
Ätiologie und Pathogenese

Das „Ökosystem Zahnfleischtasche“ wird
im gesunden Parodont durch grampositive,
aerobe Mikroorganismen geprägt. Zwar sind
im gesunden Milieu  pathogene Keime nach-
weisbar, jedoch werden diese durch immuno-
logische Regulationsmechanismen in einem
Gleichgewicht gehalten.1 Analog zum Beginn
einer jeden Parodontopathie erfolgt die pri-
märe Induktion durch Plaqueanlagerungen
aufgrund unzureichender Mundhygiene. Rei-
zungen der marginalen  Mukosa, Schwellun-
gen und erhöhte  Blutungsneigung sind auch
an den  Implantaten die ersterwartete Folge.
Ein absinkendes Sauerstoffangebot im peri-

implantären Gewebe führt im Weiteren zu 
einer Verschiebung des Gleichgewichts zu -
guns ten gramnegativer, anae rober Mikro -
organismen. Zudem bietet die entzündliche
Erhöhung der Sulkusflussrate den pathoge-
nen Keimen ein deutlich besseres Nährstoff-
angebot. Ihr Metabolismus sorgt in der Folge
für eine gesteigerte Ausscheidung zytotoxi-
scher und proteolytischer Enzyme, die eine
Zerstörung des periimplantären Knochen-
und Weichgewebes induzieren.1

Die Antwort der unspezifischen Immunant-
wort auf die bakterielle Destruktion führt 
unter anderem zu einer Freisetzung von 
In terleukinen, die eine Schlüsselrolle in der
Balance des Knochenstoffwechsels spielen.

Über eine vermehrte Aktivierung osteolyti-
scher Zellen trägt dies zu einer Dysbalance der
 natürlichen Auf- und Abbauprozesse inner-
halb des Knochens bei.2 Eine genetische Prä-
disposition eines Interleukin-1-Polymor phis -
mus liegt nach aktueller Studienlage bei etwa
einem Drittel der europäischen Gesamtbevöl-
kerung vor.3

Die Periimplantitis ist ein multifaktorielles
Erkrankungsbild, dessen Verlauf sich indi -
viduell sehr variabel gestalten kann. So sind
neben der genetischen Prädisposition und
den mikrobiologischen Vorgängen innerhalb
der Mukosa gleichermaßen exogene Risiko-
faktoren wie schlecht eingestellter Diabetes
mellitus, Nikotin abusus, Bruxismus, Immun-
suppressionen oder auch die Einnahme von
Bisphosphonatprä paraten zu nennen.4 Darü-
ber hinaus können ein defizitäres Know-how
des Behandlers die Entstehung einer peri -
implantären Entzündung begünstigen: Eine
fehlerhafte Positionierung des Implantates,
eine Überhitzung des Opera tionsfeldes wäh-
rend der Insertion, eine starke Kompression
des Knochengewebes bei zu großen Dreh -
momenten wie auch eine Kontamination 
beeinflusst die gewünsch te Osseointegration
bereits intraoperativ negativ.5 Prothetische
Behandlungsfehler wie Mikrobewegungen
und Spannungen innerhalb der Suprakon-
struktion oder eine ungenügende Entfer-
nung von Zementresten begüns tigen eben-
falls die Ausbildung einer periimplantären
Entzündung (Abb. 1).4
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Eine implantatgetragene, prothetische Versorgung ist in der
heutigen Zeit zu einer anerkannten Therapieform mit hoher Vor-
hersagbarkeit und guter Langzeitprognose avanciert. Daher
rückt mit der stetig steigenden Anzahl inserierter Implantate
die Notwendigkeit nach einer adäquaten Behandlungsstrategie
periimplantärer Entzündungen in den Vordergrund. 
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Systematische Diagnostik 
der Periimplantitis

Eine eindeutige Abgrenzung zwischen einer
Periimplantitis und einer bakteriell indu -
zierten Mukositis ist der wichtigste Schritt
innerhalb einer systematischen Diagnostik
und darauf basierenden Therapieplanung.

Diese geht ebenso wie die Periimplantitis
mit den typischen gingivalen Entzündungs-
zeichen einher, ist allerdings rein supra -
krestal lokalisiert.6–9 Der Übergang zwischen
einer reversiblen Mukositis und einer pro-
gressiv- irreversiblen Periimplantitis ist je-
doch fließend und klinisch nur sehr schwer
abzugrenzen.8

Grundsätzlich sollte daher eine
adäquate Diagnostik in mehreren
Schritten erfolgen:

Klinische Diagnostik 

Eine rein visuell-taktile Diagnostik gibt kei-
nen sicheren Aufschluss über den Schwere-
grad oder den Fortschritt des Entzündungs-
prozesses. Klinisch stellen sich sowohl bei 
einer Mukositis als auch bei einer weiter
fortgeschrittenen Periimplantitis ähnliche
Entzündungszeichen dar: Rötung (Rubor),
Schwellung (Tumor), Erwärmung (Calor),
Schmerz (Dolor). Einhergehend mit diesen
Parametern lassen sich bei beiden Verlaufs-
formen eine gesteigerte Blutungsneigung
und erhöhte Sondierungstiefen des peri -
implantären Gewebes erkennen.6–9 Sollte be-
reits durch takti le Maßnahmen eine Locke-
rung des Implan tats festzustellen sein, ist
eine Mukositis dif ferenzialdiagnostisch aus-
zuschließen.

Radiologische Diagnostik

Die Anfertigung eines Röntgenbildes gibt
zuverlässigen Aufschluss über den Destruk-
tionsgrad des umgebenden Knochengewe-
bes und somit den eindeutigen Nachweis 
einer Periimplantitis. Im Gegensatz zur su-
prakrestalen Mukositis sind hier Knochen-
resorptionen am Implantatkörper nach-
weisbar (Abb. 2). Die Einteilung der Kno-
chendefekte gemäß Schwarz et al. wird in
Tabelle 1 dargestellt.10

Mikrobiologische Diagnostik 

der Subgingivalflora

Eine Bestimmung des pathogenen Keim-
spektrums gibt letztlich Aufschluss über 
die Notwendigkeit einer antibiotischen Sub -
 s titution, kann dennoch nicht zur Klassifi -

kation des Krankheitsstadiums zu-
rate gezogen werden.11–13

Die Besiedlung des Sulkus durch
die gramnegativen Keime erfolgt

sukzessive.14, 15 Zumeist haben diese
ihre Herkunft aus residualen Taschen der
Restbezahnung.16 Auch in der periimplan -
tären Umgebung organisieren sich die Mi -
kro org anismen in Komplexen12, allerdings
scheint gemäß neuerer Studien der Staphyl -
ococcus aureus – neben den bekannten pa-
rodontalen Leitkeimen – eine besondere
Rolle zu spielen, da er sich als äußerst titan -
affin he rausstellte.17–20
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Klasse I intraossär

Klasse Ia Vestibuläre oder orale Deshiszenzdefekte

Klasse Ib Vestibuläre oder orale Dehiszenzdefekte mit semizirkulärer  Knochenresorption bis zur
Mitte des Implantatkörpers

Klasse Ic Dehiszenzdefekte mit zirkulärer Knochenresorption unter Erhalt der  vestibulären oder
oralen Kompaktaschicht

Klasse Id Zirkuläre Knochenresorption mit vestibulärem und oralem Verlust der Kompaktaschicht

Klasse Ie Zirkuläre Knochenresorption unter Erhalt der vestibulären und oralen Kompaktaschicht 

Klasse II suprakrestal

Abb. 2: Ein Beispiel für den Knochenabbau an Implantaten.

Tab. 1: Defektklassifikation der Periimplantitis nach Schwarz et al. 2007.

Abb. 3: Rönt-
genaufnahme des

Patienten.

Klasse Beschreibung
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Therapiemöglichkeiten

Grundsätzlich ist eine Therapie lediglich bei
Implantaten, deren Stabilität noch gewähr-
leistet ist, sinnvoll, da eine Bewegung des Im-
plantats im Knochenbett weitere Knochen-
destruktion zur Folge hat. Innerhalb der The-
rapiemöglichkeiten wird zwischen einem
konservativen Vorgehen und einer chirurgi-
schen Intervention unterschieden. Darüber
hinaus gibt es auch synergistische Therapie-
ansätze, da bei weit vorangeschrittenem Kno-
chenabbau so eine deutlich höhere Erfolgs-
quote zu erzielen ist.18,21–26 Eine rein symp-
tombezogene Therapie verspricht im Stadium
der Periimplantitis keinen Erfolg. Vielmehr
ist es wichtig, ein umfassendes Bild über die
Gesamtsituation des Patienten zu bekom-
men und exogene Einflüsse (Nikotinabusus,
Mundhygienedefizite) bereits im Vorfeld zu
eliminieren. Dieses zieht bereits eine signifi-
kante Besserung des klinischen Bildes nach
sich. 

Konservative Therapieformen

Die konservativen Therapieformen dienen
hauptsächlich einer Dekontamination der Im-
plantatoberfläche und sollten bereits in der
initialen Entstehungsphase der Krankheit be-
ginnen. Die mechanische Reinigung und ggf.
Glättung der Implantatoberfläche gilt als ini -
tiale Standardmaßnahme einer jeden Peri -
implantitistherapie. Hierbei konnten keinem
Kürettenmaterial signifikante Vorteile nach-
gewiesen werden.27 Neben der manuellen Be -

arbeitung der Implantatoberfläche
und lokaler Desinfektion werden in der 
Literatur zahlreiche adjuvante Therapiemittel
beschrieben:

Medikamentöse Therapie

Durch eine mikrobiologische Bestimmung des
pathogenen Keimspektrums scheint eine zu-
sätzliche Gabe systemischer Antibiotika rat-

sam, jedoch zeigen Metaanalysen klinischer
Studien keinen therapeutischen Nutzen in
deren Verwendung. Die lokale Anwendung
von Chlorhexidinpräparaten führte in ver-
schiedenen klinischen Studien zu einer Re-
duktion der Taschentiefen und einem signifi-
kanten Attachmentgewinn. Diese Ergebnisse
sind allerdings ebenfalls nur für frühe Ver-
laufsformen dokumentiert.28,29

Pulverstrahlgeräte

Die Reinigung der Implantatoberfläche mit -
tels eines Pulverstrahlgerätes steht gemäß
der aktuellen Literaturlage allen Therapie -
varianten voran, zeigt jedoch die Verwendung
von Hydroxylapatiten die besten Studien-

werte.10,25 Von einer Verwendung abrasiver
Pulver ist aufgrund der Gefahr einer
Schädigung der Implantatoberfläche
abzusehen.30

Lasertherapie

Der Laser bietet ein technisches Hilfsmittel zur
thermomechanischen Beseitigung der sub-
gingivalen Konkremente. Er kann bereits bei
geschlossener Anwendung seine Wirkung
vollständig entfalten.31 Die Laseranwendung
wird in der Literatur allerdings generell kon-
trovers diskutiert. Die Verwendung eines
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Abb. 5: Markerkeimbestimmung vor der Implantation.

Abb. 4:

aMMP-8 Testung
vor Implantation.



Er:YAG-Lasers führt gemäß verschiedenster
Studien zu einer Keimreduktion von bis zu 
90 Prozent32 und einem signifikanten Attach-
mentgewinn selbst bei geschlossener Anwen-
dung.8 Dementgegen stehen jedoch neuere
Untersuchungen, die einem Laser lediglich
kurzweiligen Erfolg bescheinigen: Nachunter-
suchungen nach etwa sechs Monaten zeigten
keinen positiv anhaltenden Effekt auf das
Keimspektrum.22

Photodynamische Therapie

Analog zur Lasertherapie zeichnet sich die
Photodynamische Therapie durch die Ambi-
valenz ihrer Studienwerte aus. Zwar wurden
diesem Verfahren in der Vergangenheit durch-

aus bakterizide Effekte nach-
gewiesen20, jedoch lassen die
aktuellen klinischen Unter suchun gen
nur auf eine Stagnation der osteo lytischen
Prozesse bei frühen Verlaufs stadien der Er-
krankung schließen.33

Chirurgische Therapieformen

Eine chirurgische Intervention umfasst die 
Eröffnung des entzündlichen Gebietes und 
die Entfernung des Granula tionsgewebes
(z.B. durch Titanbürstchen). Bei weit fortge-
schrittenen Krankheitsverläufen wird durch
das offene Vorgehen eine deutlichere Verrin-
gerung der Sondierungstiefe sowie ein grö -

ßerer Attachmentgewinn erreicht, als durch
rein konservative Maßnahmen zu erwarten
ist.27 Gemäß einer aktuellen Meta analyse stellt
die parodontale Lappenoperation mit Osteo -
plastik die meist dokumentierte Operations-
form dar. Die gemittelte Erfolgsquote beträgt
69 Prozent.3 Augmentative Maßnahmen mit
jedwedem Knochen- oder Knochen ersatz -
mate rial werden ebenfalls umstritten disku-
tiert. Die Verwendung von Membranen zur De-
fektaugmentation führt jedoch nachweislich
zu einer Verbesserung der Resultate.34 Eine

generel le Prognose der chirurgischen
Maßnahmen ist vom Schweregrad der
vorherrschenden De struktion abhän-
gig, das angestrebte Ziel der Regenera-

tion wird allerdings nur in den seltensten
Fällen erreicht.24

Der klinische Bezug –
 Implantatverlust nach
 Periimplantitistherapie

Der heute 65-jährige Patient wurde Anfang
des Jahres 2010 mit dem Wunsch nach einer
implantatgetragenen Unterkieferversorgung
in unserem Hause vorstellig. Allgemeinanam-
nestisch wurden keinerlei Auffälligkeiten do-
kumentiert. Zudem gab der Patient an, Nicht-
raucher zu sein (Abb. 3). Aufgrund der paro-
dontalen Gesamtsituation und der Bestim-
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Abb. 7: aMMP-8 Testung im Jahre 2011. 

Abb. 6: OPG
nach Insertion der

Implantate in Regio
34, 36, 44 und 46

im Jahre 2010.
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mung der pathogenen Leitkeime wurde sich
im Vorfeld für die Durchführung einer voll -
umfänglichen Parodontitistherapie, Küret -
tage, Pulverstrahl- (EMS  PerioFlow)
und La ser therapie (KaVo Key) unter
Me tronidazol abdeckung entschie-
den. Im Anschluss an diese Thera-
pie erfolgte eine aMMP-8 Testung
(8 ng/ml) und die Festsetzung des
Recall intervalls auf sechs Monate
(Abb. 4 und 5). Gemäß des Therapie-
plans wurden Mitte des Jahres 2010 die ge-
planten Implantate zur Versorgung des Un -
terkiefers gesetzt (NobelActive®, Nobel Bio-
care). Intraoperativ kam es zu keinen Kom -
plikationen. Die achtwöchige Einheil zeit
verlief unauffällig, ebenso wie die Durchfüh-
rung der prothetischen Versorgung. Der Pa-
tient hielt den sechsmonatigen Recallinter-

vall strikt ein und zeigte sich aufgeschlossen
gegenüber einer Optimierung seiner häus-
lichen Zahnpflege (Abb. 6).

Ende des Jahres 2011 wurde im Rah-
men der halbjährlichen Kontroll -

untersuchung der Pa rodontalstatus reeva -
luiert. Trotz der Angabe des Patienten, keine
Missempfindungen verspürt zu haben, fiel in
Regio 36 eine erhöh te Sondierungstiefe von
etwa 4–5 mm auf.  Klinisch war die umge-

Abb. 8: Zahnfilm Regio 36, beginnende horizontale Knochenabbrüche am Implantat 36 (November 2011). – Abb. 9: Zahnfilm 2012: weiter vorangeschrittener Knochenabbau
in Regio 36. 

Abb. 10: Das
OPG zeigt eine pro-

gressive Verlaufsform
der Periimplantitis in Regio
36 sowie einen beginnen-

den Knocheneinbruch
in Regio 46.

ANZEIGE

Abb. 8 Abb. 9



bende Mukosa nicht gerötet, auf Sondierung
ließ sich keine Blutung provozieren. Der Pa-
tient wurde nach erneutem aMMP-8 Nach-
weis (60 ng/ml) mit der Bitte um Weiter -
behandlung in die parodontologische Fach-
abteilung unseres Hauses überwiesen. Nach
offener Kürettage mit adjuvanter Laser- und
Pulverstrahltherapie wurde das Intervall auf
vier Monate verkürzt (Abb. 7 und 8).
Nach Verstreichen der ersten drei Monate
wurde der Patient erneut zur Besprechung

der Situation vorstellig. Subjektiv seien in
der Vergangenheit keine Beschwerden auf-
getreten, die taktile und visuelle Inspektion
der Region ergab eine reizlose Mukosa und
einen Attachmentgewinn von etwa ein bis
zwei Millimeter. Nach erneuter Mund hygie ne -
 ins truktion wurde der Patient wieder in den
vorab auf vier Monate festgesetzten Recall
entlassen.
Innerhalb der nächsten Prophylaxe- und Kon-
trollsitzungen stellte sich die Region um das

Implantat 36 unauffällig dar. Der Patient zeigte
eine überaus vorbildliche Compliance. 
Bei der standardmäßigen Kontrolle des Paro-
dontalstatus fiel im Jahre 2012 in Regio 36
wiederrum eine erhöhte  Sondierungstiefe auf.
Die vestibuläre, ebenso wie die mesio- und dis-
talen Sondierungsstellen, wiesen eine mess-
bare Vertiefung von etwa 6 mm auf (Abb. 9).
Analog zum Vorjahr gab der Patient an, kei-
nerlei Beschwerden in der Region verspürt zu
haben. Die Mukosa imponierte leicht entzünd-

THERAPIE
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Abb. 11: Klinische Situation Ende 2014. – Abb. 12: Sondierung der vestibulären Tasche mit der WHO-Sonde. – Abb. 13 und 14: Blutung auf bzw. nach  Sondierung. 

Abb. 15: Klinische Situation direkt nach Explantation. – Abb. 16: Entferntes Implantat nach EKR der Brücke 34–36. 

Abb. 15 Abb. 16

Abb. 11 Abb. 12

Abb. 13 Abb. 14
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lich gerötet, eine Blutung war auf Sondierung
zu provozieren. Erneut wurde der Patient zur
Weiterbehandlung in die parodontologische
Abteilung überwiesen. Zum wiederholten
Male wurde die chirurgische Entfernung des
Granulationsgewebes sowie die Reinigung
und Dekontamination des Gebietes (offene
Kürettage, Laseranwendung, Pulverstrahl)
eingeleitet. Von einer Defektaugmentation
wurde abgesehen. Ferner wurde sich zur
Herstellung einer besseren Hygienefähigkeit
des Implantates für eine Vestibulumplastik
entschieden. Nach entsprechender Wundhei-
lung und Nahtentfernung wurde der Recall -
intervall auf drei Monate verkürzt.
Nach langer Krankheit und Aufenthalten in
ambulanten Reha-Einrichtungen stellte sich
der Patient Ende des Jahres 2014 erstmals un-
ter Angabe von Beschwerden am Implantat 36
in unserem Hause vor. Die Recallintervalle
wurden aus oben genannten Gründen nach
der letzten chirurgischen Intervention nicht
eingehalten, die häusliche Mundhygiene aus
Mangel an manueller Fertigkeit vernachläs-
sigt. Das angefertigte OPG bestätigte einen
progressiven Knochenverlust in Regio 36,
ebenso wie beginnende schüsselförmige Re-
sorptionen in Regio 46. Zudem wurde in der
Zwischenzeit das Fremdimplantat der Regio 14
nach starker Lockerung entfernt. Die Brücken-
versorgung zeigte im distalen Bereich keine
Lockerungen (Abb. 10). Zum Erhalt der Brü-
ckenversorgung wurde erneut eine offene
Kürettage durchgeführt und der Patient über
die schlechte Prognose des Implantats in Re-
gio 36 sowie den beginnenden Knochenabbau
in Regio 46 aufgeklärt. 

Gemäß des festgesetzten Intervalls von drei
Monaten erschien der Patient im Februar 2015
in unserer Prophylaxeabteilung. Er gab an,
beim Kauen eine Bewegung in der Brücke des
linken Unterkiefers ebenso wie einen „fauli-
gen Geschmack“ in der Region zu verspüren.
Das angefertigte Röntgenbild zeigte einen 
totalen periimplantären Knochenabbau, die
laterale Perkussion eine deutliche Bewegung
des hinteren  Brückenpfeilers. Nach Abtren-
nung der Brücke wurde an diesem Tag das 
Implantat 36 entfernt. 

Fazit

Der Erfolg jedweder Therapie ist insgesamt
wenig voraussagbar. Eine Stagnation der Re-
sorptionen ist bereits als Erfolg zu betrachten,
da eine vollständige Regeneration des Kno-
chens beinahe aussichtslos ist. Daher ist es
ratsam, das Hauptaugenmerk eher auf die
Prävention als auf die Therapie einer Periim-
plantitis zu legen. Dies ist über eine adäquate
Aufklärung, eine sehr bewusste und strikte 
Patientenauswahl sowie eine Elimination 
aller im Vorfeld verzichtbaren Risikofaktoren
und einer engmaschigen Festsetzung des
Prophylaxeintervalls zu erreichen. 
Bei bereits initial erkrankten Implantaten ist
ein sofortiges und konsequentes Handeln
von Behandler und Patient  unerlässlich, da
durch die Beseitigung durch Eindämmung
der klinischen Symptome eine Progression
verhindert werden kann. Die nachweisbare
Lockerung eines Implantats muss die sofor-
tige Explantation des Selbigen nach sich zie-
hen, da selbst eine Stagnation in diesem

Stadium ausgeschlossen ist. Ferner führt die
stetige Bewegung innerhalb des Knochenbetts
zu weiteren Knochenverlusten, die eine spä-
tere Implantation in dem Gebiet erschweren
würden oder gar unmöglich machen.3
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Abb. 17: Situation März 2015. – Abb. 18: Situation zwei Wochen nach Explantation.
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