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Ziele: Für Zähne wurde ein Zusammenhang zwischen dem krestalen Knochenverlust und der Sondierungstiefe (ST) nachgewiesen. Ob dieser 
Zusammenhang auch für Implantate gilt, ist nicht bekannt. Ziel dieser Studie war es daher, die Korrelation zwischen krestalem Knochen-
verlust und ST an Zähnen und Implantaten zu untersuchen. Methode und Materialien: Eine Kohorte von 31 parodontal behandelten Patienten 
mit implantatgetragenen Einzelkronen und Brücken wurde in Intervallen von 3 bis 6 Monaten über Zeiträume von 5 bis 20 Jahren engmaschig 
nachbeobachtet. Bei allen Recall-Terminen wurden klinische parodontale Parameter an Zähnen und Implantaten erhoben. Zusätzlich wurden 
nach Eingliederung der Supra kon struk tion (Baseline) sowie nach 1, 3, 5, 10, 15 und 20 Jahren standardisierte Röntgenbilder aufgenommen. 
Ergebnisse: Die Gesamtüberlebensraten der Implantate (94,0 %) und der Zähne (97,3 %) waren nach 20 Jahren nicht signifikant verschieden 
(p = 0,68). Bei fast allen Patienten fanden sich über den gesamten Nachbeobachtungszeitraum sowohl an den Implantaten als auch an den 
natürlichen Zähnen ST von ≥ 5 mm. An Implantaten wie Zähnen nahm insbesondere bei den Patienten mit fortgeschrittener Parodontitis 
der krestale Knochenverlust kontinuierlich zu, ohne dass eine Korrelation mit der ST bestand. Bei wenigen Patienten (n = 5) fanden sich an 
jeweils einem Implantat eine ST von ≥ 5 mm bei einem jährlichen Knochenverlust von > 0,2 mm sowie eine Korrelation zwischen Knochen-
verlust und  ST. Schlussfolgerung: An gesunden Implantaten und Zähnen findet ein moderater krestaler Knochenverlust statt, der keine 
Korrelation mit der ST aufweist. Bei einigen wenigen Patienten war an jeweils nur einem Implantat ein fortschreitender, mit der ST korrelie-
render krestaler Knochenverlust zu beobachten.
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eiNleituNG

Die Gründe für den Knochenverlust an Implantaten, der während des 
ersten Jahres in Funktion auftritt, sind gut untersucht. Hauptursache 
sind initiale physiologische Remodellierungsprozesse infolge des 
Operationstraumas und der funktionellen Belastung des krestalen 
Knochens24. In den Folgejahren kann an gesunden Implantaten ein 
geringfügiger jährlicher Knochenverlust (≤ 0,2  mm) hinzukommen. 
Allerdings wird an einzelnen Implantaten auch ein umfangreicherer 
Knochenverlust beobachtet. Der Umfang des krestalen Knochenver-
lusts unterliegt interindividuellen Schwankungen. In den meisten 
Fällen zeigt der Verlust zudem eine nichtlineare Progression mit im 
zeitlichen Verlauf ansteigender Verlustrate10. Diese Progression ist 

Warum Sie diesen Beitrag lesen sollten 
Ein Ergebnis der vorliegenden Studie ist, dass die Messung der 
ST an Implantaten geeignet und notwendig ist, um Patienten 
mit pathologischen periimplantären Verhältnissen zu 
erkennen und einer Behandlung zuführen zu können. 
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mit einer wirtsvermittelten Entzündung mit mikrobieller Kompo-
nente verbunden, die zur Resorption von Alveolarknochen und einem 
Verlust von Weichgewebeattachment am Implantat führt32. Neben 
diesen entzündlichen tragen auch nichtentzündliche Faktoren wie 
Knochenerkrankungen, schlecht eingestellter Diabetes mellitus und 
die Freisetzung von Titanpartikeln zum Knochenverlust bei29. Syste-
matische Übersichtsarbeiten konnten zudem eine positive Assozia-
tion zwischen okklusaler Überlastung und krestalem Knochenverlust 
zeigen, die besonders in Gegenwart einer Entzündung zu beobachten 
war11, 23. 

Die genannten Erkenntnisse zu den entzündlichen und nichtent-
zündlichen Ursachen von periimplantärem Knochenabbau wurden 
größtenteils in Tier- und kurzfristigen klinischen Studien gewonnen. 
Für ein detaillierteres Verständnis werden aber auch klinische Langzeit-
studien benötigt. Langfristige Untersuchungen von Implantatpatienten 
mit Parodontalerkrankungen scheinen geeignet, die entzündlichen und 
nichtentzündlichen Ursachen des Knochenverlusts zu bestimmen. In 
dieser Patientengruppe ist ein entzündlich bedingter Knochenverlust 
an den natürlichen Zähnen zu erwarten, und eine Abhängigkeit des 
Knochenverlusts von der Resttaschentiefe wurde in zahlreichen klini-
schen Studien nachgewiesen3, 27. Die Frage, ob diese Erkenntnisse auch 
auf Implantate übertragen werden können und ob der Knochenverlust 
an Implantaten und derjenige an natürlichen Zähnen verwandte oder 
voneinander unabhängige Prozesse sind, ist jedoch noch unbeantwor-
tet. Insbesondere die Verlässlichkeit klinischer Parameter als Grundlage 
für die Verlaufsbeobachtung der periimplantären Situation und die 
diagnostische Genauigkeit der Sondierungstiefe (ST) und einer Blutung 
nach Sondierung (BNS) als klinische Indikatoren beim Monitoring von 
Implantaten und der Prävention periimplantärer Erkrankungen werden 
kontrovers diskutiert22. 

Ziel dieser Langzeit-Kohortenstudie war es daher, den Zusam-
menhang zwischen krestalem Knochenverlust und ST an Zähnen und 
Implantaten zu untersuchen.

MAteRiAl uND MetHoDe

Studienpopulation

Die eingeschlossenen 31  Patienten (21  Frauen, 10  Männer) im mittle-
ren Alter von 48,3 Jahren (Spannweite 26 bis 29 Jahre) wurden an der 
Universitätszahnklinik der Philipps-Universität Marburg aufgrund 
einer Parodontalerkrankung behandelt. Eine detaillierte Beschreibung 
der Methoden und Materialien findet sich bereits an anderer Stelle21. 
Die Kriterien für die Eignung zur Teilnahme an der Studie wurden 
zwischen Oktober 2002  und Juli 2017  überprüft. Bei Studienbeginn 
litten 15  Pa tien ten an generalisierter chronischer Parodontitis (GCP) 
mit einem jährlichen Knochenverlust von < 0,2 mm an mehr als 30 % 

der betroffenen Zahnflächen1, während bei den übrigen 16  Patienten 
genera lisierte aggressive Parodontitis (GAP) mit > 0,2 mm jährlichem 
Knochenverlust an mehr als 30 % der betroffenen Zahnflächen vor-
lag. Diese Diagnosen basierten auf den klinischen und radiologischen 
Befunden, die während der Recalltermine erhoben wurden, an denen 
die Patienten über einen Zeitraum von 2 bis 4 Jahren vor der Implantat-
therapie teilnahmen. Der aktuellen Definition der American Academy of 
Periodontology (AAP) und der European Federation of Periodontology (EFP) 
entsprechend erfolgte die Klassifikation der Patienten auf der Grund-
lage der Schwere und der Progression der Parodontalerkrankung25. 
Bezüglich des Schweregrads wurde kein Patient als Stadium I, 6 Patien-
ten wurden als Stadium II, 15 Patienten als Stadium II und 10 Patienten 
als Stadium  IV klassifiziert. Für die Progression fand sich bei keinem 
Patienten Grad A, bei 15 Patienten fand sich Grad B und bei 16 Patien-
ten Grad C. 

Die Behandlung der Patienten erfolgte nach den Prinzipien der 
Deklaration von Helsinki des Weltärztebundes (in der Version IV, 2002). 
Die Studie wurde vor der ersten Untersuchung der Patienten von der 
lokalen Ethikkommission der Medizinischen Fakultät der Philipps-Uni-
versität genehmigt. Alle Teilnehmer wurden aufgeklärt und willigten 
schriftlich in die Teilnahme ein.

Implantation und prothetische Versorgung
Die Patienten erhielten insgesamt 151 Implantate (Länge: 10 bis 15 mm, 
Durchmesser: 3,75  bis 5,00  mm) mit maschinierter (Brånemark MK  II 
and III, Fa. Nobel Biocare) oder rauer Oberfläche (Nobel Replace Speedy, 
Fa. Nobel Biocare) (Tab. 1). Alle Implantate wurden epikrestal platziert. 
Bei 4 Patienten erfolgte zeitgleich mit der Implantation an insgesamt 
13 Implantaten eine Augmentation der defekten vestibulären Knochen-
wand mit einem Mischtransplantat, bestehend aus am Operationssitus 
gewonnenem autogenem Knochen und einem xenogenen Knochener-
satzmaterial (Bio-Oss Spongiosa, Fa. Geistlich). Das Implantat und das 
Augmentat wurden jeweils mit einer xenogenen Membran (Bio-Gide, 
Fa. Geistlich) abgedeckt. Bei keinem der Implantate wurde eine der 
Implantation vorausgehende Knochen- oder Sinusbodenaugmentation 
durchgeführt.

Die Freilegungsoperationen fanden im Oberkiefer nach 6, im 
Unterkiefer nach 3  Monaten statt. Alle chirurgischen Eingriffe wur-
den von ein und demselben Parodontologen (R. M.) durchgeführt. 
Vier Wochen nach der Implantatfreilegung erhielten die Patienten 
Brücken- oder Einzelkronenversorgungen (Tab. 1). Die Einzelkronen 
wurden jeweils verschraubt, die Brücken zementiert. Alle Brücken und 
Kronen waren VMK-Restaurationen mit einem keramisch verblendeten 
Gerüst aus einer hochgoldhaltigen Legierung. Auch die prothetische 
Behandlung erfolgte an der Universitätszahnklinik der Philipps-Uni-
versität Marburg.
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uNteRsuCHuNGsPARAMeteR

Klinische Untersuchung

Bei jeder Nachuntersuchung wurden von erfahrenen Untersuchern 
mithilfe einer Parodontalsonde (UNC-15, Fa. Hu-Friedy) der Gingival-
Index (GI)17, der Plaque-Index (PI)31, die ST und die BNS an 6  Stellen 
pro Zahn bzw. Implantat (mesiobukkal, bukkal, distobukkal, distopa-
latinal/-lingual, palatinal/lingual, mesiopalatinal/-lingual) bestimmt. 
Insgesamt 10  Untersucher nahmen im Verlauf des Beobachtungszeit-
raums die klinischen Untersuchungen vor. Alle Untersucher wurden vor 
der Teilnahme an der Studie kalibriert, wozu sie doppelte Messungen 
an mindestens 50  Stellen bei mindestens 5  Patienten durchführten 
und bezüglich ihrer Intra- und Interrater-Reliabilität bewertet wurden 
(Korrelationskoeffizienten: 0,97  bis 0,98  bzw. 0,95  bis 0,97). Weitere 
Kalibrierungstermine fanden alle 12  Monate statt. Zusätzlich erfolgte 

während der Implantatoperation eine Bewertung von Qualität und 
Quantität des Alveolarknochens15. 

Röntgenuntersuchung
Für die röntgenologische Verlaufsbeobachtung wurden von erfahrenen 
Radiologen standardisierte Einzelfilmaufnahmen in Langkonustech-
nik angefertigt, wobei das Rinn-System (XCP Instruments, Fa. Rinn) 
zum Einsatz kam. Geröntgt wurde unmittelbar nach Eingliederung der 
Suprakonstruktion (Baseline) sowie 1, 3, 5, 10, 15 und 20 Jahre danach. 
Von 2000  bis 2005  wurden analoge Röntgenbilder aufgenommen, 
die als Diapositive gerahmt und mithilfe eines Diascanners (Snap-
Scan, Fa. Agfa) mit einer Auflösung von 675  dpi digitalisiert wurden. 
Nach 2005  wurde digital geröntgt (Planmeca, Fa. Planmeca). Alle 
Röntgenbilder wurden in digitaler Form unter Verwendung einer Soft-
ware (Planmeca Romexis) von einem unabhängigen, verblindeten 

Tab. 1  Studienpopulation

Eigenschaften gesamt GAP (n) GCP (n)

Patienten alle Patienten 31 16 15

Geschlecht weiblich 21 11 10

männlich 10 5 5

Alter < 50 Jahre 18 12 6

≥ 50 Jahre 13 4 9

Zähne alle Zähne 669 321 348

Kiefer Oberkiefer 311 151 160

Unterkiefer 358 170 188

Implantate alle Implantate 151 94 57

Oberfläche maschiniert 91 69 22

rau 60 25 35

Kiefer Oberkiefer 86 57 29

Unterkiefer 65 37 28

Knochenaugmentation ja 13 4 9

nein 138 90 48

Knochenqualität* 1 13 11 2

2 113 70 43

3 25 13 12

Knochenquantität* A 7 5 2

B 116 72 44

C 24 17 7

D 4 0 4

Suprakonstruktion 
(Anzahl Implantate)

Brücken (n = 22) 63 58 5

Einzelkronen 88 36 52

* Qualität und Quantität des Knochens wurden nach Lekholm und Zarb15 klassifiziert.
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Untersucher ausgewertet. Auch dieser Untersucher wurde vor Beginn 
der Auswertung kalibriert, indem für mindestens 50  Stellen bei min-
destens 5  Patienten doppelte Messungen durchgeführt wurden und 
die Intrarater-Reliabilität bewertet wurde (Korrelationskoeffizienten: 
0,96  bis 0,98  und 0,96  bis 0,97). Die Kalibrierung der Röntgenbilder 
selbst erfolgte anhand der Implantatlänge oder des Implantatgewin-
des. Für Implantate wurde mesial und distal der Abstand vom ersten 
Knochen-Implantat-Kontakt zur Implantat-Abutment-Verbindung (in 
mm) gemessen und zum Implantatgewinde ins Verhältnis gesetzt. An 
Zähnen wurde das mesiale und distale krestale Knochenniveau als pro-
zentualer Anteil (%) der Distanz von der Schmelz-Zement-Grenze (SZG) 
zur Wurzelspitze gemessen.

Nachbeobachtung
Die erste klinische Untersuchung fand unmittelbar nach Eingliede-
rung der Suprakonstruktion (Baseline) statt. Anschließend wurden 
die Patienten über Zeiträume von 5 bis 20 Jahren zu 3- bis 6-monatli-
chen Recall-Terminen einbestellt (Tab. 2). Alle Patienten nahmen min-
desten 5 Jahre an diesem Recall-Programm teil. Im Einzelnen wurden 
24 Patienten mit 127 Implantaten 10 Jahre, 21 Patienten mit 116 Implan-
taten 15 Jahre und 12 Patienten mit 65 Implantaten 20 Jahre nachbeob-
achtet. Die Patienten folgten dem Recall-Programm bis zum Ende des 
jeweiligen Beobachtungszeitraums. Eine detaillierte Beschreibung der 
Messungen und Behandlungsmaßnahmen während der Nachbeobach-
tungstermine wurde bereits an anderer Stelle gegeben21. 

Statistische Auswertung
Alle Daten wurden in einer Datenbank am Koordinierungszentrum für 
Klinische Studien der Philipps-Universität Marburg gespeichert. Ihre 
Auswertung erfolgte mithilfe der Software R für Windows in der Ver-
sion 3.6.3. Zunächst wurden die Daten mit Quantil-Quantil-Diagram-
men und dem Shapiro-Wilk-Test auf Normalverteilung geprüft. Da die 
Hypothese einer Normalverteilung verworfen werden musste, kamen 
nichtparametrische statistische Analyseverfahren zum Einsatz. Für alle 
Patientengruppen wurden die Mittelwerte der klinischen und röntge-
nologischen Parameter an den einzelnen Beobachtungszeitpunkten 
berechnet. Anschließend wurden die Überlebensraten der Zähne und 
Implantate mit dem Kaplan-Meier-Schätzer modelliert. Die Überle-
bensrate war definiert als Anteil der Zähne bzw. Implantate in situ und 
in Funktion. Der Vergleich der Überlebensraten erfolgte mithilfe des 
Log-Rank-Tests.

Für den Vergleich zwischen GAP- und GCP-Patienten sowie zwischen 
Implantaten mit maschinierter und rauer Oberfläche im Bezug auf den 
Knochenverlust und die ST kam der Mann-Whitney-U-Test zur Anwen-
dung. Die Signifikanzen wurden mit der Bonferroni-Holm-Methode 

korrigiert. Das Alpha-Niveau der Studie war mit p = 0,05 angesetzt. Für 
die Korrelationsanalyse wurde der Korrelationskoeffizient nach Spear-
man (rs) verwendet: Bei einem Wert von rs ≥ 0,5 wurde für den entspre-
chenden Zeitpunkt von einer Korrelation ausgegangen, während ein 
Wert von rs < 0,5 zeigte, dass keine Korrelation vorlag.

eRGeBNisse

Patientenprofil

Keiner der Patienten ging der Nachbeobachtung verloren und alle 
Patienten wurden über mindestens 5  Jahre nachuntersucht (Tab. 2). 
Keiner der Patienten rauchte, konsumierte Alkohol oder litt an systemi-
schen Erkrankungen. Alle Teilnehmer wiesen eine hervorragende Mund-
hygiene auf und erschienen regelmäßig zu den Nachuntersuchungen.

Überlebensraten der Implantate und Zähne
Während des Beobachtungszeitraums mussten 9  Implantate bei 
5  Patienten entfernt werden (davon 5  mit maschinierter, 4  mit rauer 
Oberfläche). Hiervon gingen bei zwei GAP-Patienten insgesamt 
5 Implantate verloren: Ein Implantat musste aufgrund von Periimplan-
titis im ersten Jahr entfernt werden; ferner wurden nach 20  Jahren 
1  Implantat aufgrund einer Fraktur sowie 3  Implantate aufgrund von 
Periimplantitis entfernt. Die 4  übrigen Implantate gingen bei 3  GCP-
Patienten verloren, hiervon 3  aufgrund einer Implantatfraktur (nach 
3 bzw. 6 Jahren) sowie 1 aufgrund von Periimplantitis (nach 20 Jahren). 
Die Differenz zwischen den Implantatüberlebensraten der GAP- und 
der GCP-Patienten war nicht signifikant (p = 0,07).

Von den insgesamt 669  Zähnen aller Patienten mussten wäh-
rend des Beobachtungszeitraums 18  Zähne entfernt werden. Hiervon 
wurden 8  Zähne bei 3  GAP-Patienten jeweils aufgrund einer apikalen 
Parodontitis nach 3  bzw. 20  Jahren entfernt, während 10  Zähne bei 
4 GCP-Patienten nach 1, 3, 14 bzw. 20 Jahren infolge einer apikalen Par-
odontitis, Karies oder Zahnfraktur verloren gingen. 

Tab. 2  Zahl der Patienten, Implantate und Zähne nach Beobachtungs-
zeiträumen

Zeit (Jahre) Patienten (n) Implantate (n) Zähne (n)

≥ 1 31 151 669

≥ 3 31 150 667

≥ 5 31 149 661

≥ 10 24 127 472

≥ 15 21 116 417

> 20 12 65 229
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Die 20-Jahres-Überlebensraten der Implantate (94,0 %) und der 
Zähne (97,3 %) aller Patienten waren nicht signifikant voneinander ver-
schieden (p = 0,68).

Klinische Parameter
Die mittlere ST an Zähnen und Implantaten blieb bei allen Patien-
ten stabil und lag während des gesamten Beobachtungszeitraums 
bei < 5 mm (Abb. 1 und 2). Allerdings fand sich bei 18,6 % der Implantate 
und 15,3 % der Zähne an mindestens einer der 6  gemessenen Stellen 
während des Beobachtungszeitraums eine ST von ≥ 5 mm. Der Vergleich 

zwischen Zähnen und Implantaten ergab eine signifikant größere 
mittlere ST an den Implantaten (p < 0,001). Dagegen fand sich für die 
ST weder an Zähnen noch an Implantaten ein klar signifikanter Unter-
schied zwischen GCP- und GAP-Patienten.

Der mittlere PI und GI an Zähnen und Implantaten lag bei allen 
Patienten während des beobachteten Zeitraums bei < 1,1. Weder zwi-
schen Zähnen und Implantaten noch zwischen GAP- und GCP-Patienten 
fanden sich dabei signifikante Unterschiede.

Ferner wurden bei den klinischen Parametern weder zwischen 
Implantaten mit rauer bzw. maschinierter Oberfläche noch zwi-
schen Ober- und Unterkieferimplantaten signifikante Unterschiede 

Abb. 1  Sondierungstiefen an den Implantaten. 
(Signifikante Gruppendifferenzen gemäß Mann-
Whitney-U-Test sind mit „*“ gekennzeichnet.)

Abb. 2  Sondierungstiefen an den Zähnen. (Si-
gnifikante Gruppendifferenzen gemäß Mann-
Whitney-U-Test sind mit „*“ gekennzeichnet.)
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beobachtet. Auch alters- und geschlechtsbezogen waren für die klini-
schen Parameter weder an Zähnen noch an Implantaten signifikante 
Unterschiede festzustellen.

Krestaler Knochenverlust
An Implantaten lag der über alle Patienten gemittelte krestale Kno-
chenverlust ein Jahr nach Eingliederung der Suprakonstruktion bei 
1,77 ± 1,34  mm. Ein Verlust von < 1  mm war bei 43,1 %, ein Verlust 
von ≥ 1  mm bei 56,9 % der Implantate zu beobachten. In den Folge-
jahren war an fast allen Implantaten ein leichter Verlust von krestalem 

Knochen zu verzeichnen, der bei den GAP-Patienten nach 3, 15  und 
20 Jahren signifikant größer ausfiel (Abb. 3). An 5 Implantaten (davon 
2  bei GCP-, 3  bei GAP-Patienten) trat ein jährlicher Knochenverlust 
von > 0,2 mm auf, und die Implantate mussten nach 5, 10 bzw. 15 Jah-
ren entfernt werden. An den Zähnen dieser Patienten war kein ver-
mehrter Knochenverlust zu beobachten. Die Zähne aller Patienten 
wiesen während des Beobachtungszeitraums einen leichten krestalen 
Knochenverlust auf, der bei GAP-Patienten nach 1, 10, 15 und 20 Jahren 
signifikant größer war (Abb. 4). Der Unterschied zwischen dem mitt-
leren Knochenverlust an Zähnen und dem an Implantaten war nur für 
die 3-Jahres-Werte signifikant, wobei der periimplantäre Verlust größer 

Abb. 3  Krestaler Knochenverlust an den Implantaten (in mm). 
(Signifikante Gruppendifferenzen gemäß Mann-Whitney-U-Test 
sind mit „*“ gekennzeichnet.)

Abb. 4  Krestaler Knochenverlust an den Zähnen (in %). (Signi-
fikante Gruppendifferenzen gemäß Mann-Whitney-U-Test sind 
mit „*“ gekennzeichnet.)
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war. Weder für die Zähne noch für die Implantate fand sich eine Korrela-
tion zwischen dem krestalen Knochenverlust und der ST. Ferner bestand 
weder zwischen Implantaten mit rauer und solchen mit maschinierter 
Oberfläche noch zwischen Ober- und Unterkieferimplantaten ein signi-
fikanter Unterschied. Und schließlich hatten weder das Patientenalter 
noch Knochenqualität und -quantität oder das Geschlecht einen signi-
fikanten Einfluss auf den Knochenverlust an Zähnen und Implantaten.

DisKussioN
Mehrere systematische Übersichtsarbeiten stellen die ST und die BNS 
an Implantaten als valide Prädiktoren für die Krankheitsprogression 
und das Erkennen von Parodontalerkrankungen infrage4, 5. Sie kommen 
darüber hinaus zu dem Schluss, dass eine Sondierung an Implantaten 
nicht zu empfehlen ist, da sie die Weichgewebebarriere beschädigt und 
eine bakterielle Entzündung fördern kann, die zum Knochenverlust 
führt. Diese Annahme wird durch klinische Langzeitstudien gestützt, 
die keine Korrelation zwischen krestalem Knochenverlust, ST und BNS 
an Implantaten finden7. Andere Studien belegen demgegenüber eine 
starke Korrelationen zwischen der ST und dem Knochenverlust bei Peri-
implantitis9, 30. In einer retrospektiven Langzeitstudie über 9 bis 14 Jahre 
an Patienten mit Periimplantitis (Knochenverlust ≥ 1,8 mm) war die ST 
positiv mit dem Knochenverlust assoziiert28. Auch dem Vorliegen/Feh-
len von BNS wurde ein prognostischer Wert beigemessen, da eine Asso-
ziation mit der Verschlechterung (oder Stabilität) von periimplantären 
Erkrankungen beobachtet wurde6, 8, 14, 18. Dagegen kam eine systemati-
sche Übersichtsarbeit zu dem Ergebnis, dass BNS bei Periimplantitis nur 
an 1 von 4 Implantaten und bei 1 von 3 Patienten zu beobachten ist13.

In der vorliegenden Kohortenstudie wurden bei fast allen teilneh-
menden Patienten, die eine behandelte parodontale Erkrankung auf-
wiesen, mit einer festsitzenden Suprakonstruktion versorgt waren und 
in einem engmaschigen Recall behandelt wurden, während des gesam-
ten Beobachtungszeitraums an Implantaten ST von < 5 mm gemessen. 
Trotz dieser moderaten ST nahm der periimplantäre Knochenverlust 
ohne Korrelation mit der ST kontinuierlich zu, insbesondere bei Patien-
ten mit fortgeschrittener Parodontitis. Diese Ergebnisse zeigen, dass 
sich an periimplantär gesunden Implantaten ein moderater, von der ST 
unabhängiger Knochenverlust findet. Allerdings wiesen einige wenige 
Patienten (n = 5) an jeweils einem Implantat ST von ≥ 5 mm und einen 
jährlichen Knochenverlust von ≥ 0,2 mm auf. Das heißt, im Fall von Peri-
implantitis kann eine Korrelation zwischen Knochenverlust und ST nicht 
ausgeschlossen werden. 

Für Zähne wurde in klinischen Studien eine Korrelation der ST 
(≥ 6  mm) mit der Progression von Parodontalerkrankungen nachge-
wiesen19. Tiefe Taschen sind anfälliger für eine Besiedelung mit patho-
genen Keimen, die eine Weichgewebeinfektion und in der Folge einen 
Knochenverlust verursachen können16. Leider finden sich bislang nur 

wenige Untersuchungen zur Korrelation zwischen krestalem Knochen-
verlust und ST an Zähnen und Implantaten derselben Patientenko-
horte. Insbesondere interessiert dabei die Frage, ob bei Teilbezahnten 
der Knochenverlust an Implantaten und der Knochenverlust an Zähnen 
voneinander abhängige oder unabhängige Phänomene sind. In einer 
prospektiven 3-Jahres-Studie der Autoren dieses Beitrags wurden par-
odontal gesunde und parodontal behandelte Patienten, die festsit-
zende implantatgetragene Suprakonstruktionen erhalten hatten, in 
eine unterstützende parodontale/periimplantäre Therapie eingebun-
den20. In beiden Gruppen traten biologische Komplikationen im Sinne 
eines Attachmentverlusts an Implantaten in größerem Umfang auf als 
an Zähnen. Auch in einer retrospektiven Studie über 10 Jahre fand sich 
bei parodontal gesunden wie bei parodontal behandelten Patienten 
jeweils innerhalb desselben Gebisses mehr Knochenverlust an Implan-
taten als an Zähnen26. Diese Beobachtungen stimmen mit den Ergeb-
nissen einer Untersuchung an Patienten mit Implantaten und Zähnen 
im selben Kieferabschnitt überein2: Der mittlere Nachbeobachtungs-
zeitraum betrug 5,7 ± 1,6 Jahre, und es standen Röntgenaufnahmen der 
Situation 1  Jahr und ≥ 3  Jahre nach der Implantatbelastung zur Verfü-
gung. In den restaurierten Kiefersegmenten trat ein stärkerer Knochen-
verlust (> 1 mm) bei einigen Patienten (18 %) ausschließlich an Implan-
taten, bei anderen Patienten (11 %) ausschließlich an Zähnen und bei 
einer sehr kleinen Zahl von Patienten (3 %) sowohl an Zähnen als auch 
an Implantaten auf. Alle genannten Studien deuten darauf hin, dass der 
krestale Knochenverlust an Implantaten und der an Zähnen voneinan-
der unabhängige Phänomene sind. In der vorliegenden Kohortenstu-
die wurde bei fast allen Patienten sowohl an Implantaten als auch an 
Zähnen ein moderater krestaler Knochenverlust ohne Anzeichen einer 
Entzündung festgestellt. Wenige Patienten (n = 5) wiesen einen jährli-
chen Knochenverlust von ≥ 0,2 mm mit ST von ≥ 5  mm auf, und dies aus-
schließlich an Implantaten. Bei parodontal und periimplantär gesunden 
Patienten scheinen der krestale Knochenverlust an Zähnen und derje-
nige an Implantaten voneinander abhängige Phänomene zu sein. Unter 
pathologischen Bedingungen dagegen könnten der Knochenverlust an 
Implantaten und derjenige an Zähnen voneinander unabhängig sein 
und mit der ST korrelieren.

Aufgrund der geringen Stichprobengröße dieser Studie – insbe-
sondere bei den späteren Nachbeobachtungsterminen – sollten diese 
Ergebnisse zurückhaltend interpretiert werden. Zusätzlich kann der 
Umstand, dass keine individuellen Bissregistrate verwendet wurden, 
da deren langfristige Passgenauigkeit nicht gegeben ist, zu Abwei-
chungen bei den röntgenologischen Messungen geführt haben. Des 
Weiteren können nicht erfasste Faktoren wie die Weichgewebedicke, 
die Breite des keratinisierten Gewebes, ungünstige Abstände zwischen 
Implantaten und Zähnen oder der parodontale Phänotyp die Ergeb-
nisse beeinflusst haben. Die Genauigkeit der ST-Messungen kann durch 
untersucherbezogene Faktoren, etwa die Richtung, den Winkel und die 
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Kraft der Sondierung, beeinträchtigt worden sein22. Ferner ist auch das 
prothetische Emergenzprofil ein Faktor, der den diagnostischen Wert 
der ST beeinflusst.

Trotz dieser Einschränkungen kann festgehalten werden, dass bei 
fast allen Patienten dieser Studie über den Beobachtungszeitraum ein 
kontinuierlicher krestaler Knochenverlust an Zähnen und Implanta-
ten stattfand, der keine Korrelation mit der ST zeigte. Der Grund für 
diesen moderaten Knochenverlust sollte in weiteren Studien unter-
sucht werden. Eine entzündliche Ursache schien nicht vorzuliegen, 
aber die okklusale Belastung könnte eine wichtige Rolle spielen. Eine 
weitere Erkenntnis aus dieser Studie ist, dass sich die Messung der ST 
an Implantaten eignet, um zwischen periimplantärer Gesundheit und 
einem pathologischen Zustand zu unterscheiden. Tiefe periimplantäre 
Taschen können ähnlich wie tiefe parodontale systemische Auswir-
kungen haben, wenn es nach Bildung eines Biofilms zur bakteriellen 
Invasion durch das Gewebe in den Blutkreislauf kommt12. Daher ist es 
notwendig, die ST an Implantaten zu messen, um Patienten mit tie-
fen Taschen zuverlässig erkennen, vor systemischen Folgen schützen 
und möglichst frühzeitig einer geeigneten Behandlung zuführen zu 
können.

sCHlussFolGeRuNGeN
In der vorliegenden Langzeitstudie an Patienten mit behandelten Par-
odontalerkrankungen und implantatgetragenen Kronen und Brücken, 
die in einem engen Recall-Programm behandelt wurden, war an den 
Implantaten und Zähnen ein moderater krestaler Knochenverlust zu 
beobachten, der keine Korrelation mit der Sondierungstiefe zeigte. 
Einige wenige Patienten wiesen einen progressiven Knochenverlust an 
jeweils nur einem Implantat auf, der mit der Sondierungstiefe korreliert.

HiNWeise
Die Behandlung der Patienten wurde durch ein Forschungsstipendium 
der Philipps-Universität Marburg unterstützt.

Die Autoren erklären, dass keinerlei potenzielle Interessenkonflikte 
im Zusammenhang mit der Autorschaft und/oder Publikation dieses 
Artikels vorliegen. 

Die Daten zu den Befunden dieser Studie sind auf begründete 
Anfrage beim Kontaktautor erhältlich.
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Correlation between crestal bone loss and PPD at teeth and implants: a 5- to 
 20-year long-term cohort study in patients with treated periodontal disease

Key words: aggressive periodontitis, chronic periodontitis, crestal bone loss, dental implants, probing depths

Objective: The correlation between crestal bone loss at teeth and probing pocket depth (PPD) has been established. Whether these findings 
can also be applied to implants is not known. The objective of this study was to determine the correlation between crestal bone loss and PPD 
at teeth and implants. Method and materials: Thirty-one periodontitis-susceptible patients were rehabilitated with fixed implant-supported 
single crowns and fixed partial dentures. Each patient was examined over a 5- to 20-year period in a 3- to 6-month strict recall program. At each 
session, periodontal clinical parameters were recorded at teeth and implants. In addition, standardized periapical radiographs were taken 
after superstructure insertion (baseline) and then at 1, 3, 5, 10, 15, and 20 years. Results: The survival rate of implants (94.0%) and teeth (97.3%) 
did not significantly differ in all patients after 20 years (p = .68). Almost all patients had a PPD ≥ 5 mm at implants and teeth throughout the 
observation period. The crestal bone loss at implants and teeth increased continuously, especially in patients with advanced periodontitis, 
without a correlation with PPD. A few patients (n = 5) had a PPD ≥ 5 mm and annual bone loss ≥ 0.2 mm at one implant, with a correlation 
between bone loss and PPD. Conclusion: In healthy implants and teeth, moderate crestal bone loss is present without correlation with PPD. 
A few patients showed progressive crestal bone loss at only one implant, with a correlation with PPD.
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