1. Zusammenfassung

Osteoporose ist eine der hdufigsten metabolischen Knochenerkrankungen, die in der
Bevolkerung auftritt. Der Zustand des Skelettes wird charakterisiert durch eine geringe
Knochenmasse sowie durch eine mikroarchitektonische Zerstérung des Knochens,
welches die Frakturgefahr erhoht.

Die Osteoporose wird konservativ mit Calcium und Vitamin D behandelt. In den letzten
Jahren haben sich zwei Bisphosphonate — Alendronat und Risedronat — in der
Osteoporosetherapie bewéhrt.

Allerdings hat sich in der Vergangenheit haufiger gezeigt, dass Patienten, die mit
Bisphosphonaten behandelt wurden, nach zahnérztlichen-chirurgischen Eingriffen in
den Kieferbereichen an Osteonekrose erkrankten.

Deshalb soll in dieser Arbeit erldutert werden, ob eine Implantation bei Osteoporose
unter Bisphosphonattherapie moglich ist. Als Grundlage sollen im Vorhinein
Erkenntnisse zur grundsdtzlichen Implantation bei Osteoporose beschrieben und
diskutiert werden.

Die Literaturrecherche fir diese Arbeit fand im NLM PubMed, in der ZWR- und
Quintessenze-Datenbank statt.

Aus den gesammelten und analysierten Quellen kann man als Schlussfolgerung
ableiten, dass man nach dem heutigen Kenntnisstand bei Osteoporosepatienten unter
Bisphosphonattherapie von einer Implantation abraten sollte. Das Risiko einer

Knocheninfektion mit der Folge einer Osteonekrose ist als zu hoch einzuschitzen.

Schlagworter: Osteoporose, Implantation, Implantate, Bisphosphonate,

Osteonekrose
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3. Einleitung

Die Osteoporose hat sich in den letzten Jahren, bedingt durch demographische Faktoren,
zu einem der bedeutenden weltweiten Gesundheitsproblemen entwickelt [31].

Sie wird als die am héaufigsten vorkommende metabolische Knochenerkrankung
angesehen und wird durch den Zustand des Skelettes durch eine geringe Knochenmasse
und eine mikroarchitektonische Zerstorung des Knochengewebes charakterisiert [45].
Eins der groBiten Probleme stellt die negative Langzeitbilanz des Calciums dar, welche
zu einer Beeintriachtigung der Knochenstabilitét fiihrt [38].

Das Vorkommen von Osteoporose in der Bevilkerung ist abhidngig vom Geschlecht,
Alter, Hormonstatus, Lebensstil und vom menopausalen Alter. Allerdings ist die am
hiufigsten betroffene Gruppe in der Bevolkerung die Frauen nach der Menopause (3,
14, 19, 49]. Weitere Risikofaktoren sind mindere Calcium-Einnahme, physische
Inaktivitdt und Hyperthyreodismus [19, 20].

Insgesamt sind Frauen doppelt so hdufig betroffen wie Manner [55].

Unterschiedliche Medikamente mit verschiedenen Wirkmechanismen werden in der
Behandlung von Osteoporose eingesetzt. Selektive Ostrogenrezeptormodulatoren
(SERMs) haben einen ihnlichen Ostrogen-Effekt auf das Skelett. Das giingigste Mittel
in der Osteoporosetherapie ist das Raloxifen, ein SERMs aus der zweiten Generation.
Calcitonin und Bisphoshonate hemmen die Knochenresorption. Der Schliissel fiir eine
erfolgreiche Behandlung und Vorbeugung von Osteoporose ist die ausreichende,
gleichzeitige Einnahme von Calcium und Vitamin D [34].

Im folgenden soll auf die Bisphosphonattherapie und deren Wirkmechanismus
eingegangen werden.

Bisphosphonate bewirken eine Hemmung der Osteoklasten mit einer Verminderung der
Knochenresorption und eine Reaktivierung von supprimierten Osteoblasten. Wéhrend
der Substitution von Bisphosphonaten kommt es zu einer Hemmung der
Knochenresorption und einer Erhdhung der Knochenmasse [40]. Deshalb werden sie
zunehmend bei Knochenstoffwechselkrankheiten therapeutisch eingesetzt. Bei Mamma-
und Prostatakarzinomen kann der Einsatz von Bisphosphonaten das Auftreten von
Komplikationen signifikant vermindern [18, 35]. Weitere Anwendungsgebiete sind das
Plasmozytom [6] und die tumorinduzierte Hyperkalzimie [24].

In der Osteoporosetherapie haben sich besonders zwei Bisphosphonate bewihrt, einmal
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die Alendronsiure (Fosamax) und die Risedronsdure (Actonel) [12, 31].
Unter der Anwendung dieser Medikamente war aufgefallen, dass nach zahnirztlich-
chirurgischen Eingriffen Wundheilungsstorungen bis hin zu einer Osteonekrose

auftraten [31].

4. Fragestellung

Die Literaturrecherche soll in erster Linie Aufschluss dariiber geben, wie die
Implantation als Therapieoption bei Patienten mit Osteoporose zu bewerten ist, welche
Komplikationen bzw. Risiken moglich sind und welche Behandlungseinschrankungen
es gibt.

Weitergehend soll im Besonderen die Implantation bei Patienten mit Osteoporose unter
Bisphosphonattherapie untersucht und erldutert werden.

Die Bisphosphonattherapie wurde bis vor einigen Jahren ausschliefSlich zur
Malignombehandlung eingesetzt, positive Erfolge sind erst seit ein paar Jahren bekannt.
Das Patienten-Klientel hat sich dementsprechend erweitert und umfasst gerade und in

Zukunft unsere potentiellen Implantatpatienten.



5. Material und Methode

Die vorliegende Arbeit wurde anhand einer Literaturrecherche erstellt. Die
wissenschaftlichen relevanten Publikationen, in deutscher und englischer Sprache,
wurden iiber NLM PubMed aus der medizinischen Zeitschriftendatenbank Medline,
ZWR- , ZM- und Quintessenz- Datenbank zusammengestellt.

Die Literaturrecherche, in deutscher und englischer Sprache, wurde unter Verwendung
unten stehender Schlagworter / key words durchgefiihrt. Desweiteren wurden Quellen
tiber die Verlinkung - dhnliche Artikel / related articles — gefunden und in die
Auswertung iibernommen. Weiter wurden Artikel analysiert, die in recherchierten
Quellen erwahnt wurden.

Fiir die Publikationstypen wurden keine Voreinstellungen getroffen.

Schlagworter: Osteoporose, Implantation, Implantologie, Implantate,
Bisphosphonate, Osteonekrose
key words: osteoporosis, implantation, implantology, dental implants,

bisphosphonates, osteonecrosis



6. Ergebnisse und Diskussion

6.1.1 Implantation bei Osteoporose

Bei  Osteoporosepatienten ist der Zustand des Skelettes durch eine
mikroarchitektonische  Zerstérung des Knochengewebes charakterisiert. Mit
Osteoporose verbunden ist eine Herabsetzung der mechanischen Kraft des Knochens,
weshalb das Skelett leichter frakturiert [47].

GemilB der Welt- Gesundheits- Organisation (WHO) wird als Kriterium fiir
Osteoporose die reduzierte Knochendichte (BMD) bezeichnet; 56% der Frauen um 50
Jahre und élter haben eine reduzierte Knochendichte, 16% davon erfiillen die
Bedingungen fiir Osteoporose. 18% der Ménner gleichen Alters verfiigen {iber einen

verringerte Knochendichte [Fig. 1] [15].

Figure 1. Prevalence of low femur bone density:
United States 1988-94
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Osteopenie beschreibt eine herabgesetzte Knochendichte,

die nicht so stark ausgeprégt ist wie bei Osteoporose [15].

Bei einer systemischen Osteoporose konnen die parodontalen Gewebe und

Alveolarfortsitze einer stillen Resorption unterliegen, die oft ohne klare Symptome
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einhergehen. Die Resorption des Alveolarknochens wiirde einen Verlust an
Verankerung fiir Zdhne und Implantate bedeuten [44].

Die am hiufigsten auftretenden Hauptformen von Knochenverlust sind, die
altersabhédngige Osteoporose und die postmenopausale Osteoporose [47]. Frauen in den
80ern haben ein zehn mal hoheres Risiko an Osteoporose zu erkranken als Frauen in

den 50ern [Fig. 2] [15].

Figure 2. Prevalence of low femur bone density in older
women: United States 1988-94
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Zudem haben Frauen nach der Menopause ein grofleres Risiko, an einer systemischen
Osteoporose zu erkranken und schneller Alveolarknochen zu verlieren [45].

Osteoporose sowie Ostrogenmangel werden mit Alveolarknochenverlust und der
ungiinstigen Beeinflussung der Zahnretention in Verbindung gebracht [13, 26, 37, 53,
54]. Kribbs et al. [27] stellte diese Zusammenhinge im Jahre 1984 fest. Eine
Zehnjahresiibersicht iiber Publikationen von 1989 bis 1998 [8] bestitigte ein positives
Verhiltnis zwischen systemischer Osteoporose und oraler Alveolarknochenmasse. Die

Autoren berichteten auch iiber eine giinstige Wirkung der Ostrogenersatztherapie auf
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den Alveolarknochen und die Zahnretention bei osteoporotischen Patientinnen.

Die verdnderten Stoffwechselbedingungen [17] bei Krankheiten wie Osteoporose
verursachen ein Auskoppeln des Knochenumbaus; als Konsequenz daraus kann eine
Veridnderung der Knochenmineralbildung auftreten, und die Zunahme der skelettalen
Verarmung kann osteopenische Wirkungen auf Oberkiefer und Unterkiefer haben
[25, 56].

Es wird weitgehend akzeptiert, dass der Oberkiefer — wie andere Skelettbereiche auch —
den knochenmetabolischen Wirkungen von Menopause und Alterung unterworfen ist.
Die aus dem Gleichgewicht geratenen Bedingungen des Umbauprozesses, bei dem die
Resorptionsaktivitit die Knochenneubildung tibersteigt, fiihren zur Verminderung des
oralen und alveoldren Knochens. Genauso wie der Zahnverlust zu einer verringerten
Alveolarknochenfunktion fiihrt und somit die Oberkiefer-Atrophie in Gang setzt,
schiitzt die Wiedereinfilhrung adédquater Belastungsbedingungen im Knochen den
Restkamm vor einer extensiven Resorption. Bei teilweiser oder vollstindiger
Zahnlosigkeit sind die einzigen prothetischen Hilfsmittel zur Reproduktion von

Belastungsbedingungen, wie sie bei Zahnwurzeln vorliegen, endossére Implantate [45].

Implantate in Kombination mit sorgfiltig kontrollierten Belastungsbedingungen [33]
sowie das korrekte Management der operativen [2] und der prothetischen Schritte [36]
konnen diese physiologischen Anforderungen erfiillen.

Stanford und Brand [50] lieferten niitzliche Beweise fiir den positiven Einfluss von
funktionierden Implantaten auf den Knochenerhalt und deren Anpassung an moderate
und schlechte Knochenqualitit.

Sanfilippo und Bianchi [45] gaben an, dass eine schlechte Knochenkammqualitéit wie
Typ 3 und Typ 4 nach der Klassifikation von Lekholm und Zarb [28] eine 3,7-mal
geringere Implantatretention als bei Knochengebieten vom Typ 1 oder 2 demonstriert.
Obwohl Osteoporosepatienten kein hdheres Implantatverlustrisiko zu haben scheinen
[22], ist bei Vorhandensein von Typ 3- und 4-Knochen im unbezahnten Oberkiefer und
bei moderaten Widerstand des Trabekelgeriistes im Verlauf der Behandlungsplanung
eine besondere Aufmerksamkeit erforderlich [45].

Wenn die Patientenauswahl und das perioperative Management im therapeutischen
Ansatz hinsichtlich des systemischen Zustands [7] und lokaler Indikationen [16]

kontrolliert sind, bilden endostale Implantate zur Unterstiitzung und zum Halt von
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Zahnprothesen fiir den osteoporotischen Patienten eine realistische Behandlungsoption.
Beim Vorantreiben chirurgischer, technischer und hygienischer Faktoren unter der
Beachtung der Knochenphysiologie und -biomechanik zeigen sich um das Implantat
herum eine Gewebemodellierung und -remodellierung sowie deutliche Verdnderungen
der Knochenmorphologie [51, 52].

Uber einen Zeitraum von drei Jahren und vier Monaten begleiteten Friberg et al. [21] 13
Osteoporose-Patienten, bei denen Implantate inseriert wurden. Die Erfolgsrate von
97,1% war eindeutig.

Zudem empfehlen Beikler und Flemmig [5], in der postoperativen Phase physiologische
Dosen von Vitamin D (400-800 IU/d) und Calcium (1500 mg) zu verabreichen und die

Einheilphase um zwei Monate zu verldngern.

6.1.2 Implantation unter Beriicksichtigung der Bisphosphonattherapie bei

Osteoporose

Bei der Osteoporose (speziell bei der postmenopausalen Form) haben sich besonders
zwei Bisphosphonattypen bewihrt [12, 31]: Alendronséure / Alendronat (Fosamax) und
Risedronsédure / Risedronat (Actonel). Die empfohlene Dosis fiir Alendronat entspricht
pro Tag entweder 10mg oder pro Woche 70mg, fiir Risedronat 5Smg pro Tag oder 35mg
pro Woche [23]. Bei beiden wird das Risiko einer pathologischen Fraktur um etwa 20-
50% gesenkt [9]. Bisphosphonate wirken in der Osteoporosetherapie iiber eine
Verringerung des Knochenumsatzes und somit auch des Knochenverlustes sowie tliber
eine Erhohung der Knochenmineralisation.

Bisphosphonate wurden vor iiber 40 Jahren als Analoga natiirlich vorkommender
anorganischer Pyrophosphate entdeckt und beschrieben. Es konnte gezeigt werden, dass
sic die Knochenresorption inhibieren und einen bedeutenden Effekt auf den
Kalziumstoffwechsel ausiiben [41]. Die Knochenresorption wird vor allem durch die
direkte Einwirkung auf die Osteoklasten gehemmt [39].

Im Jahre 2003 berichtete Marx [30] erstmalig {iber einen mdglichen Zusammenhang
zwischen einer Bisphoshonattherapie und in der Folge auftretenden Osteonekrose,
wobei ausschlieBlich der Kieferknochen befallen war. In dieser Arbeit wurden 36 Fille

einer Osteonekrose in der Mandibula (29 Patienten / 80,5%), der Maxilla (5 Patienten /
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14%) oder beiden Kiefern gleichzeitig (2 Patienten / 5,5%) beschrieben. Alle diese
Patienten durchliefen eine Therapie mit intravends (i. V.) verabreichten
Bisphosphonaten. Bei einem dieser Patienten war die Indikation zur Bisphosphonatgabe
eine Osteoporose. Der Autor erklirte dieses Phanomen durch die Zdhne, genauer durch
die Tatsache, dass der Kieferknochen iiber die Zidhne beziehungsweise das Parodont mit
der Mundhohle kommuniziert und parodontale Infektionen, dentogene Abszesse oder
auch Wurzelkanalbehandlungen zur Infektion des Kieferknochens und einem erhdhten
Knochenumsatz fiilhren. Diese Theorie wurde dadurch untermauert, dass bei 28
Patienten  (77%) die Osteonekrose mit einer vorhergehenden Zahnextraktion -
entsprechend eines zahnirztlich-chirurgischen Eingriffs - in Zusammenhang gebracht
werden konnte. Pathogenetisch schrieben Marx und Migliorati [29, 30, 32] diese
Osteonekrose einer Inhibition der endothelialen Zellen zu. Dadurch wurde die
intraossdre Angiogenese gestort, was wiederum zu einer avaskuldren Nekrose fiihrt. Der
so geschiadigte Knochen ist nicht mehr in der Lage auf Infekte oder chirurgische
Traumata zu reagieren. Es manifestiert sich in einer klinischen Osteonekrose.

In einer retrospektiven Untersuchung von Ruggiero et al. [42] wurden 63 Patienten mit
Bisphosphonat-induzierten Osteonekrose des Kieferknochens identifiziert. Bei sieben
Patienten wurde die Bisphoshonattherapie aufgrund einer Osteoporose durchgefiihrt.
Sechs Patienten mit bekannter Osteoporose nahmen Alendronsdure / Alendronat
(Fosamax) oder Risedronsdure / Risedronat (Actonel) peroral ein. In dieser Arbeit
konnte die von Marx [30] vorgeschlagene Theorie der Zahnpathologien als Ausloser
und allfdlliger Grund fiir die Prdvalenz der Osteonekrosen im Kieferbereich unter
Bisphosphonattherapie bestdtigt werden. Denn bei 54 Patienten (86%) konnte die
Osteonekrose mit einer vorhergehenden Zahnextraktion oder einem anderweitigen
zahnirztlich-chirurgischen Eingriff in Zusammenhang gebracht werden.

Bei bezahnten Patienten scheint die Osteonekrose mitunter zu Beginn einer Parodontitis
marginalis zu gleichen, wobei es nach Extraktion zu Wundheilungsstérungen mit
fortschreitender Knochenexposition kommt. Bei zahnlosen Patienten sind hiufig
krestale Alveolarfortsdtze im Oberkiefer und Unterkiefer betroffen, die dem direkten
Kaudruck der Totalprothesen (TO / TU) ausgesetzt sind [9].

Der Zusammenhang zwischen einer medikamentdsen Therapie mit Bisphosphonaten
und dem Auftreten von Kieferknochennekrosen in der Mandibula und Maxilla, welche

oft durch zahnérztlich-chirurgisch Eingriffe ausgelost wurden, ldsst sich anhand der
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Fiille neuer Literatur aus den letzten drei Jahren nicht mehr von der Hand weisen [9].
Uber die Verweildauer bzw. iiber die Halbwertzeit der Bisphosphonate ist bis heute
wenig bekannt. Es wird vermutet, dass die Bisphosphonate Monate bis Jahre
eventuelllebenslang im Kieferknochen verbleiben und kaum verstoffwechselt werden
[46].
Abu-Id et al. [1] schlagen vor, die Patienten unter Bisphoshonattherapie in zwei
Risikogruppen einzuteilen:

1. Hochrisikopatienten mit intravenoser Bisphoshonattherapie und zusétzlicher

Chemo-, Strahlen- oder Kortikosteroidtherapie
2. Niedrigrisikopatienten mit oraler Bisphoshonattherapie ohne begleitende

Chemo-, Strahlen- oder Kortikosteroidtherapie

Besonders bei der ersten Patientengruppe sollte eine Zahnsanierung vor Therapiebeginn
erfolgen. Bei der zweiten ergeben sich fiir die zukiinftigen zahnérztlichen Therapien und
Eingriffe einige ungeldste Fragen [9]. Die Osteoporose galt bisher nicht als
Kontraindikation fiir die Implantation [4, 10, 11].

In Zukunft sollte eine Osteoporose, die medikamentds mit Bisphosphonaten zur
Frakturprophylaxe behandelt wird, bei geplanter Implantatinsertion eher als
RISIKOFAKTOR gelten [9].

Smeets et al. [48] empfehlen, dass in Abhédngigkeit von der Prognose des Patienten
nichterhaltungswiirdige Zéhne spidtestens einen Monat vor Bisphoshonattherapie
entfernt werden sollten. Dementsprechend kann man daraus ableiten, dass dieses
grundsitzlich fiir einen generellen zahnérztlichen-chirurgischen Eingriff wie eine
Implantatinsertion gilt.

Ebenso halten Smeets et al. [48] die Patienten an, jeden behandelnden Zahnarzt dariiber
in Kenntnis zu setzen, dass sie unter einer Bisphosphonattherapie stehen. Auf der
anderen Seite ist es wichtig, die Patienten, die Bisphoshonate einnehmen [Fig. 3, Fig.
4], darliber aufzukldren, welche gefdhrlichen Folgen ein zahnérztlich-chirurgischer

Eingriff haben kann [13].
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Figure 3: Haufig verwendete Bisphosphonate (BP)

* nicht zugelassen fiir Osteoporose, zugelassen fiir Morbus Paget

Intravenés verabreichte BP
(haufig bel Patienten mit
malignen Erkrankungen)

Oral verordnete Bisphosphonate
thaufig bel Osteoporose)

Zoledronat (Zometa®)
Famidronat { Aredia®)
|bandronat (Bondronat®)

|bandronat (Bonviva®)
Alendronat (Fosamax®)
Risedronat {Actonel®)
Tiludronat (Skelid®)
Clodronat (Ostac®, Bonefos®)
Etidronat {Didronel®, Diphos®)
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Auszug aus: Gesamtiibersicht der an die BZAK gemeldeten UAW*-
Meldungen im Jahr 2006

Substanz n | Gastrointestinaltrakt Haut Zihne Herz-Kreislauf ZNS Sonstige
Moxifloxacin | Brennen in Mund und
_ﬁ Speisershre (1)
| Phenoxymethyl- 2 | Bauchschmerzen,
ﬁ penicillin Erbrechen, Schwindel {1);
Ubelkeit, Schiteelfrost {1);
Propicillin-Kalium | Vomitus, Diarrhoe (1)
Articain 4 | Ubelkeit {T); allergische Reaktion Herzrasen (1) Kopfschmerzen Erstickungsanfille
_'g Einstichstelle (1); geschwol- (1) (17; Hitze-
7] lene Unterlippe (1}; wallungen (1);
Juckreiz (I);
Articain, Epinephrin 13 | Bauchkrimpfe (1); Bauch- allergische Reaktion, Urtikaria, Aremnot und Abgeschlagen- Anschwellung
schmerzen, Durchfall {1); Juckreiz (I); Hautexanthem Kribbeln (1); Herz- | heit, Konzentra- | UK-Bereich {1};
Magenschmerzen, Gesiche (1); Schwellung und rasen, Atemnot (1); | tionsschwiche Bindehautent-
Erbrechen, Ubelkeit {1); Himatom an der Kreiskaufbeschwer- | (1); Kopfschmer- | ziindung (1);
Ubelkeit (2); Einstichstelle (1) den (2); Kreislauf- | zen (1); Klossgefiihl im
kollaps (1); Kreis- Krampfe (1) Hals, (1); Masen-
laufzusammen- bluten {1}: starke
Bruch (1) Schmerzen mach
Injektion (1}
Lidocain 2 Urtikaria Oberarme (1) Herzrasen (1) Erstickungs-
anfille {1); Hitze-
wallungen (1)
Mepivaczin Herzrasen (1) Erstickungs-
anfille (1}; Hitze-
wallungen (1}
Prilocain, Epinephrine | | nicht beherrsch-
bare Blutzucker-
spitzen (1)
Xylocain Kreiskaufschwiche
{1
Alendronat | Crsteonekrose
B Kiefer (1)
E Azelastin Atembeschwerden,
@ Urtikaria (1)
Bondronat I Kiefernekrose (T)
Calcium, | Speichelstein (1)
Colecalciferol
Chlorhexidin | Entziindung (1)
Chlorhesxidin- 1 Brennen in Mund und Exanthem ganzer Kérper (1)
gluconat Speiserihre (1)
Dikaliumclor-azepat | Urtikaria Stirn (1)
Estramustin | Wundheilungs-
stdrungen nach
Zahnextraktion
0]
Ezetimib, Simvastatin I gen. Lichen ruber planus {T) Eribbeln aul Xerostomie {T]
der Zunge (1)
Gelatine (Schwein) Aremnot und
Kribbeln (1)
Heparin | spontaner
Zahnverlust (1)
Hydroxyethyl Quinckeddem am
methacrylat Unterkiefer (1)
Ibandronsaure 2 Herzrhythmus Knachennekrose
stiirungen (1) nach Osteo-
tomie (1)
Levodopa, Carbidopa, | | massive Karjes-
Entacapon zunahme (1}
Levathyroxin | starker Siuregeschmack
im Mund (1)
Metopraolol | gingivale
Hyperplasie 1)
Ocarbazepin spantaner
Zahnverlust ()
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Substanz n | Gastrointestinaltrakt | Haut Zahne Herz-Kreislauf | ZNS Sonstige

Pamidronat | Osteonekrosen
rezidivierend (1)

Sonstige

Pamidronsdure Herzrhythmus-
seéirungen (1)

Pfefferminz- u- Zahn- Druckgefiihl
Kiimmelgl schmerzen (1) Kopf (1)
Phenprocouman spantaner

Zahnverlust (1)
Ropinirol | massive Karies-

zunahme (1)
Zoledronat & Alvealitis (1):

freiliegender
Kieferknochen
{1); Knochen-
nekrose nach
Zahnextraktion
{1); Ostea-
nekrose | |);
Wundheilungs-
stirungen (2);
Wundheilungs-
stérungen,
Knochen (1};
Herzrhythmus-
stdrungen (1)

*UAW: unerwiinschte Wirkungen von Arzneimitteln

Andererseits ist es von Bedeutung, dass eine erforderliche Zahnextraktion bei Patienten
wéhrend oder nach einer Bisphoshonattherapie unter antibiotischer Abschirmung
erfolgt. Dieses Antibiotikum sollte gut knochengingig sein, hier empfiehlt sich
Clindamycin. Zudem sollte der chirurgische Eingriff minimalinvasiv durchgefiihrt
werden, um eine Infektion des Kieferknochens moglichst zu verhindern. Nach
Moglichkeit sollte der iatrogen provozierte Defekt mit einer plastischen Deckung
verschlossen werden. Dieses Vorgehen ist um so notwendiger je weiter die Therapie mit
Bisphosphonaten fortgeschritten ist [43].

Rithimann und Kiibler [43] raten nach dem heutigen Kenntnisstand davon ab, bei
Patienten unter Bisphosphonattherapie eine Implantation durchzufiihren, weil das
Risiko einer Infektion des Kieferknochens zu hoch ist. Ebenfalls bewerten Schindler

und Kirch [46] die Implantation bei Bisphosphonat-Gabe als Kontraindikation.

6.2. Schlussfolgerung

Es ist anhand verschiedener Studien gezeigt worden, dass eine Implantation bei

Osteoporose grundsitzlich moglich ist. Bei ca. 97% an einer Studie teilnehmende
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Osteoporosepatienten waren die Implantate osseointegriert, sowie bei einer weiteren
Studie zeigte sich, dass Gewebemodellierung bzw. ein Remodeling an den inserierten

Implantaten stattfand.

Bei Patienten, die unter Osteoporose leiden und mit Bisphosphonaten (Alendronat —
Fosamax / Risedronat — Actonel) behandelt werden, verhélt sich die Implantation eher
fragwiirdig.

Es wurde gezeigt, dass Patienten unter Bisphoshonattherapie nach einem zahnérztlich—
chirurgischen Eingriff, wozu ebenfalls die Insertion von Implantaten zu zdhlen ist,
hiufig an einer Osteonekrose im Kieferbereich erkranken. Einige Autoren haben in
Studien analysiert und bewiesen, dass die Osteonekrose im direkten Zusammenhang mit
einem chirurgischen Eingriff im Kieferbereich stehen.

Deshalb wird vorgeschlagen, dass Patienten, die unter Bisphosphonattherapie stehen, in
zwei Risikogruppen einzuteilen, in eine Hochrisiko-Gruppe mit intravendser Gabe und
eine Niedrigrisiko-Gruppe mit peroraler Gabe von Bisphosphonaten. Zu letzterer
Gruppe werden auch die Osteoporosepatienten gezahlt.

Die Wahrscheinlichkeit an einer Osteonekrose zu erkranken, ist bei der Hochrisiko-
Gruppe gegeniiber der Niedrigrisiko-Gruppe erhoht. Dennoch ist nicht auszuschliefen,
dass Osteoporosepatienten aus der Niedrigrisiko-Gruppe ebenfalls an einer
Osteonekrose erkranken.

Aus diesem Grund ist es von besonderer Bedeutung fiir den Zahnarzt bzw. die
Zahnirztin, im Vorfeld einer zahnirztlichen-chirurgischen Behandlung anamnestisch
abzuklédren, ob der zu behandelnde Patient an einer Osteoporose leidet — vor allem
Frauen nach der Menopause -, und mit welchen Medikamenten dieser Patient therapiert
wird. Ebenso ist es von Bedeutung, diesen Patienten dariiber aufzukldren, welche
moglichen Komplikationen nach einem zahnirztlichen-chirurgischen Eingriff auftreten
konnen — von einer Wundheilungsstorung bis hin zur Osteonekrose.

Der Patient muss zu einer sehr guten postoperativen Mundhygiene animiert und
sensibilisiert werden. Falls es zu einer Infektion des Operationsbereiches kommt, muss
der Patient umgehend seinen behandelnden Zahnarzt aufsuchen. Wiederum muss der
Zahnarzt den Patienten engmaschig postoperativ kontrollieren, um einer
Wundheilungsstérung vorzubeugen.

Um das Risiko einer Wunddehiszenz bzw. im folgenden einer Osteonekrose zu
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minimieren, sollte der behandelnde Zahnarzt dem Patienten eine prophylaktische
Antibiose bis zum Eintritt der primdren Wundheilung verordnen. Hier empfiehlt sich
ein knochengingiges Antibiotikum — Clindamycin 600 mg, 3 mal 1 Tablette tiglich.
Zahnérztliche-chirurgische Eingriffe sollten minimalinvasiv durchgefiihrt und jeweils
plastisch gedeckt werden. Um den Aufwand bei einer Implantation moglichst gering
zuhalten, ist eine priazise Therapieplanung von duBlerster Wichtigkeit. Die Planung der
Implantatposition ist mittels eines CT's und entsprechender Software unerlésslich, da
durch die schienennavigierte Implantatinsertion ein minimalinvasiver Eingriff moglich
gemacht wird.

Bei der Aufbereitung des Implantatbettes wird der Kieferknochen iatrogen manipuliert.
Dieses Procedere erhoht das Risiko einer Infektion. Bei Osteoporospatienten, die mit

Bisphosphonaten therapiert werden, kann dieser Umstand zu einer Osteonekrose fiithren.

Nach den gewonnenen Erkenntnissen aus den Literaturrecherchen iiber Implantation bei
Osteoporosepatienten unter Bisphosphonattherapie und den moglichen Risiken bzw.
Komplikationen, die auftreten kdnnen, sollte man davon abraten, bei oben genannter

Patienten-Gruppe Implantate zu inserieren.

Die Bevdlkerung wird in den ndchsten Jahrzehnten &lter, so dass sich die Alters-
Pyramide umdreht. Durch diese Inversion steigt die Wahrscheinlichkeit, dass mehr
Menschen, d. h. mehr Patienten, an Osteoporose erkranken bzw. an Osteoporose
erkrankt sind. In diesem Zusammenhang ist es fiir den behandelnden Zahnarzt bzw.
Zahnirztin von hohem Interesse, wie der Osteoporosepatient therapiert wird, ob
konservativ mit Calcium und Vitamin D oder mit Bisphosphonaten. Die moglichen
Komplikationen bzw. Risiken unter Bisphosphonattherapie miissen vom Zahnarzt in die
Therapieplanung einbezogen werden.

Oftmals gibt es fiir den ,alten, zahnlosen* Patienten nur eine Moglichkeit, sich
gesellschaftlich und funktionell zu rehabilitieren, und diese besteht in einer
implantatgetragenen prothetischen Versorgung.

Deshalb sollte man die Komplikationen und Risiken vor einer Implantation genauestens
im Detail abkldren.

Fir eine erforderliche Implantation sollte o. g. Patienten-Gruppe an eine

kieferchirurgische Klinik liberwiesen und bis zur primdren Wundheilung stationdr
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aufgenommen werden, dass stets eine Nachsorge der iatrogen verursachten Wunde

durchgefiihrt werden kann.

Meiner Meinung nach sollten in Zukunft weitere Studien durchgefiihrt werden, um die
Zusammenhdnge zwischen Osteoporose, Bisphoshonattherapie und Implantation

deutlicher herauszustellen.

Grundsétzlich sollte der Bisphosphonat-verschreibende Arzt und der Zahnarzt
interdisziplindr patientengerechter zusammenarbeiten, d. h. man sollte vor Beginn der
Bisphosphonattherapie ein entsprechendes Behandlungskonzept erarbeiten, um den
Osteoporose-Patienten den oben erwdhnten Komplikationen und Risiken nicht
auszusetzen. Zu dem Behandlungskonzept gehdren notwendige Implantationen bei
bezahnten und zahnlosen Patienten, um den Kaudruck bei implantatgetragenen
Totalprothesen auf die krestale Schleimhaut der Alveolarfortsitze zu reduzieren und zu

minimieren.
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