
Mit der Zunahme implantolo-
gischer Aktivitäten absolut
steigt aber auch die Zahl älte-
rer und/oder multimorbider
Patienten. Unzweifel-
haft ist bei diesen Pa-
tienten mit einer ge-
störten Wundheilung
zu rechnen. Diesem
Aspekt wird trotz Opti-
mierung chirurgischer
Vorgehensweisen, wie
z.B. Ultraschall- und
Laserchirurgie, Ozon-
therapie, Knochen-
regeneration mithilfe
synthetischer Materia-
lien, equinen kollage-
nen resorbierbaren
Membranen, dem Ein-
satz minimalinvasi-
ver OP-Methoden, also
dreidimensionaler OP-
Planung und OP-Si-
mulation, und – daraus
folgend – Flapless OP-
Technik, der Verbesse-
rung der Oberflächen-
strukturen und des De-
signs der Implantate
keine oder nur wenig
Beachtung zuteil.
Grundsätzlich hat das
Bestreben chirurgisch tätiger
(implantologischer) Behand-
ler das Ziel, die Folgen opera-
tiver Maßnahmen aller Art in
ihren Auswirkungen zu mini-
mieren, die Regenerations-
und Heilzeit entscheidend zu
verkürzen, das allgemeine
Wohlbefinden nach operati-
ven Eingriffen deutlich spür-
bar zu verbessern und die Pa-
tienten am Ende ihrer Opera-
tion möglichst sofort mit fest-

sitzendem (zumindest pro-
visorischem) Zahnersatz zu
versorgen.
Die vorliegende Ausarbei-
tung dient dem Zweck, die
herausragende Bedeutung
der mitochondrialen Funk-
tionsfähigkeit für Regenera-
tion und Heilungsrate nach-
zuweisen und dem (oral)chi-
rurgisch tätigen Behandler
Hinweise aufzuzeigen, mit
deren Hilfe das hier beschrie-
bene Operationsprotokoll im
täglichen Einsatz einfach und
effizient umgesetzt werden
kann.
Es ist inzwischen Stand der
Wissenschaft, dass der „Oxi-
dative Stress“ eine zentrale
Rolle im Alterungsprozess so-
wie bei der Entwicklung chro-
nischer Erkrankungen spielt.
„Oxidativer Stress“ definiert
das Missverhältnis zwischen
Antioxidantien und Prooxi-
dantien, wobei letztere über-
wiegen. Jedes Organ bzw.
jede Gewebestruktur kann
die Zielscheibe eines Angriffs
durch „Oxidativen Stress“
werden, was zum Auftreten
verschiedener Krankheiten
führen kann, u. a. zu Arterio-

sklerose, Diabetes, Rheuma
und Infektionskrankheiten.
Zahlreiche Studien haben
gezeigt, dass ein oxidati-

ves/antioxidatives Gleichge-
wicht das Auftreten dieser
Krankheiten verzögern, ja so-
gar diesen vorbeugen kann.
Es stellt sich also die Frage,ob
durch eine gezielte Diagnos-
tik zum oxidativen/antioxi-
dativen Status und durch
eine individuelle molekular-
biologische Vorbereitung des
Patienten zwecks Erreichen
eines oxidativen/antioxidati-
ven Gleichgewichtes vor und

nach der Implantations-OP
eine nachhaltige Verkürzung
der Regenerations- und Hei-
lungsphase erzielt werden
kann.

Ergebnisse 

In die Untersuchungen wur-
den 15 potenzielle Implan-
tatpatienten und fünf Kont-
rollpersonen ohne Anzeichen
einer Parodontitis einbezo-
gen.

Funktionsfähigkeit 
antioxidativer Enzyme

Die Abschätzung der Emp-
fänglichkeit gegenüber „Oxi-
dativem Stress“ erfolgt in
dieser Studie über die Be-
stimmung verschiedener an-
tioxidativ wirksamer En-
zyme. Die Körperkonzentra-
tion antioxidativer/prooxid-
aktiver Moleküle – wie NO,
Glutathion, ox-LDL-Choles-
terin,H2O2 und anderen – wird
durch genetische DNA-Vari-
anten einiger Enzyme beein-
flusst, welche üblicherweise

radikalische und nicht-radi-
kalische Oxidantien metabo-
lisieren. Definierte geneti-
sche Varianten der entspre-

chenden Enzyme können mit
teilweisem oder völligem
Funktionsverlust, aber auch
mit einer Funktionssteige-
rung einhergehen.
Die mitochondriale Super-
oxiddismutase-2 (SOD-2) und
die mitochondriale Nicotin-
amid-Adenin-Dinucleotid-
Phosphat (NADPH) Oxidase
spielen eine zentrale Rolle in
der Abwehr endogen gebilde-
ter reaktiver Sauerstoffspe-

zies (in den Mito-
chondrien). Aus den
Ergebnissen ist er-
sichtlich, dass jeder
der in die Studie ein-
bezogenen 15 poten-
ziellen Implantatpa-
tienten die entspre-
chenden Enzymsys-
teme in einer Kons-
tellation besaß, die zu
einer erhöhten Bil-
dung von reaktiven
Sauerstoffverbindun-
gen (ROS) in den Mi-
tochondrien führen
musste. Im Detail hat-
ten 93,3% (n = 14) ein-
geschränkte Funktio-

nen im NADPH-Oxidase-
Komplex (C242T) zur Abwehr
von ROS. Davon besaßen aber
71,4% (n =10) die SOD-2 in ei-
ner Funktionsform (16Ala),die
zu einem weiteren Anstieg der
ROS-Belastung führt.
ROS werden nicht nur endo-

gen, sondern auch exogen im
Rahmen von zellulären Deto-
xifikationen im Zytoplasma
gebildet. Ionisierende Strah-
lung,UV-Strahlen,Metalle und
Schadstoffe können die Ent-
stehung von ROS verstärken.
Die Abwehr der exogen gebil-
deten ROS hängt ebenfalls von
mehreren Enzymsystemen ab,
zu denen die endotheliale NO-
Synthase (eNOS) und die Glu-

thation-S-Transferase,Typ M1,
T1 und P1 (GSTM1,GSTT1 und
GSTP1) gehören. Nur bei fünf
Patienten (33,33%) lagen die
Enzyme GSTM1, GSTT1 und
GSTP1 in ihrer funktionstüch-
tigen Wildtypform vor. Bei
46,6%/6,6% der Patienten
fehlte die GSTM1/GSTT1 (De-
letionsmutanten) gänzlich.Bei
elf Patienten lag im Promotor
des eNOSynthase-Gens der
T786C Polymorphismus ent-
weder in heterozygoter (n = 9)
oder homozygoter Ausprä-
gung (n=2) vor.
Ursache für die Bildung von
ROS können aber auch In-
fektionen sein. Bei 13 der 15
Patienten konnten in den
Zahnfleischtaschen paro-
dontogene Mikroorganis-
men nachgewiesen werden,
die akute und chronische In-
fektionen verursachen. Die
Entzündungsreaktion auf ei-
nen mikrobiellen Reiz hin wird
durch Varianten im Interleukin-
1 (Polymorphismen an Posi-
tion –889 des menschlichen
Interleukin (IL)-1A-Gens, an
Position +3953 des mensch-
lichen IL-1B-Gens) und Inter-
leukin-1-Rezeptor Gen (Posi-
tion +2018) bestimmt. So füh-
ren definierte single nucleo-
tide polymorphisms (SNPs) in
diesen Genen zu überschie-
ßenden Entzündungsreaktio-
nen einschließlich erhöhter
Produktion von ROS und in
Folge zu destruktiven zellulä-
ren Prozessen mit Gewebs-
schädigungen. 80% der un-
tersuchten Personen haben die
genetische Disposition zur ge-
steigerten Entzündungsreak-
tion gegenüber Infektionen,
sodass ein erhöhter Anteil von
ROS vorliegt.
Somit zeigen die Ergebnisse
deutlich, dass potenzielle Im-
plantatpatienten Enzymsys-
teme besitzen, die in ihrer
Funktion, die endogen und
exogen gebildete ROS zu
inaktivieren, beeinträchtigt
sind (Abb. 1).

Schaden durch 
„Oxidativen Stress“

Durch die kombinierte Mes-
sung verschiedener Biomarker
können genaue Angaben über
die bereits erfolgte zelluläre
Schädigung durch „Oxidati-
ven Stress“, endogen wie auch
exogen generiert, gemacht
werden.So wird durch die Mes-
sung der Oxidationsprodukte
von Lipiden (ox-LDL; anti-ox-
LDL-Autoantikörper) die Zer-
störung von vaskulären Lipo-
proteinen beschrieben, wäh-
rend die Messung von 8-
Hydroxyguanosin (8-OHdG)
die oxidative Zerstörung
innerhalb der Zellen, d.h. der
Erbinformation anzeigt. Die
oxidative Zerstörung  von Pro-
teinen bzw. Enzymen spiegelt
die Bestimmung von advanced
oxidation protein products
(AOPP) wieder. Die oben ge-
nannten Metaboliten werden
bei den Patienten im Blut
(Plasma, Serum) bzw. Urin ge-
messen. Es ist aus den Ergeb-
nissen ersichtlich, dass alle
untersuchten potenziellen Im-
plantatpatienten bereits be-
schädigte Lipoproteine (ox-
LDL) aufweisen. Oxidiertes
LDL führt nachweislich über
eine Induktion der mitochon-

Signifikante Verkürzung der Regenerationszeiten 
Welche Bedeutung die mitochondriale Funktionsfähigkeit für die Regeneration und Heilungsrate bei denta-
len Implantationen einnimmt,zeigen Prof.Dr.Dr.Brigitte König,Dr.Bernd Neuschulz und Dr.Dr.Rolf Briant.
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Abb.1:  Funktionsfähigkeit antioxidativer mitochondrialer und nicht-mitochondrialer Enzymsysteme bei potenziellen Im-
plantatpatienten (n =15). Quelle: Prof. Dr. Dr. König/Grafik: Oemus Media AG

Abb. 2:  Schaden an Biomolekülen durch „Oxidativen Stress“ (n= 15). Quelle: Prof. Dr. Dr. König/Grafik: Oemus Media AG
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