 

vorangegangenen Untersuchungen zu ziehen und Therapieerfolge zu beurteilen. 

Die Messung des klinischen Attachmentlevels (AL) steht im engen 

Zusammenhang mit der Messung der Sondierungstiefe und unterliegt somit den 

gleichen Fehlerquellen. Der klinische Attachmentlevel ist definiert als der Abstand 

zwischen Schmelz-Zement-Grenze und  Sulkus- bzw. Taschenboden (Nyman & 

Lindhe 1986). Er stimmt somit mit der Sondierungstiefe überein, wenn der 
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Gingivalrand genau auf der Höhe der Schmelz-Zement-Grenze verläuft. Wenn Zähne 

mit Kronen oder Füllungen versorgt waren und die Schmelz-Zement-Grenze nicht 

mehr zu erkennen war, wurden in dieser Studie die Restaurationsränder als 

Referenzpunkte gewählt. Hieraus können Fehler resultieren, wenn die 

Restaurationen im Laufe der Studie erneuert wurden, da sich der Referenzpunkt 

geändert hat. Als Referenzpunkt an den Implantaten wurde die Oberkante der 

Distanzhülse gewählt. Da diese leichter reproduzierbar und leichter zu erkennen ist 

als die Schmelz-Zement-Grenze am Zahn, ist die Messung an den Implantaten 

leichter durchzuführen. Genau wie die Sondierungstiefe ist auch der klinische 

Attachmentlevel nicht dazu geeignet, durch eine einmalige Messung eine Aussage 

über die Aktivität einer parodontalen Entzündung zu treffen. Hierzu sind ebenfalls 

fortwährenden Messungen in regelmäßigen Abständen nötig. 

Die röntgenologische Untersuchung ist unverzichtbar für die Diagnostik 

parodontaler Erkrankungen wie auch zur Beurteilung eines Therapiererfolges. In der 

vorliegenden Studie wurde standardisiert nach der Rechtwinkeltechnik geröngt. 

Hierfür wurde ein Filmhalter verwendet, welcher die parallele Ausrichtung der 

Filmebene und des Röntgenstrahls zur Zahn- bzw. Implantatachse sichern sollte. 

Anatomische Varianten einiger Patienten wie ein flacher Gaumen oder ein hoher 

Mundboden machten die exakte Positionierung des Filmes bei diesen Patienten sehr 

schmerzhaft, weshalb ein geringfügiges Verrutschen oder Verwackeln des Filmes 

nicht immer auszuschließen war. Als Zeitpunkte für die röntgenologischen 

Verlaufskontrollen schlug Strid (1985) vor, eine Woche  nach Eingliederung der 

Suprakonstruktionen, nach 6 und 12 Monaten und anschließend jährlich 

Röntgenbilder anfertigen zu lassen. Dies war wegen fehlender Compliance der 

Patienten in dieser Studie nicht möglich, weshalb die Kontrollaufnahmen seltener 

erfolgen mussten. Bei der Auswertung der Röntgenbilder wurden sowohl an den 

Zähnen als auch an den Implantaten die Veränderungen der marginalen 

Knochenhöhe mesial und distal vermessen. Aufgrund der oben genannten Probleme 

bei der Filmpositionierung und teilweise verschachtelt stehender Zähne war es in 

manchen Fällen nicht immer möglich, den Knochenrand oder die Schmelz-Zement-

Grenze eindeutig zu identifizieren. Da Restaurationsränder als Referenzpunkte 

gewählt wurden, wenn die Schmelz-Zement-Grenze an den Zähnen nicht mehr zu 

erkennen war, konnten Fehler resultieren, wenn die Restaurationen erneuert wurden 

und sich somit der Referenzpunkt veränderte. Alle Röntgenbilder wurden von einer 
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Person ausgewertet. Trotzdem sind kleine Ungenauigkeiten in der Auswertung 

möglich. In einer Studie, in welcher ein Untersucher mehrere Male das gleiche 

Röntgenbild auswertete, konnte festgestellt werden, dass die Auswertungen um 0,08 

mm variierten (Gröndahl et al. 1998). 

Die Parodontitis ist eine in akuten Schüben verlaufende destruktive Veränderung des 

Zahnhalteapparates mit bakterieller Ursache. Daher ist die bakterielle 

Zusammensetzung der subgingivalen Plaque von besonderem Interesse. 

Mikroskopische Untersuchungen haben sich als ziemlich wirksam bei der 

Bestimmung von Unterschieden in der subgingivalen Mikroflora um Implantate herum 

erwiesen, während sie gleichzeitig relativ einfach und preisgünstig im Gebrauch sind 

(Papaioannou et al. 1996). Die Anwendung der Dunkelfeldmikroskopie zur Diagnostik 

der mikrobiellen Plaque ist in der Parodontologie weit verbreitet (Listgarten & Helldén 

1978). Mit dieser Methode wird die morphologische Unterscheidung der Bakterien 

anhand ihrer Form, Größe und Beweglichkeit am Nativpräparat ermöglicht. Auch 

wenn die Dunkelfeldmikroskopie eine vergleichsweise veraltete Methode darstellt, so 

liegt ihr großer Vorteil darin, dass sie innerhalb kürzester Zeit nach Probeentnahme 

durchgeführt werden kann und somit schnelle Ergebnisse liefert. Somit kann man mit 

der Dunkelfeldmikroskopie einen schnellen Überblick über die Aktivität einer 

parodontalen Läsion bekommen. Dies ist wichtig, da die klinische Untersuchung mit 

Messung der Sondierungstiefe und des klinischen Attachmentlevels sowie die 

röntgenologische Untersuchung nur Ergebnisse über bereits abgelaufene 

Destruktionsprozesse liefert. Fehlermöglichkeiten ergeben sich bei der 

Probeentnahme und bei der Auszählung der Bakterien. Vor der Probeentnahme 

wurden die Zähne gereinigt und danach sorgfältig getrocknet. Trotzdem ist die 

Beimengung von supragingivaler Plaque oder die Kontamination mit Speichel nicht 

immer auszuschließen. Die Entnahme erfolgte mittels steriler Papierspitzen, wodurch 

hauptsächlich die nichtadhärente Plaque aufgenommen wird, während andere 

Autoren die Entnahme mittels einer Kürette empfehlen (Listgarten & Helldén 1978), 

wodurch auch die adhärente Plaque erreicht wird. Bei tiefen periimplantären Taschen 

kann es vorkommen, dass die Papierspitze den Taschenboden nicht erreicht, 

wodurch nicht alle Bakterien erfasst werden (Augthun & Conrads 1997). Weitere 

Fehlerquellen können sein, dass die Glasplatten bei der Herstellung des Präparates 

kontaminiert werden oder die Brown´sche Molekularbewegung mit der Bewegung der 

Bakterien verwechselt wird. Die Proben müssen innerhalb einer Stunde nach der 
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Entnahme ausgewertet sein, da sonst einige Mikroorganismen ihre 

Eigenbeweglichkeit verlieren, weshalb dann bewegliche Stäbchen als gerade oder 

gebogene Stäbchen angesehen werden (Flores-de-Jacoby 1990).          

 
 
4.2. Diskussion der Ergebnisse 
 

Der Gingival-Index wies an den Implantaten und Zähnen der parodontal gesunden 

Patienten, sowie an den Zähnen der GAP-Patienten vergleichbare Werte auf, 

wohingegen sich an den Implantaten der GAP-Patienten ein höherer GI nachweisen 

ließ. Dies bestätigen Ergebnisse anderer Studien, bei welchen der GI an Implantaten 

einen höheren Wert  aufweist als an den Zähnen (Mengel et al. 1996, Karoussis et 

al. 2004). Hingegen gibt es nach Henry et al. (1996) keinen Unterschied zwischen 

dem GI an Implantaten und Zähnen. 

Alle Patienten wiesen während des gesamten Untersuchungszeitraums an den 

Zähnen und Implantaten einen niedrigen Plaquewert auf, was auf eine gute 

Mundhygiene hinweist. In der GAP-Gruppe war verglichen mit der Gruppe der  

parodontal gesunden Patienten der PlI leicht höher, wobei an den Zähnen mehr 

Plaque vorlag als an den Implantaten. Eine Erklärung hierfür könnten die aufgrund 

der parodontalen Erkrankung entstandenen ausgedehnteren Attachmentverluste und 

die damit schwer zu reinigenden Wurzeloberflächen sein. In der Gruppe der 

parodontal gesunden Patienten wies der PlI an den Implantaten einen leicht höheren 

Wert auf als an den Zähnen. Dies bestätigt Ergebnisse anderer Studien, die an 

Implantaten von parodontal gesunden Patienten höhere Plaquemengen feststellen 

konnten als an deren Zähnen (Quirynen & Listgarten 1990). Als Begründung wurde 

angeführt, dass Titanoberflächen aufgrund ihrer hohen freien Oberflächenenergie 

mehr Plaque akkumulieren als Zähne und an rauhen Implantatoberflächen bis zu 25 

mal mehr Bakterien anheften als an glatten Zahnoberflächen (Quirynen & Bollen 

1995). Jedoch liegen auch klinische Studien vor, bei denen kein Unterschied 

zwischen dem PlI der Zähne und Implantate festgestellt werden konnte (Henry et al. 

1996, Mengel et al. 1996, Karoussis et al. 2004). In einer weiteren Studie wurden 

höhere Plaquewerte an den Zähnen nachgewiesen (Brägger et al. 1997). 

Im gesamten Untersuchungszeitraum lagen die Sondierungstiefen an den 

Implantaten in beiden Patientengruppen unter 4 mm und wiesen somit auf gesunde 
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periimplantäre Verhältnisse hin (Newman & Flemmig 1988, Mombelli & Lang 1994). 

Die Implantate der parodontal gesunden Patienten ließen sich während der 

gesamten Untersuchungszeit durchschnittlich 0,5 mm tiefer sondieren als die Zähne. 

Dies bestätigen Ergebnisse aus einem Tierversuch (Ericsson & Lindhe 1993), in dem 

gezeigt werden konnte, dass bedingt durch die unterschiedlichen 

Befestigungsmechanismen von Zahn und Implantat der Sondierungswiderstand der 

Gingiva größer ist als der der periimplantären Mukosa. Entsprechende klinische 

Ergebnisse wurden auch bei Brägger et al. (1997), Hultin et al. (2000), Karoussis et 

al. (2004) und Mengel & Flores-de-Jacoby (2005) beschrieben.  

Im Gegensatz dazu wiesen die parodontal erkrankten Patienten eine höhere 

Sondierungstiefe an den Zähnen auf. Dies ist vermutlich die Auswirkung der höheren 

Plaqueakkumulation aufgrund der freiliegenden Wurzeloberflächen. 

Im Verlauf der Studie blieb der Attachmentlevel an den Zähnen der GAP-Patienten 

und an den Zähnen und Implantaten der parodontal gesunden Patienten konstant. 

Allerdings sollte bedacht werden, dass der AL an den Zähnen der GAP-Patienten, 

welche im Laufe des Untersuchungszeitraums extrahiert wurde, deutlich höher war. 

An den Implantaten der GAP-Patienten kam es zu einem deutlichen 

Attachmentverlust, welcher in den ersten 4 Untersuchungsjahren am größten war. Da 

die ST konstant war, ist insbesondere in den ersten Jahren nach der Implantation 

eine Zunahme der periimplantären Weichgewebsrezession zu verzeichnen. 

In einer Studie wurde festgestellt, dass der Attachmentlevel an Implantaten abhängig 

von der Mundhygiene des Patienten, aber auch von dem Attachmentlevel der Zähne 

ist (Brägger et al. 1997). Das heißt, die parodontalen Verhältnisse beeinflussen die 

periimplantären Verhältnisse, was die höhere Zunahme des Attachmentlevels an den 

Implantaten der GAP-Patienten erklären würde. Dies wird jedoch in einer anderen 

Studie widerlegt, in der gezeigt werden konnte, dass weder der Knochenabbau noch 

der Attachmentlevel an den Implantaten mit dem Knochenabbau und dem 

Attachmentlevel der Zähne desselben Kiefers korrelierten (Quirynen et al. 2001). 

Im Hinblick auf die Mikrobiologie wiesen die Zähne und Implantate beider 

Patientengruppen eine gesunde Flora mit einem hohen Kokken und niedrigem 

Spirochätenanteil auf (Listgarten & Helldén 1978). Der Vergleich zwischen Zähnen 

und Implantaten bei der morphologischen Verteilung der Mikroorganismen lässt in 

beiden Patientengruppen keine Unterschiede erkennen. Dies bestätigt Ergebnisse 

aus anderen Studien, in denen an klinisch gesunden Implantaten und Zähnen 
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(Lekholm et al. 1986a, Apse et al. 1989, Quirynen & Listgarten 1990, Tanner et al. 

1997, Hultin et al. 2000, Van Winkelhoff et al. 2000) und an Zähnen und Implantaten 

von Patienten mit einer refraktären Parodontitis und einer generalisierten 

chronischen Parodontitis (Mombelli et al. 1995, Papaioannou et al. 1996) 

vergleichbare bakterielle Morphotypen nachweisbar waren. Diese und unsere 

Langzeitergebnisse bestätigen die Vermutung, dass Zähne ein Bakterienreservoir für 

die Kolonisation von Implantate sind und es somit im Sinne einer internen oralen 

Infektion zu einem Transfer der Bakterien von Zähnen zu Implantaten kommt. Diese 

Übertragung ist umso größer, wenn die Zähne und Implantate im selben Kiefer 

lokalisiert sind und wenn die Zähne eine hohe Anzahl an Keimen beherbergen 

(Papaioannou et al. 1996). Es scheint, dass an transmukosal einheilenden 

Implantaten bereits nach 10 Tagen nach Implantation die gleiche Bakterienflora wie 

an den Zähnen zu finden ist (De Boever et al. 2006). Sind parodontopathogene 

Keime vorhanden, sind diese bereits nach einer Woche in den periimplantären 

Taschen zu finden (Quirynen et al. 2006). In einer weiteren Studie wurde gezeigt, 

dass die Extraktion aller verbliebenen Zähne zu einer drastischen Abnahme und 

teilweise zur Eliminierung der meisten parodontalpathogenen Mikroorganismen 

führte (Danser et al. 1994).   

An den Implantaten der GAP-Patienten war im ersten Jahr ein Knochenabbau von 

2,07 mm und in den folgenden Jahren von 1,3 mm festzustellen, welcher signifikant 

höher war als bei den parodontal gesunden Patienten. In anderen 10-Jahresstudien 

lag der Knochenabbau an Implantaten bei parodontal gesunden Patienten bei 0,7 

mm und bei Patienten mit einer chronischen Parodontitis bei 1,7 mm (Lekholm et al. 

1999, Leonhardt et al. 2002). Auch in den Studien von Hardt et al. (2002) und 

Karoussis et al. (2003), welche den Knochenabbau an Implantaten von Patienten mit 

einer chronischen Parodontitis und parodontal gesunden Patienten verglichen, zeigte 

sich ein signifikant höherer Knochenabbau an den Implantaten der Parodontitis-

Patienten. Da in der vorliegenden Studie der Knochenabbau an den Zähnen in 

Prozent und der Knochenabbau an den Implantaten in Millimetern gemessen 

wurden, kann ein direkter Vergleich nicht stattfinden. In Tierversuchen wurde jedoch 

gezeigt, dass nach dem Legen von Ligaturen um Zähne und Implantate der 

Knochenabbau an den Implantaten wesentlich größer war als an den Zähnen 

(Lindhe et al. 1992, Schou et al. 1993). Marginale Entzündungen scheinen also an 

Implantaten schwerwiegendere Folgen zu haben als an Zähnen (Ericsson et al. 
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1992). Weitere Tierversuche jedoch widerlegen dies. Es konnte gezeigt werden, dass 

der Knochenabbau an den Implantaten mit gleicher Geschwindigkeit (Lang et al. 

1993) oder langsamer fortschreitet (Klinge 1991) als an den Zähnen. 

Die Überlebensrate der Implantate bei den GAP-Patienten beträgt nach 10 Jahren 

88,57%. In prospektiven Studien wurde bei Patienten, die an einer chronischen 

Parodontitis erkrankt waren, eine Implantat-Überlebensrate von 94,7% bzw. 90,5% 

nach 10 Jahren (Leonhardt et al. 2002, Karoussis et al. 2003) und 90,6% nach 13 

Jahren (Rosenberg et al. 2004) festgestellt. In einem Fallbericht betrug die 

Überlebensrate der Implantate von Patienten mit einer chronischen Parodontitis nach 

16 Jahren 96% (Baelum & Ellegaard 2004). Damit liegt die Überlebensrate in der 

vorliegenden Studie etwas unter der für Patienten, welche an einer chronischen 

Parodontitis erkrankt sind.  

Unter Berücksichtigung der Erfolgskriterien nach Albrektsson et al. (1986) beträgt die 

Erfolgsrate der Implantate bei den GAP-Patienten 82,86%. Anhand der 

vorliegenden Ergebnisse ist eine Einflussnahme der parodontalen Erkrankung auf 

die periimplantäre Gesundheit nicht ausgeschlossen. Es deutet darauf hin, dass die 

behandelte Parodontitis ein Risikofaktor für den Langzeiterhalt der Implantate 

darstellt (van der Weijden et al. 2005, Schou et al. 2006). Wagenberg und Froum 

(2006) stellten sogar in ihrem Patientenkollektiv fest, dass Implantate, welche in 

einen parodontal vorgeschädigten Kieferknochen inseriert wurden, 2,3 mal häufiger 

verloren gingen als Implantate, die bei parodontal gesunden Patienten inseriert 

wurden. Dies bestätigt eine weitere Studie, in der der vorausgegangene 

Knochenabbau an den Zähnen mit der späteren Misserfolgsrate der Implantate 

korreliert (Roos-Jansaker et al. 2006). Die genauere Betrachtung der Misserfolge in 

der vorliegenden Langzeitstudie jedoch zeigt, dass für die Belassung von 2 

„Sleeping-Implants“ die parodontale Erkrankung der Patienten nicht als ursächlich 

angesehen werden kann. Sie könnten hierauf nur insofern Einfluss nehmen, als 

beispielsweise ein vorausgegangener progressiver Knochenabbau zu ungünstigen 

Kieferkammbedingungen und somit zu eingeschränkten Implantationsmöglichkeiten 

führt.  
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4.3. Schlussfolgerung 
 

• Der Gingival-Index war bei den GAP-Patienten signifikant höher als bei 

den parodontal gesunden Patienten. 

• Bei den GAP-Patienten waren ein signifikant höherer Attachmentverlust 

und ein signifikant größerer Knochenabbau zu verzeichnen. 

• In beiden Patientengruppen unterschied sich die Zusammensetzung der 

Mikroflora zwischen Zähnen und Implantaten kaum. Bei den GAP-

Patienten war im Vergleich zu den parodontal gesunden Patienten der 

Anteil der beweglichen Stäbchen und der Filamente erhöht. 

• Die Erfolgsrate der Implantate bei den GAP-Patienten war um 17,14% 

geringer als bei den parodontal gesunden Patienten. 

 

Zusammenfassend zeigt das vorliegenden 10-Jahres-Ergebnis, dass die orale 

Rehabilitation mit osseointegrierten Implantaten bei teilbezahnten Patienten mit 

behandelter generalisierter, aggressiver Parodontitis im Rahmen eines effizienten 

Recallprogramms erfolgreich sein kann. Jedoch ist erkennbar, dass ein höherer 

Knochenabbau und Attachmentverlust an den Zähnen und Implantaten der GAP-

Patienten nachgewiesen werden kann.   
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5. Zusammenfassung 
 
5.1. Zusammenfassung 
 

Das Ziel der vorliegenden prospektiven 10-Jahres-Studie an teilbezahnten Patienten 

mit behandelter generalisierter aggressiver Parodontitis und parodontal gesunden 

Patienten ist der klinische, mikrobiologische und röntgenologische Vergleich von 

Zähnen und Implantaten sowie die Beurteilung der Erfolgsrate von den Implantaten. 

An dieser Studie nahmen jeweils 5 Patienten mit einer generalisierten aggressiven 

Parodontitis und parodontal gesunde Patienten teil. Die orale Rehabilitation der 

Patienten mit einer aggressiven Parodontitis erfolgte mit insgesamt 35 Implantaten 

und die der parodontal gesunden Patienten mit 7 Implantaten. Die erste 

Untersuchung (Baseline) fand 2 bis 4 Wochen vor Extraktion der nicht 

erhaltungswürdigen Zähne statt und die zweite unmittelbar vor Eingliederung der 

Suprakonstruktionen. Die weiteren Untersuchungen fanden im Rahmen eines 3–

monatigen Recalls über einen Zeitraum von 10 Jahren statt.  In jeder Sitzung wurden 

klinische Parameter (Gingival-Index, Plaque-Index, Sondierungstiefe mit Blutung 

nach Sondierung und klinischer Attachmentlevel) erhoben und die 

Zusammensetzung der subgingivalen Mikroflora mit Hilfe der Dunkelfeldmikroskopie 

bestimmt. Radiologische Kontrollen durch Einzelfilmaufnahmen der Zähne und 

Implantate erfolgten während der Baseline-Untersuchung und 1, 3, 5, 8 und 10 Jahre 

nach Eingliederung der Suprakonstruktion. 

Im gesamten Untersuchungszeitraum war der Gingival-Index an den Zähnen und  

Implantaten der Patienten mit einer aggressiven Parodontitis signifikant höher als bei 

den parodontal gesunden Patienten. Der Plaque-Index unterschied sich weder 

zwischen Zähnen und Implantaten noch zwischen den beiden Patientengruppen 

signifikant. Die Sondierungstiefen an den Implantaten beider Patientengruppen 

waren vergleichbar und lagen während des gesamten Untersuchungszeitraumes bei 

Werten unter 4 mm. Die Sondierungstiefe an den Zähnen der Patienten mit einer 

aggressiven Parodontitis war signifikant höher als an den Zähnen der parodontal 

gesunden Patienten. Bei den Implantaten der Patienten, welche an einer 

aggressiven Parodontitis erkrankt waren, war ein signifikant höherer 

Attachmentverlust (2,4 mm) zu verzeichnen. Der Attachmentlevel an den Zähnen und 

Implantaten der parodontal gesunden Patienten und an den Zähnen der Parodontitis-
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Patienten war nahezu konstant.  

Bei der Verteilung der Mikroorganismen konnte an den Zähnen und Implantaten der 

Parodontitis-Patienten im Vergleich zu den parodontal gesunden Patienten ein 

geringerer Anteil an Kokken und ein höherer Anteil an beweglichen Stäbchen und 

Filamenten nachgewiesen werden. 

Der Knochenabbau an den Implantaten der Patienten mit einer aggressiven 

Parodontitis war signifikant höher im 1. Jahr (Ø2,07 mm) und in den anschließenden 

9 Jahren (gesamt 1,3 mm). An den Zähnen war der Knochenabbau zur Baseline 

(Ø26,39%) und in den anschließenden 10 Jahren (gesamt 9,3%) signifikant höher. 

Die Erfolgsrate der Implantate betrug bei den parodontal gesunden Patienten 100% 

und bei den Parodontitis-Patienten 82,86%.   

Die Untersuchung über 10 Jahre zeigt, dass die orale Rehabilitation mit 

osseointegrierten Implantaten bei teilbezahnten Patienten mit behandelter 

generalisierter aggressiver Parodontitis im Rahmen eines effizienten 

Recallprogramms erfolgreich sein kann. Jedoch ist ein höherer Knochenabbau und 

Attachmentverlust an den Implantaten und Zähnen der Parodontitis-Patienten 

nachweisbar.  
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5.2. Summary 
 

The aim of this prospective 10-years-study was a clinical, microbiological and 

radiographic comparison of the teeth and implants of patients treated for generalized 

aggressive periodontitis and periodontal healthy patients and assessment of the 

implant success rate. 

5 patients treated for generalized aggressive periodontitis and 5 periodontal healthy 

patients participated in the study. The patients treated for generalized aggressive 

periodontitis recieved 35 implants while 7 implants were inserted in the group of the 

periodontal healthy patients. 2-4 weeks before the non-retainable teeth had been 

extracted a baseline examination was performed. The initial examination of the 

periodontally healthy residual dentition and of the unloaded implants was performed 

just before the insertion of the suprastructure. The examinations were continued at 3-

months intervals for a total of 10 years. At each session clinical parameters which 

included Plaque-Index, Gingival-Index, Probing depth with bleeding on probing and 

clinical attachment loss were recorded. Also the composition of the subgingival 

microflora was determined by dark-field microscopy. Intraoral radiographs of the 

teeth and implants were taken at baseline and 1, 3, 5, 8 and 10 years after insertion 

of the suprastructure. 

During the whole period of examinations the Gingival-Index at the teeth and implants 

of the patients treated for generalized aggressive periodontitis was significant higher 

as the Gingival-Index of the periodontal healthy patients. The Plaque-Index showed 

no significant differences neither between teeth and implants nor between the 2 

patient groups. The probing depths at the implants of both patient groups were 

comparable and showed a value of less than 4 mm all the time. The probing depths 

at the teeth of the patients treated for generalized aggressive periodontitis were 

significant higher as at the teeth of the periodontal healthy patients. A significant 

higher attachment loss (2,4 mm) was recorded at the implants of the patients treated 

for generalized aggressive periodontitis. The attachmentlevel at the teeth and the 

implants of the periodontal healthy patients and at the teeth of the patients treated 

with generalized aggressive periodontitis were almost constant. 

Among the microorganisms, the proportions of the cocci were lower and the 

proportions of the motile rods and the filaments were higher in the periodontal 

diseased group.   
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The bone loss at the implants of the patients treated for generalized aggressive 

periodontitis was significant higher in the first year (Ø2,07 mm) and in the following 9 

years (total 1,3 mm). At the teeth the bone loss was significant higher at baseline 

(Ø26,39%) and in the following 10 years (total 9,3%).   

The success rate of the implants of the periodontal healthy patients was 100%, while 

the success rate of the implants of the patients treated with generalized aggressive 

periodontitis was 82,86%. 

After 10 years of examinations it can be concluded that oral rehabilitation with 

osseointegrated implants can be successfull in partially edentulous patients treated 

for generalized aggressive periodontitis within the scope of an actual recall-schedule. 

However an increased bone loss and attachment loss could be recognized at the 

implants and teeth of the patients treated for generalized aggressive periodontitis.  
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Tab. 8: Klinische Parameter bei den GAP-Patienten 
 
   Baseline 1. Jahr 2. Jahr 3. Jahr 4. Jahr 5. Jahr 6. Jahr 7. Jahr 8. Jahr 9. Jahr 10. Jahr Total 
GI Z 0,00 (0,00) 0,24 (0,15) 0,03 (0,04) 0,08 (0,10) 0,28 (0,18) 0,24 (0,21) 0,39 (0,31) 0,22 (0,17) 0,16 (0,18) 0,22 (0,20) 0,21 (0,12) 0,19 (0,11) 

  I   0,23 (0,18) 0,02 (0,03) 0,17 (0,11) 0,72 (0,39) 0,30 (0,24) 0,34 (0,30) 0,29 (0,42) 0,31 (0,47) 0,31 (0,28) 0,36 (0,39) 0,31 (0,18) 

PI Z 0,28 (0,40) 0,85 (0,43) 0,63 (0,46) 0,65 (0,53) 0,68 (0,76) 0,61 (0,79) 0,75 (0,59) 0,59 (0,44) 0,85 (0,71) 0,61 (0,32) 0,48 (0,29) 0,64 (0,16) 

  I   0,78 (0,59) 0,45 (0,42) 0,28 (0,40) 0,55 (0,78) 0,68 (0,76) 0,66 (0,55) 0,49 (0,31) 0,51 (0,57) 0,44 (0,52) 0,13 (0,25) 0,50 (0,19) 

ST Z 3,00 (0,42) 2,95 (0,36) 2,83 (0,37) 3,00 (0,42) 3,96 (0,47) 3,95 (0,74) 3,60 (0,62) 3,34 (0,69) 3,58 (0,48) 3,92 (0,29) 3,62 (0,23) 3,43 (0,43) 

  I   2,05 (0,79) 2,04 (0,59) 2,26 (0,42) 3,68 (0,63) 3,79 (0,74) 3,48 (0,67) 2,73 (0,44) 2,69 (0,47) 3,19 (0,48) 3,15 (0,66) 2,91 (0,65) 

AL Z 6,07 (1,42) 6,49 (1,57) 6,73 (1,77) 6,90 (1,52) 6,61 (1,51) 6,27 (1,96) 6,07 (1,32) 5,92 (1,37) 6,06 (1,28) 6,24 (0,83) 6,03 (1,03) 6,31 (0,33) 

  I   3,99 (0,99) 4,30 (1,30) 4,40 (1,27) 6,12 (1,24) 5,48 (1,96) 4,67 (0,42) 4,32 (1,26) 5,28 (2,36) 6,91 (1,63) 6,44 (0,87) 5,19 (1,02) 

 
 
 
Tab. 9: Klinische Parameter bei den parodontal gesunden Patienten 
 
   Baseline 1. Jahr 2. Jahr 3. Jahr 4. Jahr 5. Jahr 6. Jahr 7. Jahr 8. Jahr 9. Jahr 10. Jahr Total 
GI Z 0,03 (0,00) 0,06 (0,00) 0,08 (0,09) 0,12 (0,13) 0,06 (0,06) 0,03 (0,04) 0,11 (0,07) 0,09 (0,07) 0,09 (0,07) 0,20 (0,16) 0,22 (0,30) 0,10 (0,06) 

  I   0,31 (0,44) 0,15 (0,21) 0,03 (0,06) 0,08 (0,10) 0,00 (0,00) 0,00 (0,00) 0,10 (0,22) 0,22 (0,36) 0,25 (0,35) 0,00 (0,00) 0,11 (0,11) 

PI Z 0,40 (0,00) 0,24 (0,11) 0,16 (0,16) 0,33 (0,13) 0,33 (0,24) 0,32 (0,07) 0,37 (0,20) 0,68 (0,54) 0,27 (0,15) 0,24 (0,15) 0,24 (0,03) 0,33 (0,14) 

  I   0,58 (0,58) 0,26 (0,34) 0,55 (0,37) 0,42 (0,23) 0,35 (0,14) 0,35 (0,22) 0,28 (0,34) 0,23 (0,39) 0,13 (0,18) 0,56 (0,09) 0,37 (0,16) 

ST Z 3,03 (0,00) 2,90 (0,50) 2,74 (0,34) 2,46 (0,14) 2,60 (0,25) 2,53 (0,12) 2,50 (0,10) 2,60 (0,37) 3,06 (0,32) 2,55 (0,33) 3,18 (0,86) 2,74 (0,26) 

  I   3,83 (0,82) 2,97 (0,58) 2,75 (0,31) 3,05 (0,61) 3,36 (0,51) 3,07 (0,30) 3,44 (0,42) 3,27 (0,62) 2,81 (0,62) 3,81 (1,86) 3,24 (0,38) 

AL Z 3,31 (0,00) 3,36 (0,52) 3,26 (0,66) 3,40 (0,80) 3,20 (0,76) 2,98 (0,94) 2,73 (0,34) 2,92 (0,48) 3,53 (0,87) 3,07 (0,96) 3,59 (1,09) 3,21 (0,26) 

  I   4,83 (1,41) 4,71 (1,20) 4,40 (1,18) 4,62 (0,86) 4,57 (0,73) 3,96 (0,98) 4,11 (0,82) 4,30 (1,52) 3,50 (1,41) 3,94 (2,03) 4,29 (0,42) 

 
GI = Gingival- Index, PI = Plaque- Index, ST = Sondierungstiefe, AL = Attachmentlevel, Z = Zähne, I = Implantate 
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Tab. 10: Verteilung der Mikroorganismen bei den GAP- Patienten 
 
   Baseline 1. Jahr 2. Jahr 3. Jahr 4. Jahr 5. Jahr 6. Jahr 7. Jahr 8. Jahr 9. Jahr 10. Jahr Total 

KOK Z 76,22 (5,83) 77,33 (2,09) 73,10 (7,21) 67,00 (0,93) 76,06 (9,50) 68,11 (2,44) 62,08 (9,93) 58,24 (7,93) 66,01 (3,64) 66,54 (3,19) 69,34 (1,39) 69,09 (6,10) 

  I   76,15 (2,64) 73,23 (8,13) 68,75 (3,18) 75,26 (8,19) 69,59 (7,33) 62,01 (9,57) 64,54 (8,45) 68,80 (3,19) 65,80 (4,76) 70,40 (5,76) 69,45 (4,56) 

UBS Z 13,12 (3,31) 12,87 (3,05) 12,02 (1,72) 13,69 (2,98) 12,25 (3,31) 13,38 (6,65) 13,13 (0,81) 13,07 (1,61) 13,36 (1,64) 15,37 (0,68) 13,50 (2,08) 13,25 (0,87) 

  I   13,78 (4,75) 11,85 (1,88) 13,75 (3,89) 12,98 (5,44) 12,86 (3,98) 13,18 (0,93) 13,12 (2,24) 13,23 (0,95) 15,56 (0,81) 13,78 (2,28) 13,41 (0,95) 

BS Z 8,93 (7,31) 7,66 (2,22) 10,68 (4,81) 13,40 (3,06) 6,88 (3,46) 13,47 (4,32) 12,81 (2,23) 11,86 (2,23) 9,45 (1,45) 8,31 (1,51) 7,09 (0,72) 10,05 (2,52) 

  I   8,05 (3,30) 10,81 (5,27) 12,50 (2,12) 8,20 (5,21) 13,06 (3,51) 13,27 (4,29) 10,20 (2,91) 8,75 (1,43) 8,91 (2,32) 6,58 (1,76) 10,03 (2,32) 

GSP Z 0,04 (0,08) 0,00 (0,00) 0,05 (0,09) 0,09 (0,13) 0,96 (1,67) 0,42 (1,27) 1,69 (2,77) 2,08 (3,55) 1,05 (1,27) 0,86 (0,84) 0,66 (1,27) 0,72 (0,70) 

  I   0,00 (0,00) 0,00 (0,00) 0,00 (0,00) 0,28 (0,32) 0,07 (0,35) 1,17 (3,16) 1,02 (2,55) 0,32 (1,15) 0,74 (0,83) 0,75 (0,84) 0,43 (0,45) 

MSP Z 0,17 (0,28) 0,05 (0,04) 0,14 (0,19) 0,55 (0,25) 1,32 (2,03) 0,89 (1,01) 2,41 (2,96) 2,96 (2,16) 1,31 (1,09) 1,00 (0,38) 0,77 (0,17) 1,05 (0,93) 

  I   0,13 (0,18) 0,03 (0,07) 0,00 (0,00) 0,38 (0,35) 0,37 (0,36) 2,20 (2,72) 1,64 (2,01) 0,87 (1,13) 1,23 (0,82) 0,82 (0,44) 0,76 (0,74) 

KSP Z 0,25 (0,35) 0,20 (0,12) 0,54 (0,34) 1,02 (0,03) 0,80 (1,00) 1,24 (0,75) 3,79 (3,02) 6,23 (1,66) 4,10 (0,57) 3,36 (0,64) 4,09 (0,49) 2,33 (2,05) 

  I   0,20 (0,45) 0,38 (0,38) 0,50 (0,71) 0,35 (0,36) 0,54 (0,11) 3,95 (2,48) 4,75 (2,17) 3,10 (0,44) 3,03 (0,85) 3,60 (0,52) 2,04 (1,80) 

FIL Z 0,88 (0,88) 0,78 (0,72) 0,27 (0,27) 0,20 (0,09) 1,21 (1,35) 1,14 (1,72) 0,97 (1,67) 0,83 (1,42) 0,25 (0,38) 0,60 (0,49) 0,70 (0,61) 0,71 (0,35) 

  I   0,68 (0,48) 0,62 (0,75) 0,00 (0,00) 2,11 (1,88) 1,74 (1,66) 0,95 (2,13) 0,44 (0,36) 0,10 (0,55) 0,69 (0,82) 0,70 (0,77) 0,80 (0,66) 

FUS Z 0,46 (0,51) 1,04 (1,17) 3,17 (1,92) 4,24 (0,44) 0,53 (0,63) 1,35 (0,94) 3,12 (0,89) 4,73 (0,89) 4,49 (0,21) 3,98 (0,75) 3,86 (0,48) 2,82 (1,65) 

  I   1,03 (1,25) 3,43 (2,51) 4,50 (0,71) 0,46 (0,39) 1,78 (1,93) 3,27 (1,32) 4,30 (0,65) 4,84 (0,15) 4,05 (0,80) 3,39 (0,66) 3,10 (1,51) 

 
KOK = Kokken, UBS = unbewegliche Stäbchen, BS = bewegliche Stäbchen, GSP = große Spirochäten, MSP = mittlere Spirochäten, KSP = kleine Spirochäten , 

FIL = Filamente, FUS = fusiforme Bakterien, Z = Zähne, I = Implantate 
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Tab. 11: Verteilung der Mikroorganismen bei den parodontal gesunden Patienten 
 
   Baseline 1. Jahr 2. Jahr 3. Jahr 4. Jahr 5. Jahr 6. Jahr 7. Jahr 8. Jahr 9. Jahr 10. Jahr Total 
KOK Z 72,05 (0,00) 77,62 (1,74) 72,54 (7,45) 67,51 (4,76) 74,18 (6,68) 72,39 (3,77) 78,30 (7,12) 84,72 (9,85) 87,27 (3,09) n.v.  73,17 (0,00) 75,97 (6,10) 
  I   77,08 (2,24) 73,36 (6,38) 70,55 (4,01) 71,20 (3,31) 71,30 (4,48) 77,90 (8,89) 84,30 (11,01) 86,38 (5,48) n.v.  86,75 (0,00) 77,65 (6,66) 
UBS Z 13,14 (0,00) 14,11 (4,83) 12,23 (1,73) 13,46 (1,63) 13,01 (1,89) 13,58 (1,38) 12,59 (3,40) 9,29 (5,42) 8,85 (0,89) n.v.  13,20 (0,00) 12,35 (1,80) 
  I   13,58 (6,25) 11,58 (1,43) 12,40 (1,34) 13,64 (2,29) 14,25 (0,75) 13,33 (3,68) 7,80 (6,76) 11,25 (3,89) n.v.  8,75 (0,00) 11,84 (2,26) 

BS Z 14,64 (0,00) 6,08 (2,87) 8,97 (3,56) 10,30 (3,95) 6,39 (2,10) 6,18 (1,43) 3,29 (2,83) 1,95 (2,68) 0,20 (0,22) n.v.  4,93 (0,00) 6,29 (4,21) 
  I   7,00 (7,07) 10,48 (4,34) 9,55 (3,62) 6,99 (2,37) 6,32 (1,52) 3,10 (2,86) 1,90 (2,61) 0,00 (0,00) n.v.  1,50 (0,00) 5,20 (3,72) 

GSP Z 0,00 (0,00) 0,00 (0,00) 0,15 (0,26) 0,04 (0,07) 0,04 (0,06) 0,18 (0,18) 0,25 (0,12) 0,19 (0,25) 0,02 (0,03) n.v.  1,59 (0,00) 0,25 (0,48) 
  I   0,00 (0,00) 0,00 (0,00) 0,03 (0,06) 0,05 (0,11) 0,10 (0,22) 0,17 (0,24) 0,00 (0,00) 0,00 (0,00) n.v.  0,00 (0,00) 0,04 (0,06) 
MSP Z 0,00 (0,00) 0,07 (0,01) 0,51 (0,56) 0,48 (0,39) 0,25 (0,21) 0,44 (0,17) 1,01 (1,21) 0,35 (0,12) 0,63 (0,15) n.v.  1,51 (0,00) 0,52 (0,45) 
  I   0,08 (0,12) 0,25 (0,43) 0,13 (0,28) 0,34 (0,42) 0,57 (0,78) 0,60 (0,55) 0,30 (0,45) 0,25 (0,35) n.v.  0,75 (0,00) 0,36 (0,23) 

KSP Z 0,00 (0,00) 0,41 (0,29) 1,78 (2,05) 3,23 (2,39) 2,70 (2,03) 3,34 (0,53) 2,39 (1,38) 1,41 (1,26) 2,21 (2,23) n.v.  1,51 (0,00) 1,90 (1,11) 
  I   0,33 (0,47) 1,23 (1,30) 2,23 (1,68) 3,73 (2,25) 3,47 (1,23) 2,70 (1,48) 2,80 (1,79) 1,50 (1,41) n.v.  1,25 (0,00) 2,14 (1,14) 

FIL Z 0,18 (0,00) 0,86 (0,68) 0,48 (0,40) 0,12 (0,10) 0,31 (0,31) 0,31 (0,28) 0,66 (0,46) 0,52 (0,50) 0,20 (0,02) n.v.  1,10 (0,00) 0,48 (0,32) 
  I   1,09 (0,35) 0,41 (0,58) 0,00 (0,00) 0,28 (0,44) 0,38 (0,46) 0,63 (0,65) 0,60 (0,55) 0,00 (0,00) n.v.  0,25 (0,00) 0,40 (0,34) 
FUS Z 0,00 (0,00) 0,85 (1,20) 3,36 (2,34) 4,87 (0,78) 3,11 (1,97) 3,59 (1,23) 1,52 (1,53) 1,57 (0,33) 0,62 (0,38) n.v.  2,99 (0,00) 2,25 (1,56) 

  I   0,83 (1,18) 2,69 (1,84) 5,13 (1,17) 3,78 (1,61) 3,62 (1,42) 1,57 (1,65) 2,30 (1,40) 0,63 (0,53) n.v.  0,75 (0,00) 2,36 (1,58) 

 
KOK = Kokken, UBS = unbewegliche Stäbchen, BS = bewegliche Stäbchen, GSP = große Spirochäten, MSP = mittlere Spirochäten, KSP = kleine Spirochäten , 

FIL = Filamente, FUS = fusiforme Bakterien, Z = Zähne, I = Implantate 

n.v.: keine Ergebnisse vorhanden 
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Tab. 12: Vergleich der klinischen Parameter an den Zähnen der beiden 

Patientengruppen 

 
a) Gingival-Index 
 
Gruppe BL 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 
GAP 0,00 0,24 0,03 0,08 0,28 0,24 0,39 0,22 0,16 0,22 0,21 
Gesund 0,03 0,06 0,08 0,12 0,06 0,03 0,11 0,09 0,09 0,20 0,22 
BL: Baseline 
 
 
b) Plaque-Index 
 
Gruppe BL 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 
GAP 0,28 0,85 0,63 0,65 0,68 0,61 0,75 0,59 0,85 0,61 0,48 
Gesund 0,40 0,24 0,16 0,33 0,33 0,32 0,37 0,68 0,27 0,24 0,24 
 
 
c) Sondierungstiefe 
 
Gruppe BL 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 
GAP 3,00 2,95 2,83 3,00 3,96 3,95 3,60 3,34 3,58 3,92 3,62 
Gesund 3,03 2,90 2,74 2,46 2,60 2,53 2,50 2,60 3,06 2,55 3,18 
 
 
d) Attachmentlevel 
 
Gruppe BL 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 
GAP 6,07 6,49 6,73 6,90 6,61 6,27 6,07 5,92 6,06 6,24 6,03 
Gesund 3,31 3,36 3,26 3,40 3,20 2,98 2,73 2,92 3,53 3,07 3,59 
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Tab. 13:  Vergleich der klinischen Parameter an den Implantaten der beiden 

Patientengruppen 

 
a) Gingival-Index 
 
Gruppe 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 
GAP 0,23 0,02 0,17 0,72 0,30 0,34 0,29 0,31 0,31 0,36 
Gesund 0,31 0,15 0,03 0,08 0,00 0,00 0,10 0,22 0,25 0,00 
 
 
b) Plaque-Index 
 
Gruppe 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 
GAP 0,78 0,45 0,28 0,55 0,68 0,66 0,49 0,51 0,44 0,13 
Gesund 0,58 0,26 0,55 0,42 0,35 0,35 0,28 0,23 0,13 0,56 
 
 
c) Sondierungstiefe 
 
Gruppe 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 
GAP 2,05 2,04 2,26 3,68 3,79 3,48 2,73 2,69 3,19 3,15 
Gesund 3,83 2,97 2,75 3,05 3,36 3,07 3,44 3,27 2,81 3,81 
 
 
d) Attachmentlevel 
 
Gruppe 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 
GAP 3,99 4,30 4,40 6,12 5,48 4,67 4,32 5,28 6,91 6,44 
Gesund 4,83 4,71 4,40 4,62 4,57 3,96 4,11 4,30 3,50 3,94 
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Tab. 14: Vergleich der mikrobiologischen Parameter an den Zähnen der beiden 

Patientengruppen 
 
a) Kokken 
 
Gruppe BL 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 
GAP 76,22 77,33 73,10 67,00 76,06 68,11 62,08 58,24 66,01 66,54 69,34 
Gesund 72,05 77,62 72,54 67,51 74,18 72,39 78,30 84,72 87,27 n.v. 73,17 
n.v.: keine Untersuchungsergebnisse vorhanden 
  
 
b) unbewegliche Stäbchen 
 
Gruppe BL 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 
GAP 13,12 12,87 12,02 13,69 12,25 13,38 13,13 13,07 13,36 15,37 13,50 
Gesund 13,14 14,11 12,23 13,46 13,01 13,58 12,59 9,29 8,85 n.v. 13,20 
 
 
c) bewegliche Stäbchen 
 
Gruppe BL 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 
GAP 8,93 7,66 10,68 13,40 6,88 13,47 12,81 11,86 9,45 8,31 7,09 
Gesund 14,64 6,08 8,97 10,30 6,39 6,18 3,29 1,95 0,20 n.v. 4,93 
 
 
d) Große Spirochäten 
 
Gruppe BL 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 
GAP 0,04 0,00 0,05 0,09 0,96 0,42 1,69 2,08 1,05 0,86 0,66 
Gesund 0,00 0,00 0,15 0,04 0,04 0,18 0,25 0,19 0,02 n.v. 1,59 
 
 
e) Mittlere Spirochäten 
 
Gruppe BL 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 
GAP 0,17 0,05 0,14 0,55 1,32 0,89 2,41 2,96 1,31 1,00 0,77 
Gesund 0,00 0,07 0,51 0,48 0,25 0,44 1,01 0,35 0,63 n.v. 1,51 
 
 
f) Kleine Spirochäten 
 
Gruppe BL 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 
GAP 0,25 0,20 0,54 1,02 0,80 1,24 3,79 6,23 4,10 3,36 4,09 
Gesund 0,00 0,41 1,78 3,23 2,70 3,34 2,39 1,41 2,21 n.v. 1,51 
 
 
g) Filamente 
 
Gruppe BL 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 
GAP 0,88 0,78 0,27 0,20 1,21 1,14 0,97 0,83 0,25 0,60 0,70 
Gesund 0,18 0,86 0,48 0,12 0,31 0,31 0,66 0,52 0,20 n.v. 1,10 
 
 
h) Fusiforme Bakterien 
 
Gruppe BL 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 
GAP 0,46 1,04 3,17 4,24 0,53 1,35 3,12 4,73 4,49 3,98 3,86 
Gesund 0,00 0,85 3,36 4,87 3,11 3,59 1,52 1,57 0,62 n.v. 2,99 
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Tab. 15: Vergleich der mikrobiologischen Parameter an den Implantaten der beiden 

Patientengruppen 
 
a) Kokken 
 
Gruppe 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 
GAP 76,15 73,23 68,75 75,26 69,59 62,01 64,54 68,80 65,80 70,40 
Gesund 77,08 73,36 70,55 71,20 71,30 77,90 84,30 86,38 n.v. 86,75 
 
 
b) unbewegliche Stäbchen 
 
Gruppe 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 
GAP 13,78 11,85 13,75 12,98 12,86 13,18 13,12 13,23 15,56 13,78 
Gesund 13,58 11,58 12,40 13,64 14,25 13,33 7,80 11,25 n.v. 8,75 
 
 
c) bewegliche Stäbchen 
 
Gruppe 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 
GAP 8,05 10,81 12,50 8,20 13,06 13,27 10,20 8,75 8,91 6,58 
Gesund 7,00 10,48 9,55 6,99 6,32 3,10 1,90 0,00 n.v. 1,50 
 
 
d) Große Spirochäten 
 
Gruppe 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 
GAP 0,00 0,00 0,00 0,28 0,07 1,17 1,02 0,32 0,74 0,75 
Gesund 0,00 0,00 0,03 0,05 0,10 0,17 0,00 0,00 n.v. 0,00 
 
 
e) Mittlere Spirochäten 
 
Gruppe 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 
GAP 0,13 0,03 0,00 0,38 0,37 2,20 1,64 0,87 1,23 0,82 
Gesund 0,08 0,25 0,13 0,34 0,57 0,60 0,30 0,25 n.v. 0,75 
 
 
f) Kleine Spirochäten 
 
Gruppe 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 
GAP 0,20 0,38 0,50 0,35 0,54 3,95 4,75 3,10 3,03 3,60 
Gesund 0,33 1,23 2,23 3,73 3,47 2,70 2,80 1,50 n.v. 1,25 
 
 
g) Filamente 
 
Gruppe 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 
GAP 0,68 0,62 0,00 2,11 1,74 0,95 0,44 0,10 0,69 0,70 
Gesund 1,09 0,41 0,00 0,28 0,38 0,63 0,60 0,00 n.v. 0,25 
 
 
h) Fusiforme Bakterien 
 
Gruppe 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 
GAP 1,03 3,43 4,50 0,46 1,78 3,27 4,30 4,84 4,05 3,39 
Gesund 0,83 2,69 5,13 3,78 3,62 1,57 2,30 0,63 n.v. 0,75 
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Tab. 16: Knochenabbau an den Zähnen der GAP-Patienten 
 

 Baseline 3. 5. 8. 10. 
Patient 1 -23,00 -26,59 -27,39 -28,19 -29,00 
Patient 2 -36,62 -35,45 -39,02 -44,44 -42,68 
Patient 3 -38,08 -38,39 -43,86 -54,24 -54,33 
Patient 4 -15,11 -16,43 -17,39 -18,35 -22,86 
Patient 5 -19,12 -22,70 -24,95 -27,28 -29,60 

Alle Patienten -26,39 -27,91 -30,52 -34,50 -35,69 
 
 
 
Tab. 17: Knochenabbau an den Implantaten der GAP-Patienten 
 
  1. 3. 5. 8. 10. 
Patient 1 -2,43 -3,05 -3,33 -3,61 -3,90 
Patient 2 -1,22 -1,71 -2,34 -2,05 -3,40 
Patient 3 -2,18 -2,41 -2,64 -2,69 -2,79 
Patient 4 -2,69 -3,12 -3,60 -3,65 -4,00 
Patient 5 -1,81 -2,11 -2,21 -2,48 -2,74 
Alle Patienten -2,07 -2,48 -2,82 -2,90 -3,37 
 
 
 
Tab. 18: Knochenabbau an den Zähnen der parodontal gesunden Patienten 
 
  Baseline 3. 5. 8. 10. 
Patient 1 -5,50 -6,00 -6,55 -7,78 -7,78 
Patient 2 -9,50 -9,73 -10,66 -11,34 -11,34 
Patient 3 --- --- --- --- --- 
Patient 4 -16,02 -17,33 -20,01 -21,00 -21,00 
Patient 5 --- --- --- --- --- 
Alle Patienten -10,34 -11,02 -12,07 -13,37 -13,37 
--- keine Röntgenbilder vorhanden 
 
 
Tab. 19: Knochenabbau an den Implantaten der parodontal gesunden Patienten 
 
  1. 3. 5. 8. 10. 
Patient 1 -1,52 -1,52 -1,22 -0,90 -0,90 
Patient 2 -0,83 -1,00 -1,18 -1,60 -1,60 
Patient 3 -1,84 -1,88 -1,91 -1,95 -1,95 
Patient 4 -0,78 -0,76 -0,74 -0,58 -0,58 
Patient 5 -0,67 -0,75 -0,82 -1,17 -1,17 
Alle Patienten -1,13 -1,18 -1,17 -1,24 -1,24 
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Abb. 13 a-e: Knochenabbau an den einzelnen Implantaten der GAP-Patienten  
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c) Patient 3
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e) Patient 5
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Abb. 14 a-e: Knochenabbau an den einzelnen Implantaten der parodontal gesunden 

Patienten  
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b) Patient 2

-6

-5

-4

-3

-2

-1

0
26

Region

m
m

1. Jahr
3. Jahr
5. Jahr
8. Jahr
10. Jahr

 

 

c) Patient 3
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Dissertation angeführten Hilfsmittel benutzt habe. Ich habe bisher an keinem in- und 

ausländischen Medizinischen Fachbereich ein Gesuch um Zulassung zur Promotion 

eingereicht, noch die vorliegende oder eine andere Arbeit als Dissertation vorgelegt. 

Vorliegende Arbeit wird in folgenden Publikationsorganen veröffentlicht: 

Publikation befindet sich in Vorbereitung. 

 

 

 

 

Fulda, den      ____________________________ 
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