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Atiologie, Diagnostik und Therapie
der Periimplantitis — eine Ubersicht.

Die 5-Jahresiiberlebensrate, die in der Medizin einen Sicher-
heitsrahmen darstellt fiir die Uberlebenswahrscheinlichkeit bzw.
das Risiko der erneuten Erkrankung, wird heute in der Implanto-
logie als Mass des Erfolges missverstanden und fehlinterpretiert.
Die Periimplantitis — als entziindliche Erkrankungen der periim-
plantdren Hart- und Weichgewebe — kann zu einem spéten Im-
plantatverlust fiihren und manifestiert sich haufig erst nach
Uberschreiten der 5-Jahreskontrolle. In Analogie zur Parodontitis
ist auch die Periimplantitis priméar durch die bakterielle Plaque
im submukosalen Biofilm verursacht und stellt zumeist einen
sich langsam entwickelnden Prozess mit Episoden aktiver Des-
truktion dar. Regelméssige Kontrollen, die u.a. die Sondierung
an einer gut zuganglichen Stelle einschliessen, und eine lebens-
lange professionelle Unterstlitzung der persdnlichen Mundhy-
giene sind daher zur frithen Diagnostik und Therapie unabding-
bar. Dies gilt insbesondere fiir Patienten mit parodontaler Vorge-
schichte, die mit oder ohne Restdentition ein erhdhtes Risiko
der Periimplantitis tragen und fiir die der Zahnerhalt umso be-
deutender ist. Da sich derzeit noch keines der in der Literatur be-
schriebenen Behandlungsprotokolle als (iberlegen herausge-
stellt hat, sind weiterhin die griindliche Plaquekontrolle, die me-
chanische Instrumentierung zur Entfernung harter und weicher
Beldge und die Taschenreduktion als wichtigste therapeutische
Massnahmen zu empfehlen.

Schliisselwdrter: periimplantdre Mukosa, Periimplantitis, dentale
Implantate

Etiology, diagnosis and therapy of periimplantitis. The 5-
year survival rate, which denotes a safety zone for survival
and/or no further risk for disease progression in medicine, has
been misunderstood and misinterpreted as success in implant
treatment. Periimplantitis is an inflammatory disease of the peri-
implant soft and hard tissues possibly causing a late implant fail-
ure. A function time exceeding 5 years is frequently required to
diagnose the inflammatory process. Similar to periodontitis,
periimplantitis is primarily caused by bacterial plaque within the
submucosal biofilm. The disease is, in most cases, a slowly de-
veloping process with episodes of active destruction. Regular
check-ups including probing at one accessible implant site and
live-long professional support of the personal oral hygiene are
required to facilitate an early diagnosis and consecutive therapy.
Especially those patients with a history of periodontal disease
are in need of the supportive therapy, because they carry a higher
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risk to develop periimplantitis, irrespective of whether or not any
residual dentition is present. In these patients, maintaining
teeth, if possible, is even more important. Until now, there is no
reliable evidence about the superiority of any of the treatment
protocols described in the literature. So, the meticulous plaque
control, mechanical instrumentation for removal of soft and
hard debris as well as pocket reduction are still the most impor-
tant interventions to be recommended.

Keywords: peri-implant mucosa, peri-implantitis, dental im-
plants

1 Einleitung

Zahlreiche Studien haben gezeigt, dass die Hart- und Weich-
gewebe, die das dentale Implantat umgeben, einige Gemein-
sambkeiten, aber auch grundsitzliche Unterschiede gegen-
itber dem Parodont des natiirlichen Zahnes aufweisen. Da
die Begriffe Parodontium mit Gingiva, Desmodont, Wurzel-
zement und knocherner Alveole zahngebundene Strukturen
bezeichnen, hat sich fir die das Implantat umgebenden
Strukturen der Uberbegriff periimplantire Hart- und Weich-
gewebe etabliert [1, 2]. Im einzelnen unterscheidet man die
periimplantire Mukosa (PiM) und den periimplantiren Kno-
chen. Entziindliche Prozesse, die sich auf die Weichgewebe
beschrinken, werden analog zur Gingivitis als periimplanti-
re Mukositis bezeichnet und sind reversibel. Ebenfalls in
Analogie zur Parodontitis lautet die Diagnose Periimplanti-
tis, sobald der umgebende Knochen beteiligt ist und Kno-
chenresorptionen manifest werden [3, 4].

Das Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, eine Ubersicht zu
den morphologischen Besonderheiten des dentalen Implan-
tates im Vergleich zum natiirlichen Zahn im gesunden Zu-
stand und bei bakteriell verursachten Entziindungsprozes-
sen zu geben. Basierend auf den strukturellen Unterschie-
den werden Empfehlungen fiir die Diagnostik gegeben und
Therapiemdglichkeiten zur Behandlung der Periimplantitis
diskutiert.

2 Die Morphologie der parodontalen und periimplan-
taren Hart- und Weichgewebe

Wie beim natiirlichen Zahn besteht auch beim Implantat die
Kontaktzone im Bereich des Weichgewebes aus einem epi-
thelialen und einem bindegewebigen Anteil (Abb. 1a, b), de-
ren Dimension als biologische Breite bezeichnet wird [5]. Die
Epithelbarriere hat eine Linge von durchschnittlich 2 mm
und haftet — analog zum Saumepithel am Zahn — der Titan-
oberfliche durch eine Basallamina und Hemidesmosomen
an. Das Epithel ist vom Knochen getrennt durch eine 1-1,5
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Abbildung 1a Histologische Ansicht der periimplantéren Hart- und Weich-
gewebe

mm lange bindegewebige Zone, die im Vergleich zum su-
praalveoliren Bindegewebe der Gingiva mehr Kollagenfa-
sern, aber weniger Fibroblasten und Gefifle enthilt. Die Kol-
lagenfasern der PiM verlaufen ausgehend vom periimplanti-
ren Knochen mehrheitlich parallel zur Implantatoberfliche,
einzelne Fasern sind auch zirkuldr um das Implantat herum
angeordnet [1]. Beim natiirlichen Zahn hingegen inserieren
die Kollagenfasern im Wurzelzement und bilden ein subtiles
Netzwerk verschieden orientierter Fasergruppen und Faser-
biindel. Entsprechend ihrem Verlauf und ihrem Insertions-
ort unterscheidet man u.a. dentogingivale, dentoperiostale,
zirkuldre und transseptale Fasern (Abb. 2a, b) [6, 7]. Mit der
Zahnextraktion und dem Heilungsprozess kommt es auto-
matisch zum Orientierungsverlust der zahngebundenen Fa-
serstrukturen, allerdings bleiben bei einem einzelnen feh-
lenden Zahn die tibergreifenden Fasergruppen der Nachbar-
zdhne (wie interzirkulidre, interpapillire und intergingivale
Fasern) erhalten. Dies zeigt sich in der beim Einzelzahnim-
plantat noch vorhandenen Gingivamorphologie mit typi-
scher Stippelung, welche durch die in der epithelialen Basal-
membran inserierenden Faserbiindel hervorgerufen wird.
Fehlen mehrere benachbarte Zihne, so geht unweigerlich
auch die zahngebundene Gingivamorphologie verloren und
es resultiert eine glatte Mukosa ohne papillire Strukturen
(Abb. 3a, b).

Im Bereich der knochernen Verankerung unterscheidet
sich das dentale Implantat wesentlich vom natiirlichen
Zahn. Lichtmikroskopisch besteht ein direkter Kontakt zwi-
schen der Titanoberfliche und der Knochensubstanz, was als
Osseointegration bezeichnet wird [8]. Das Periodontium hin-
gegen stellt ein funktionelles Verankerungssystem dar, bei
dem die Verbindung zwischen Wurzelzement und alveoli-
rem Knochen durch desmodontale Fasern innerhalb des Pe-
riodontalspaltes hergestellt wird.

3 Atiologie der periimplantdren Mukositis und der Pe-
riimplantitis

In Analogie zur Gingivitis ist der enge kausale Zusammen-
hang zwischen der bakteriellen Plaque und der periimplanti-
ren Mukositis sowohl im Tierversuch als auch beim Mensch
nachgewiesen [2, 9, 10]. Die mikrobielle Kolonisation um Im-
plantate folgt dem gleichen Muster wie beim natiirlichen
Zahn [11, 12]. Koloniebildende Bakterien binden an das Pelli-
kel bestehend aus Komponenten des Speichels und der Sul-
kusfliissigkeit, wobei insbesondere subgingival (beim Im-
plantat: submukosal) ein stabiler Biofilm entsteht. In dieser
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Abbildung 1b Histologische Ansicht des Parodontiums

Region sind die Bakterienkolonien geschiitzt vor mechani-
scher Zerstorung und gleichzeitig immer noch ausserhalb
des Gewebes und damit nahezu unerreichbar fiir die Immun-
abwehr und systemische antibakterielle Therapien. Die fort-
bestehende Plaqueakkumulation im Bereich des Gingival-
saums hilt die Entztindungsreaktion in Gang; dabei kommt
es zu einer Zunahme der Vaskularisierung im Bindegewebe,
zur Ausbildung eines entziindlichen Zellinfiltrates lateral des
Saumepithels bzw. des Barrierenepithels und zur Reduktion
des Kollagenfaseranteils. Tierexperimentell wurde gezeigt,
dass sich nach 3 Wochen Plaqueakkumulation dieses Zellin-
filtrat in seiner Grosse und Zusammensetzung in PiM nicht
von dem in der Gingiva unterscheidet [2]. Beim Menschen
zeigte sich histologisch, dass das Modell der experimentellen
Gingivitis (3 Wochen Plaqueakkumulation) in der Gingiva zu
einer tendenziell stirker ausgeprigten Immunantwort fithrt
als in der periimplantiren Mukosa; allerdings waren die Im-
plantate mit durchschnittlich 13 Monaten erst seit relativ kur-
zer Zeit in die Mundhghle exponiert [9].

Fur das Fortschreiten der Gingivitis zur Parodontitis sind
individuelle Faktoren mitentscheidend, was als Anfilligkeit
des Wirtes (Suszeptibilitit) zu umschreiben ist. Neben der
Prisenz parodontalpathogener Keime (i.e. vor allem Actino-
bacillus actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis,
Treponema denticola und Tannerella forsythensis) konnen
hierbei sowohl erworbene Kofaktoren — wie Immunsuppres-
sion, Diabetes mellitus, HIV-Infektion, Rauchen, Alkohol
oder Stress — wirksam werden, als auch genetische Kompo-
nenten Einfluss nehmen und die Pridisposition des Patien-
ten modulieren. Beim anfilligen Wirtsorganismus schreitet
die entziindliche Gewebedestruktion fort; es kommt zum
Epitheltiefenwachstum und zur Knochenresorption, die die
Grenze zwischen Gingivitis und Parodontitis bzw. zwischen
Mukositis und Periimplantitis darstellt. Diese Zerstorung ist
aber nicht primir verursacht durch Bakterieninvasion oder
bakterielle Toxine, sondern vielmehr durch die kérpereigene,
lokale Immunabwehr (siehe 6). Auch fiir die Erkrankungen
Parodontitis und Periimplantitis ist somit der submukosale
Biofilm ein wesentlicher itiologischer Faktor. Im Tierversuch
werden Parodontitis und Periimplantitis durch wiederholt
submukosal gelegte Ligaturen ausgeldst, die die Plaqueakku-
mulation férdern und zu einer Veranderung der Mikroflora
hin zu gramnegativen, anaeroben Stibchen fithren [11, 13].
Bei der so induzierten Periimplantitis reicht das entstandene
entziindliche Zellinfiltrat bis zum marginalen Knochen, wih-
rend bei der experimentell hervorgerufenen Parodontitis eine
trennende Zone intakten Bindegewebes erhalten bleibt. Nach
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Abbildung 2a Schematischer Querschnitt durch das Parodont in Héhe der
bindegewebigen Anheftung mit diversen Faserbiindeln

Entfernung der Ligaturen, aber fortbestehender Plaqueakku-
mulation stagniert der Attachmentverlust bei natiirlichen
Zihnen [14]. Bei Implantaten hingegen schreitet die Kno-
chenresorption in einigen Regionen fort bis hin zum Implan-
tatverlust, wihrend andere Implantatregionen eine bindege-
webige Abkapselung des Infiltrates zeigen und der aktive Pro-
zess zur nicht-fortschreitenden Lision chronifiziert [15].
Auch iiber einen lingeren Zeitraum (1 Jahr Plaqueakkumula-
tion nach experimentell induzierter Periimplantitits) zeigt
sich in den meisten Implantatregionen ein Fortschreiten des
Knochenverlustes, wobei offenbar regionale Faktoren die Ak-
tivitdt der Gewebsdestruktion bestimmen [16]. Bei der Inter-
pretation dieser Resultate ist zu beriicksichtigen, dass die
submukosale Plaqueausbreitung und das Epitheltiefen-
wachstum bei Implantaten durch das Fehlen der in der Ze-
mentoberfliche inserierenden Fasern begiinstigt wird. Diese
experimentellen Beobachtungen deuten darauf hin, dass es
Kklinisch bei unbehandelter Periimplantitis zu einem unge-
hinderten Fortschreiten der Resorptionsprozesse bis hin zum
Verlust des Implantates kommen kann (Abb. 4a, b).

Die durch die Knochenresorption im Rahmen der Peri-
implantitis verursachten Implantatverluste sind sog. Spit-
verluste, die nach einer erfolgreichen Osseointegration und
funktioneller Belastung auftreten [17, 18]. Davon zu unter-
scheiden sind die Implantatverluste innerhalb der ersten
Wochen oder Monate nach Insertion (sog. frithe Implantat-
verluste bis zu einem Jahr nach funktioneller Belastung), die
auf Komplikationen wihrend der Einheilung und Ausblei-
ben der Osseointegration zuriickgehen. Abzugrenzen von
der Periimplantitis als mogliche Ursache eines spiten Im-
plantatverlustes sind auch jene Spitverluste, die durch Uber-
belastung hervorgerufen werden. Dabei wird die Wider-
standsfihigkeit des Implantat-Knochenkontaktes iiberschrit-
ten. Es kommt zum Verlust der Osseointegration, der sich
durch Mobilitit des Implantates ohne klinische Entziin-
dungszeichen darstellt (Abb. 5a, b). Analog zum okklusalen
Trauma des natiirlichen Zahnes, welches mit einem verbrei-
terten Parodontalspalt und erhchter Mobilitit assoziiert ist,
wird bei einem Verlust durch Uberbelastung ein Spalt um
das Implantat radiologisch sichtbar, ohne dass erhéhte Son-
dierungswerte oder eine verinderte Mikroflora anzutreffen
sind [19].

4 Pravalenz der Parodontitis und der Periimplantitis

Anhand epidemiologischer Untersuchungen ist die Mehr-
zahl (53%) der erwachsenen Bevélkerung (30-90 Jahre) von
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Abbildung 2b Verbleibende Faserbtindel nach Einzelzahnverlust und Implan-
tation

einem Attachmentverlust von >3 mm an durchschnittlich 20
Zihnen betroffen; bei gut einem Drittel liegt eine Parodonti-
tis vor, die tiberwiegend leicht (22%), seltener in mittel-
schwerer bis schwerer Form (13%) ausgeprigt ist [20].
Grundsitzlich kénnen alle Altersgruppen betroffen sein, die
Hiufigkeit steigt jedoch mit dem Alter an, und die Progre-
dienz verlduft eher episodisch als kontinuierlich. Nur bei ei-
nem geringen Anteil der Population schreitet die Erkran-
kung praktisch unbeeinflusst vom Mundhygienestatus und
der Plaquekontrolle fort [21-23].

Die Periimplantitis findet in der Literatur als biologische
Komplikation nur selten Erwdhnung, da viele Studien nur ei-
nen Beobachtungszeitraum von bis zu 5 Jahren einschlies-
sen und die Erkrankung moglicherweise klinisch unbemerkt
bleibt, sofern auf die Sondierung bei der Nachkontrolle ver-
zichtet wurde. Dieser Verzicht geht auf ein Dogma aus den
Anfangszeiten der Implantologie zurtick, gemif dem die
Sondierung um Implantate Verletzungen des Gewebes oder
ein Aufrauen der relativ weichen Titanoberfliche verursacht
(siehe 7) [24, 25]. Roos-Jansdker et al. diagnostizierten in dem
nachuntersuchten Patientengut (218 Patienten mit 999 Im-
plantaten, 9-14 Jahre Beobachtungszeit) bei fast der Hilfte
aller Implantate eine periimplantire Mukositis mit >4 mm
Sondierungstiefe und Blutung auf Sondierung. 16% der Pa-
tienten und 6,6% der Implantate wiesen anhand klinischer
und radiologischer Befunde eine Periimplantitis auf [26].
Fransson et al. [27] analysierten das Fortschreiten des periim-
plantiren Knochenabbaus bei 662 Patienten, die an der Bra-
nemark-Klinik vor mindestens 5 Jahren mit festsitzenden
Rekonstruktionen therapiert worden waren. Anhand jahrlich
angefertigter Rontgenbilder wurde bei solchen Implantaten
ein rasch fortschreitender Knochenabbau diagnostiziert, die
zwischen dem 1. und 5. Jahr in Funktion oder spiter ein
Knochenniveau >3 mm apikal der Implantatschulter aufwie-
sen. Jene Patienten mit Implantaten, bei denen bereits wih-
rend des ersten Jahres ein so umfangreicher Knochenverlust
aufgetreten war (8,4% der Patienten), wurden dabei nicht be-
riicksichtigt, um eine klare Abgrenzung zu frithen Implan-
tatkomplikationen vorzunehmen. Anhand dieser Kriterien
wiesen 27,8% der Patienten mindestens ein Implantat mit
Periimplantitis auf, wihrend innerhalb der gesamten Popu-
lation der Anteil betroffener Implantate 12,4% betrug. Eine
wichtige Beobachtung war, dass der rasch fortschreitende
Knochenverlust nicht alle Implantate eines Patienten gleich-
ermassen betrifft und dass die Wahrscheinlichkeit ein Im-
plantat mit Periimplantitis zu finden mit der vorhandenen
Implantatanzahl steigt. So wies in der Patientengruppe mit

Deutsche Zahnérztliche Zeitschrift 61 (2006) 12


andrea
Hervorheben

andrea
Hervorheben


N.U. Zitzmann et al.: Periimplantitis

Abbildung 3 a-d Klinische Situation der Weichgewebsmorphologie bei einem Einzelzahnimplantat (a, b) und mehreren Implantaten (c, d)

Einzelzahnimplantaten nur ein Teilnehmer (2%) einen um-
fangreichen Knochenverlust >3 mm auf. Dabei ist zu vermu-
ten, dass diese Patienten mit einzelnen Implantaten nicht
primir aus parodontalen Griinden den zu ersetzenden Zahn
verloren hatten.

Ahnlich wie schwere Parodontopathien nur einen gerin-
gen Anteil der Bevolkerung betreffen, sind offenbar auch die
Implantatverluste auf einzelne Patienten beschrinkt [28, 29].
So wurde gezeigt, dass innerhalb des Patientengutes, wel-
ches bereits einen Implantatverlust erfahren hat, die Wahr-
scheinlichkeit fiir einen weiteren Misserfolg um 30% an-
steigt. Auch wenn in dieser Nachuntersuchung die kumulati-
ve Uberlebensrate der Implantate nach fast 6 Jahren 90% be-
trug, so waren doch 22% aller Patienten von mindestens ei-
nem Misserfolg betroffen [30].

5 Haufigkeit der Periimplantitis bei Parodontitis-
patienten

Grundsitzlich gibt es in der Literatur Hinweise, dass die Im-
plantation auch bei Patienten mit therapieresistenten Paro-
dontitiden mdglich ist, ohne dass dabei — zumindest in den
ersten Jahren — vermehrt Komplikationen auftreten [31, 32].
Dennoch weisen zahlreiche Studien darauf hin, dass bei Par-
odontitispatienten trotz parodontaler Vorbehandlung und
Nachbetreuung mehr Implantatverluste, ein umfangreiche-
rer marginaler Implantat-Knochenabbau und hiufiger Peri-
implantitis anzutreffen sind. Karoussis et al. beobachteten
iiber 10 Jahre bei Patienten mit parodontaler Vorgeschichte
mehr Implantatverluste (9,5% vs. 3,5%) und eine hohere In-
zidenz der Periimplantitis (28,6%, vs. 5,8%) als bei parodon-
tal Gesunden [33]. Hardt et al. klassifizierten die Implantat-
patienten anhand des altersabhingigen parodontalen Kno-
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chenabbaus in eine Parodontitisgruppe und eine parodontal
gesunde Kontrollgruppe. Sie beobachteten vermehrt spite
Implantatverluste und umfangreicheren Knochenverlust
(> 2mm) in der Gruppe mit parodontaler Vorgeschichte [34].
Rosenberg et al. berichteten, dass frithe Misserfolge mit ei-
nem Ausbleiben der Osseointegration besonders bei Ver-
wendung von Implantaten mit relativ glatter Oberfliche (tur-
ned bzw. machined ad modum Brdnemark) in iiberwiegend
spongioser Knochensubstanz auftraten. Spite, durch Periim-
plantitis verursachte Implantatverluste, wurden hingegen
insbesondere bei Implantaten mit sehr rauen Oberflichen
(Hydroxylapatit-Beschichtung) beobachtet und betrafen pa-
rodontalkompromittierte Patienten hiufiger als parodontal
Gesunde [35].

Da die Parodontitis nach der Karies heute immer noch zu
den hiufigsten Ursachen des Zahnverlustes zihlt [36, 37], ist
davon auszugehen, dass ein grosser Teil der Implantatpa-
tienten eine Vorgeschichte hat, in der Zahnverlust durch Par-
odontopathien eine zentrale Rolle spielt.

6 Extraktion oder Zahnerhalt beim Parodontitis-
patienten?

Bei parodontalen Erkrankungen ist die Vorbehandlung zur
Etablierung entziindungsfreier Verhiltnisse eine unabding-
bare Voraussetzung zur Implantation. Tiefe parodontale Ta-
schen kénnen als Reservoir fiir parodontalpathogene Keime
fungieren, die tiber den Speichel zum periimplantiren Sul-
kus hin tibertragen werden [12, 38-41]. Allerdings gilt auch
beim Implantat analog zum natiirlichen Zahn, dass der
Nachweis parodontalpathogener Keime durchaus in klinisch
gesunden Regionen moglich ist und nicht zwangslaufig Pa-
thologien verursacht [12, 39, 42].
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Abbildung 4a, b Klinische und radiologische Situation der Periimplantitis mit fortgeschrittener Knochendestruktion (erhéhte Sondierungstiefen und zirkulére

Knocheneinbriiche)

Die Mikroflora der Periimplantitis-Lisionen entspricht
der der chronischen Parodontitis. Einige mikrobiologische
Untersuchungen gaben Grund zu der Annahme, dass bei
Parodontitis-Patienten durch die Extraktion der Restdentition
die parodontalpathogenen Keime eliminiert und somit das
Risiko der Periimplantitis vermindert werden kénnte. So
wurde bei Patienten mit schweren Parodontopathien 3 Mona-
te nach der Extraktion der Restdentition nur Prevotella inter-
media (Pi) auf der oralen Mukosa gefunden, wihrend Actino-
bacillus actinomycetemcomitans (Aa) und Porphyromonas
gingivalis (Pg) nicht mehr nachzuweisen waren [43]. Auch
etwa ein Jahr nach der Implantation wurden Aa und Pg im
periimplantiren Sulkus dieser Patienten nicht detektiert [44].
Nach 10 Jahren jedoch waren bei Patienten, bei denen der Im-
plantation zunichst ein Intervall der Zahnlosigkeit vorausge-
gangen war, Aa, Pg und Tannerella forsythensis (Tf) wieder
aufzufinden [45]. Dabei ist anzunehmen, dass nach der Elimi-
nation der parodontalen Taschen das Uberleben der hiufig-
sten Keimspezies in einer der tibrigen oralen Nischen mog-
lich ist, i.e. die bukkale orale Mukosa, der Zungenriicken, die
Tonsillen und die natiirlichen oder rekonstruierten Zahn-
oberflichen [43, 46, 47]. Experimentell wurde die Immunant-
wort bei Patienten mit mittelschwerer bis schwerer Parodon-
titis untersucht, die in einem Split-mouth Design sowohl re-
sektiv (Gingivektomie mit Entfernung des Taschenepithels
und des Granulationsgewebes sowie offener Reinigung), als
auch nicht-resektiv (offene Wurzelreinigung und Glitten der
Oberfliche) therapiert worden waren [48]. Nach 3 Wochen
Plaqueakkumulation zeigte sich in den resektiv therapierten
Regionen eine weniger stark ausgepragte Immunantwort mit
einem kleineren Infiltrat, geringeren Anteilen immunkom-
petenter Zellen und somit einer geringeren Gewebsdestruk-
tion [49]. Diese Arbeiten deuten darauf hin, dass der Faktor
Zeit eine entscheidende Rolle spielt, um die Mechanismen
der lokalen Immunantwort zur Zellrekrutierung innerhalb
des neugebildeten gingivalen bzw. periimplantiren Gewebe-
komplexes wieder zu etablieren [45, 48, 50]. Die Annahme,
mit der totalen Zahnextraktion das Infektionsrisiko um Im-
plantate fuir einen lingeren Beobachtungszeitraum reduzie-
ren zu kénnen, ist somit als falsch widerlegt und der Zahner-
halt wird gerade bei Patienten mit parodontaler Vorgeschich-
te bedeutungsvoll, da diese ein erhshtes Risiko haben an Peri-
implantitis zu erkranken.

7 Symptomatik und Diagnostik der Periimplantitis

Die klassischen Entziindungszeichen des Parodonts, wie R6-
tung und Schwellung der Gingiva, sind bei der periimplanti-
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ren Mukosa (PiM) wesentlich geringer ausgeprigt, da die Vas-
kularisierung nur vom Periost des umgebenden Knochens
her erfolgt, wihrend die Gingiva sowohl von supraperiostalen
Gefiflen als auch von denen des parodontalen Ligamentes
versorgt wird [51]. Umso wichtiger ist die Sondierung als dia-
gnostisches Hilfsmittel, um lokale Entziindungsprozesse in-
folge der durch die Sondierung hervorgerufenen Blutung
und anhand der Zunahme der Sondierungstiefen frithzeitig
erkennen zu konnen. Als Zeichen einer fortgeschrittenen
Destruktion entleert sich marginal oder iiber eine Fistelung
Exsudat oder/und Eiter, welcher im Wesentlichen die an der
Immunabwehr beteiligten polymorphkernigen Granulozyten
enthilt. Die empfohlene Palpation vom Vestibulum zur mar-
ginalen Mukosa kann im Entzlindungsfall bereits eine Pus-
entleerung provozieren, ersetzt aber nicht die Sondierung als
Diagnostikum. Die Vermutung, beim Sondieren um Implan-
tate das Weichgewebe zu verletzen, geht auf die Resultate ei-
ner histologischen Untersuchung zurtick. Diese zeigte, dass
bei einem Sondierungsdruck von 0,5 N das Barrierenepithel
der PiM leichter durch die Sonde penetriert wurde und die
Sonde bis zu einer Distanz von 0,2 mm an den marginalen
Knochen heranreichte. In der gesunden Gingiva hingegen
wurde das dichte Fasernetzwerks innerhalb des Bindegewe-
bes komprimiert und die Sonde lief sich nicht tiber das Sau-
mepithel hinweg vorschieben [52]. Bei einer geringeren Son-
dierungskraft (0,3-0,4 N) zeigte sich, dass bei gesunden Ver-
hiltnissen der Gingiva und PiM die Distanz zum Knochen in
beiden Geweben vergleichbar ist. Bei entziindlichen Verinde-
rungen des Weichgewebes mit oder ohne Beteiligung des
Knochens dringt die Sonde jedoch in der PiM niher zum
marginalen Knochen vor als bei der Gingivitis oder der Paro-
dontitis [53]. Hervorzuheben ist, dass die Sondierung um Im-
plantate vor allem dazu dient, einen Entztindungsprozess zu
diagnostizieren, wihrend der absolute Wert nur im Vergleich
zu vorhergehenden Messungen an der gleichen Stelle Bedeu-
tung hat. Eine erhéhte Verletzungsgefahr der periimplanti-
ren Weichgewebe besteht bei nicht-axialer Sondierungsrich-
tung, wenn die Zuginglichkeit durch die Kontur der protheti-
schen Rekonstruktion und die Querschnittsdiskrepanz zum
Implantatdurchmesser (i.A. um 4 mm) eingeschrinkt ist. Da
sich die Entziindungsprozesse jedoch zirkulir um das Im-
plantat ausbreiten, ist es in diesen Fillen ausreichend, eine
Region aufzusuchen (meist lingual), in der die axiale Sondie-
rung moglich ist. Diese zirkulire Ausbreitung ist vermutlich
wiederum auf das fehlende Fasernetzwerk in der periimplan-
tiren Mukosa zuriickzufiihren. Beim natiirlichen Zahn hin-
gegen sind hiufig sehr lokalisierte Knocheneinbriiche zu fin-
den, die zumeist die approximalen Regionen betreffen, wel-
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b)

Abbildung 5a, b Klinische und radiologische Situation bei spatem Implantatverlust vermutlich durch Uberbelastung (3 mm Sondierungswert trotz radiologisch

sichtbarem Spalt)

che der Reinigung schwer zuginglich sind und in denen das
nicht-keratinisierte Colepithel leicht von bakteriellen Toxinen
penetriert werden kann. Wihrend also beim Implantat die
Sondierung an einer gut zuginglichen Stelle i.A. ausreichend
ist, erfordert der natiirliche Zahn eine zirkulire Sondierung.

Als weiteres diagnostisches Mittel dient das Einzelzahn-
Réntgenbild, in dem das Implantat achsengerecht darzustel-
len ist (Paralleltechnik). Indiziert ist das Rontgenbild immer
dann, wenn klinische Symptome einen pathologischen Pro-
zess andeuten und der Verdacht auf eine Knochenresorption
besteht. Die Periimplantitis zeigt sich radiologisch meist als
schiisselférmiger Defekt, der das Implantat zirkular umgibt,
wobei jedoch Uberlagerungen durch eine intakte bukkale
und/oder linguale Knochenwand méglich sind.

8 Therapeutische Massnahmen

Um den aktuellen Stand zu Diagnostik und Therapie der Pe-
riimplantitis in der Literatur zu ermitteln, wurde im Juli
2006 eine MedLine-Suche (PubMed) mit den Stichwértern
yperiimplantitis“ und ,dental implants“ vorgenommen, wor-
aus 35 Artikel hervorgingen. Nach Korrektur der Schreib-
weise zu ,peri-implantitis* und ,dental implants“ konnten
235 Publikationen gesichtet werden.

Das Ziel der Periimplantitistherapie ist zunichst die In-
fektionskontrolle durch Plaqueentfernung, Plaquekontrolle
und antiseptische Massnahmen (Initialphase). Erst in einem
zweiten Schritt kann eine chirurgische Intervention folgen,
die neben der Reinigung der Implantatoberfliche in den
nicht-zuginglichen Regionen auch die Taschenreduktion
zum Ziel hat. Im Idealfall geht diese Reduktion der Sondie-
rungstiefen mit einer knéchernen Auffiillung des Defektes
und Wiederherstellung des Implantat-Knochenkontaktes,
i.e. Reosseointegration, einher. Mit der Taschenreduktion
soll zudem ein eher aerobes Milieu etabliert und die anaero-
ben Anteile der subgingivalen Flora unterdriickt werden.

Bereits die periimplantire Mukositis bedarf einer Thera-
pie mit mechanischer Instrumentierung und Politur, Etablie-
rung der Mundhygienefihigkeit und antiseptischer Behand-
lung durch lokal applizierte Chlorhexidin-Gels und/oder Spii-
lungen (0,2% CHX-Loésung) [54]. Bei der Periimplantitisthera-
pie finden diese Massnahmen im Rahmen der Initialphase
ebenso Anwendung, um die Infektionskontrolle zu ermog-
lichen. Zur mechanischen Entfernung harter Belige wurde
die Verwendung nicht-metallischer Kiiretten zum Schutz der
Implantatoberfliche empfohlen, zeigte aber experimentell li-
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mitierte Effizienz [55], so dass nach wie vor auch herkémmli-
che Handinstrumente und Ultraschallsysteme mit speziell
modifizierten Arbeitsenden in Gebrauch sind. Dariiber hin-
aus wurden mdogliche Vorteile durch die Verwendung von La-
ser zur Oberflichenreinigung und Detoxikation beschrieben
[56, 57]. Als Bestandteil der Initialtherapie ist in zahlreichen
Arbeiten die Kontrolle und Adaptation der okklusalen Ver-
hiltnisse angefiihrt [24]. Diese Empfehlung darf nicht dahin-
gehend fehlinterpretiert werden, dass eine bestehende Muko-
sitis oder Periimplantitis durch das okklusale Einschleifen be-
einflusst, geschweige denn therapiert werden konnte. Die
beiden itiologischen Faktoren Biofilm und Uberbelastung
sind klar voneinander zu trennen, auch wenn sie gleichzeitig
auftreten (siehe 3). Wihrend die Elimination okklusaler Vor-
kontakte an der Implantatrekonstruktion bereits im Rahmen
der reguliren prothetischen Nachkontrolle stattgefunden ha-
ben sollte, ist die Entfernung des Biofilms und der plaquere-
tentiven harten Belidge der wichtigste Faktor innerhalb der Pe-
riimplantitistherapie. Dariiber hinaus wird die lokale Applika-
tion oder die systemische Gabe von Antibiotika gegen Ende
der Initialphase empfohlen [58-60]. Wahrend bei der lokalen
Applikation eine Wirkstoff-Freisetzung iiber mehrere Tage
gewihrleistet sein muss, ist fiir die systemische Gabe zu be-
riicksichtigen, dass die lokale Konzentration infolge der Vas-
kularisierung der periimplantiren Gewebe gering sein wird.
Fur beide Applikationen (lokal und systemisch) steht die Er-
folgsevidenz aus vergleichenden Studien mit und ohne Anti-
biotika noch aus [61].

Bei spalt- oder kraterférmigen Defektmorphologien um
Implantate ist die rein geschlossene Therapie in vielen Fillen
zur submukosalen Reinigung nicht erfolgreich. Verbleiben
nach der initialen Phase Entziindungszeichen mit Sondie-
rungswerten >6 mm und BOP (Bluten auf Sondierung), so
wird 1.A. die chirurgische Intervention erforderlich. Diese ist
jedoch erst zu planen, wenn die Infektion unter Kontrolle ist
(Riickgang der Schwellung und Pusentleerung) und eine
adiquate Mundhygiene auch postoperativ gewihrleistet wer-
den kann [58]. Klinisch zeigt sich, dass insbesondere bei en-
gen spaltférmigen Defekten eine Ostektomie der scharfen
Knochenkanten erforderlich wird, um die Zuginglichkeit
und damit die adidquate Reinigung der Implantatoberfliche
uiberhaupt zu erméglichen. Auch fiir ausgedehnte schiissel-
férmige Defekte mit horizontalem Knochenverlust ist eine
knécherne Rekonturierung im Sinne der positiven Knochen-
architektur beschrieben, wobei jedoch dsthetische Aspekte
mit zu berticksichtigen sind [58, 62]. Regenerative Massnah-

647



N.U. Zitzmann et al.: Periimplantitis

men unter Verwendung von ePTFE-Membranen und Entfer-
nen der prothetischen Rekonstruktion zur geschlossenen
Heilung kénnen unter Umstinden die knécherne Defektauf-
fullung positiv beeinflussen, jedoch durch Membranexposi-
tionen auch zu Komplikationen fithren. Die Verwendung
von Knochenersatzmaterialien scheint dabei nicht von Vor-
teil zu sein [24].

Im Tiermodell mit experimentell induzierter Periimplan-
titis wurde gezeigt, dass die chirurgische Intervention mit
grundlicher Reinigung der Implantatoberfliche und Wund-
verschluss zur geschlossenen Heilung innerhalb von 6 Mo-
naten zu einer Reosseointegration fithrte. Allerdings war der
Anteil des neuen Implantat-Knochenkontaktes offensicht-
lich abhingig von der Oberflichenbeschaffenheit. So wurde
bei Implantaten mit SLA-Oberfliche (ITI, Straumann, Basel,
Schweiz) eine Reosseointegration von 84%, gegentiber 22%
bei experimentellen Implantaten mit relativ glatter Oberfla-
che beobachtet [63]. Entscheidend ist daher neben der Reini-
gung der Oberfliche auch eine ausreichende Stabilitit des
Blutkoagulums, die offenbar von einer rauen Implantatober-
fliche begiinstigt wird. So kénnen Vor- und Nachteile der
Implantatoberflichen gegeniibergestellt werden: gerade bei
Patienten mit parodontaler Vorgeschichte wird das Risiko
der Periimplantitis bei Anwendung rauer Implantatoberfli-
chen moglicherweise erhoht (siehe 5), andererseits wird ein
intensiverer Implantat-Knochenkontakt im Rahmen des in-
itialen Therapieerfolges der Periimplantitis ermdglicht. Die-
se raschere Osseointegration bei rauen Implantatoberfli-
chen ist aus der frithen Heilungsphase nach der Implantat-
insertion bekannt [64].

Klinische Langzeituntersuchungen nach Durchfithrung
der Periimplantitistherapie sind bisher selten [65, 66]. Leon-
hardt et al. verfolgten die Resultate nach offener Reinigung
und systemischer Antibiotikagabe bei Patienten, die zuvor
wegen ihrer parodontalen Erkrankung behandelt worden wa-
ren, iiber einen Zeitraum von 5 Jahren. Sie beobachteten
innerhalb des ersten Jahres bei 46% und bis zum 5. Jahr bei
15% der Implantate ein Fortschreiten des Knochenverlustes.
Gut ein Viertel (27%) der Implantate ging trotz der therapeu-
tischen Massnahmen verloren, wobei diese Misserfolge
uiberwiegend bei Rauchern und erst im zweiten Jahr nach
der Therapie auftraten [66].

Da bisher keine Therapiemethode zur Behandlung der
Periimplantitis fiir jede Situation als erfolgreich etabliert wer-
den konnte, sind die folgenden Massnahmen in Anlehnung
an die Parodontitistherapie zu empfehlen [3, 24, 54, 67]:

Initialphase:

1. Mundhygiene-Instruktionen und Etablierung der Mund-
hygienefihigkeit, i.e. alle Regionen der Reinigung zu-
ginglich machen, Uberhinge entfernen;

2. mechanische Entfernung der bakteriellen Plaquemassen
und der erreichbaren harten Beldge als retentive Faktoren
der Plaqueakkumulation (Handinstrumentierung oder
Ultraschall und Politur), topische antibakterielle Therapie
mit Chlorhexidingel und CHX-Spiillésung (0,2%) tiber ei-
nen Zeitraum von 3—4 Wochen;

Wenn Entziindungszeichen fortbestehen und die submu-
kosale Reinigung offensichtlich nicht erfolgreich méglich
war (Sondierungswerte >6 mm mit BOP);

3. chirurgische Intervention mit Aufklappung und Entfer-
nung des Granulationsgewebes, mechanische Instrumen-
tierung der Implantatoberfliche zur Entfernung von Kon-
krementen, kndcherne Rekonturierung (Glitten scharfer
Knochenkanten) und apikale Lappenreposition oder Mu-
kosaresektion zur Taschenreduktion (cave: ein Anteil ke-
ratinisierter Mukosa sollte belassen werden);
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4. alternativ zur resektiven Therapie kénnen insbesondere
im Frontzahngebiet regenerative Mafinahmen indiziert
sein.

Zusammenfassend ist die Periimplantitis als bedeutungsvol-

le und ernstzunehmende Erkrankung der periimplantiren

Hart- und Weichgewebe anzusehen, die dtiologisch ebenso

wie die Parodontitis in engem Zusammenhang zum submu-

kosalen Biofilm steht und einen sich episodisch fortschrei-
tenden Prozess darstellt. Durch die fehlende Faservernet-
zung im Weichgewebe um Implantate schreitet die Entziin-
dung beim empfinglichen Wirtsorganismus rasch fort, um-
gibt das Implantat zirkuldr und wird klinisch wegen der ge-
ringeren Vaskularisierung moglicherweise nicht erkannt.

Die Periimplantitis kann einzelne Implantate eines Patien-

ten Dbetreffen und unbehandelt zum Implantatverlust fiih-

ren. Die Sondierung an einer gut zuginglichen Stelle ist da-
her zur frithen Diagnostik unabdingbar und zieht adiquate
therapeutische Massnahmen zur Infektionskontrolle un-

mittelbar nach sich. Priventiv steht die Plaquekontrolle im

Vordergrund, die neben den persénlichen Mundhygiene-

mafinahmen auch den Einbezug der Dentalhygienikerin vor-

aussetzt. Dabei umfasst die adiquate Nachsorge des Implan-
tatpatienten die Reinstruktion der Mundhygienemafinah-
men, die supra- und subgingivale Reinigung und die Sondie-
rung. Zudem erfolgt die Festlegung des Recall-Intervalls in-
dividuell anhand der Beurteilung der persénlichen Mundhy-
giene sowie vorhandener Entziindungszeichen und sollte
insbesondere bei Patienten mit parodontaler Vorgeschichte
3-6 Monate nicht iiberschreiten.
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