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Dentale Implantate in Form von
festsitzendem und implantatgetra-
genem Zahnersatz sind heute eine
von den Patienten weithin akzep-
tierte und gewünschte Therapie
zur Restauration teilbezahn-
ter und unbezahnter Kieferab-
schnitte.1 Allein in Deutschland
schätzt man ca. eine Million Im-
plantatinsertionen pro Jahr. Auch
die Ansprüche an Ästhetik sind
heute so hoch wie nie zuvor. Als
Folge dieser Entwicklung wird
aber auch die Häufigkeit der Peri-
implantitis, d. h. der Infektion des
periimplantären Gewebeareals,
mehr und mehr steigen. 
Die Voraussetzung für die Ent-
wicklung geeigneter Protokolle

zur Prävention und Therapie der
peri implantären Erkrankungen
ist selbstverständlich eine umfas-
sende Kenntnis ihrer Ätiologie,
 Pathogenese und Epidemiologie.
Der Großteil der frühen klinischen
Studien beurteilte die Qualität des
Behandlungsergebnisses anhand
der Überlebensraten, also des phy-
sischen Verbleibens des Implan-
tats in der Mundhöhle. Anfäng-
lich führten die Autoren Implantat-
verluste eher auf mechanische
Zwischenfälle als auf biologische
Ursachen zurück. Viele Referenten
und Autoren sehen auch im Ver-
bleiben von Kleberesten im sub-
gingivalen periimplantären Be-
reich eine der Hauptursachen für
peri implantäre Entzündungen.
Dies kann  jedoch nicht ohne 
Vorbehalt bestätigt werden und be-
darf weiterer Ausführungen.
Heute rückt die Bedeutung des
 Gesundheitsstatus der periimplan-
tären Gewebe für das Implantat-
überleben zunehmend in den Fo-
kus.  Rein mechanisch können wir

das Problem nicht angehen, ge-
schweige denn lösen. Vielmehr
sollten wir versuchen, die Biologie,
die allem zugrunde liegt, und mög-
lichst die Kommunikation der Zel-
len, aber auch der Mikroorganis-
men in ihrem hochkomplexen Bio-
film etwas besser zu verstehen.
Auch wenn die Implantatbehand-
lung generell als höchst erfolg-
reich gilt, treten häufig periimplan-
täre Infektionen auf, die als peri -
implantäre Mukositis und Periim-
plantitis bezeichnet werden. Dabei
handelt es sich ebenso wie bei den
parodontalen Erkrankungen um
entzündliche Krankheiten infekti-
ösen Ursprungs, die anfangs zum
Verlust von kollagenen Fasern in

den Weichgewebsstrukturen und
schließlich zum Verlust des stüt-
zenden Knochens am Implantat
führen. Bei der periimplantären
Mukositis ist die Entzündung defi-
nitionsgemäß auf die periimplan-
täre Mukosa begrenzt, während
sie bei der manifesten Periimplan-
titis auch den periimplantären
Knochen einbezieht. Für positive
Langzeitergebnisse von Implanta-

ten sowie zur Prävention und Be-
handlung von oralen Infektionen
müssen diese Krankheiten zellbio-
logisch verstanden und kontrol-
liert werden. Das bedeutet, für eine
langfristig erfolgreiche Therapie
von Periimplantitis und Parodonti-
tis ist das Verständnis der zugrunde
liegenden mikrobiologischen und
genetischen Aspekte sowie deren
Verzahnung untereinander eine
wichtige Voraussetzung.2

Die verfügbaren epidemiologi-
schen Daten legen nahe, dass einer
von fünf Patienten, der mit denta-
len enossalen Implantaten ver-
sorgt ist, im Laufe der Zeit eine Pe-
riimplantitis entwickeln wird. Oft
weisen Patienten mit Implantaten
schon nach vier bis fünf Jahren
post  implantationem eine periim-
plantäre  Mukositis auf. Derzeit
gibt es aber nur begrenzte wissen-
schaftliche Daten zur Behandlung
periimplantärer Erkrankungen.
Die meisten Behandlungsverfah-
ren orientieren sich an der Paro-
dontitistherapie, was grundsätz-
lich nicht falsch ist. Das wichtigste
therapeutische Ziel ist die Infek-
tionskontrolle. Hierzu kann auch
eine Anpassung des Zahnersatzes
gehören, wenn dessen Form eine
adäquate häusliche Mundhygiene
und die pro fessionelle Reinigung
der Implantatoberfläche von Bio-
film und Kalkablagerungen behin-
dert. Bei fortgeschrittener Periim-
plantitis kann ein chirurgisches
Vorgehen indiziert sein, um den
Biofilm zu besei tigen. Im Rahmen
solcher chirurgischen Eingriffe
kann gegebenenfalls auch eine re-
generative Behandlung erfolgen,
um verlorenen Knochen zu erset-
zen. Noch basieren die therapeuti-
schen Interventionen bei der Peri-
implantitis überwiegend auf klini-
scher Erfahrung, da zuverlässige
wissenschaftliche Daten in vielen
Be reichen fehlen. Allerdings ist die
Forschungsaktivität auf diesem
Gebiet  gegenwärtig hoch und kon-
tinuierlich werden neue Erkennt-
nisse gewonnen, sodass zukünftig
mit klareren Richtlinien für die 
Behandlung dieser Krankheiten
zu rechnen ist. Für die Prävention
von periimplantärer Mukositis
und Peri implantitis sind die Früh-
diagnostik mit einer Parodontal-
sonde, mit aMMP-8-Screening-
tests und die Evaluation des Ge-
sundheitsstatus der periimplantä-

ren Gewebe essenziell. Eine frühe
Diagnosestellung ermöglicht eine
frühe Intervention, die dann kli-
nisch effektiv sein kann. Werden je-
doch die Frühzeichen verkannt, ist
eine komplexere Therapie erfor-
derlich, deren Ergebnisse dann
weniger vorhersagbar sind. Anzei-
chen und Symptome von periim-
plantären Infektionen wurden u.a.
von Schwarz und  Becker 2007 be-
schrieben (siehe Tabelle).3

Ätiologie und Pathogenese

Dass die Anwesenheit von Mikro-
organismen für die Entwicklung
periimplantärer Infektionen eine
essenzielle Voraus setzung dar-
stellt, ist in der Literatur gut
 belegt.1,2 Heute weiß man, dass
gleich nachdem ein Implantat ge-
setzt worden ist, sich Glykopro-
teine aus dem Speichel an die zur
Mundhöhle hin exponierten Titan-
oberflächen der Implantate oder
Abutments anlagern. Diese Gly -
koproteinschicht wird dann von
Mikroorga nismen kolonisiert.
Kurze Zeit nach der Implantation
bildet sich so eine subgingivale
Mikroflora, in der Peptostrepto-
coccus micros, Fusobacterium nu-
cleatum und Prevotella interme-
diadominieren. Periimplantäre Er-
krankungen sind durch eine über-
wiegend gramnegative, anaerobe
Mikroflora gekennzeichnet, wie
sie in ähnlicher Form bei Parodon-
titis zu beobachten ist. Für die Peri-
implantitis wurden hohe Konzen-
trationen parodontalpathogener
Keime wie Aggregatibacter acti-
nomycetemcomitans, Porphyro-
monas gingivalis, Prevotella inter-
media, Tannerella forsythia und
Treponema denticola nachgewie-
sen. Ferner legen Studien nahe,
dass die Mikroflora bei periim-
plantären Erkrankungen oft auch
Fusobacterium nucleatum und
Actinomyces-Spezies sowie Sta-
phylococcus aureus und Entero -
kokken enthält. Staphylococcus
aureus besiedelt auch andere
Fremdkörper und führt beispiels-
weise auch an Hüfttransplantaten
zu Komplikationen. Titan scheint
die Ansiedlung von S. aureuszu be-
günstigen, der sich häufig auch an
dentalen Implantaten findet. Die
Weichgewebsmanschette am Im-
plantat setzt sich zusammen aus 

einer epithelialen und einer binde -
gewebigen Anheftung. Die epithe-
liale periimplantäre Mukosa, be-
stehend aus oralem Gingivaepi-
thel, oralem Sulkusepithel und
nicht keratinisiertem Saumepi-
thel, entspricht weitgehend dem
epithelialen Zahn-Mukosa-Kon-
takt. Die bindegewebige Anhef-
tung an das Implantat erfolgt über
in den marginalen Knochen inse-
rierende Faserbündel, welche sich
implantatnah, parallel und zirku-
lär zu dessen Oberfläche anord-
nen. Das supraalveoläre Bindege-
webe ist im Unterschied zu dem
den Zahn umgebenden Bindege-
webe sowohl zell- als auch gefäß-
arm. Dies führt zu verminderten
Abwehrmechanismen gegen bak-
terielle Einflüsse am Implantat. 
Periimplantäre Entzündungen
können sich folglich schneller aus-
breiten als vergleichbare Entzün-
dungen des  parodontalen Halte -
apparats. Fehlende Desmodontal-
strukturen beschränken die 
Abwehrfähigkeit des Wirtsorga-
nismus einzigauf die Gefäßprolife-
ration innerhalb der marginalen
Weichgewebsmanschette, was zu
einer gesteigerten Ausprägung
der klinischen Entzündungs -
zeichen der marginalen Weichge-
webe führt. Wahrscheinlich be-
steht ein Zusammenhang zwi-
schen der zum Zeitpunkt der Im-
plantation in der Mundhöhle
vorhandenen Mikroflora und
dem sich auf Implantaten entwi-
ckelnden Biofilm. In diesem Sinne
können beim Teilbezahnten paro-
dontale Taschen an natürlichen
Zähnen als Reservoir für Mikro -
organismen fungieren, die dann
zügig die neu gesetzten Implantate
besiedeln.

Die Periimplantitis: Eine
durch Infektion verursachte
entzündliche Erkrankung

Die Implantate werden nach dem
Inserieren oder nach der Freile-
gung bei zweizeitigem Vorgehen
sehr rasch von oralen Mikroorga-
nismen kolonisiert. Sie werden von
einer ähnlichen Mikroflora besie-
delt wie die natürlichen Zähne. Pa-
rodontal erkrankte Zähne können
als Reservoir für pathogene Mikro-
organismen fungieren. Parodontal
erkrankte Zähne sollten unbe-

Hyaluronsäure und Laserlicht bei Periimplantitis
Periimplantäre Erkrankungen werden den praktizierenden Zahnarzt künftig in zunehmendem Maße beschäftigen. 

Von Prof. (Jiaoshou, Shandong University, China) Dr. med. Frank Liebaug, Dr. med. dent. Ning Wu.

Abb. 1: Panoramaübersichtsaufnahme 21 Jahre post implantationem, generalisierte marginale Parodontitis,
Polyarthritis, IL-1-Gendefekt kennzeichnen den klinischen Zustand der Patientin, in der 2-D-Aufnahme wird der
extreme periimplantäre Knochenverlust sichtbar.

Abb. 2: Flexible 300-Mikrometer-Laserfaser eines Er:YAG-Lasersystems zur Entfernung von periimplantärem Granulationsgewebe. – Abb. 3: Zirkuläres Abfahren der infizierten Implantatregion mit Saphirmeisel mit Abschrägung
am Arbeitsende soll das Laserlicht auch in die Unterschnittsbereiche der Gewindegänge leiten und so Implantatoberfläche reinigen und dekontaminieren, gleichzeitig erfolgt eine Ablation von infiziertem Umgebungsknochen. –
Abb. 4: Darstellung des kraterförmigen Knochendefektes um das Implantat.
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Mukositis Periimplantitis

Blutung auf Sondierung Blutung und/oder 
Pus auf Sondierung

Rötung und Schwellung Rötung und Schwellung

oberflächliche Entzündung Sondierung > 4 mm

kein Knochenverlust Knochenverlust

leichte Taschenbildung erhöhte Taschenbildung
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dingt vor einer Implantation be-
handelt werden. Aufgrund der
möglichen Übersiedlung der pa-
thogenen Mikroflora aus parodon-
talen Läsionen auf neu gesetzte 
Implantate ist eine Implantation
bei einer aktiven Parodontaler-
krankung kontraindiziert.
Die periimplantäre Mukosa um
Titan implantate hat viele Gemein-
samkeiten mit den gingivalen Ge-
weben um natürliche Zähne. Wie
die Gingiva bildet auch die periim-
plantäre Mukosa eine manschet-
tenartige Barriere, die an der Ober-
fläche des Titanabutments anhaf-
tet. Die periimplantäre Mukosa ist
ein keratinisiertes orales Epithel,
dessen Kollagenfasern auf Höhe
des krestalen Knochens beginnen
und parallel zur Implantatoberflä-
che verlaufen. Genau wie an natür-
lichen Zähnen verursacht die Ak-
kumulation bakterieller Plaque in
Kontakt mit der periimplantären
Mukosa eine Entzündung und ver-
größert die klinische Sondierungs-
tiefe am Implantat. Nach längerem
Kontakt mit dentaler Plaque weitet
sich die periimplantäre Läsion
nach apikal aus, ohne von
Kollagen fasern eingekapselt zu
sein, wie dies bei der Parodontitis
der Fall ist.
Das entzündliche Infiltrat kann
sich bei der Periimplantitis in die
Tiefe bis an den Alveolarknochen,
unter Umständen sogar bis in die
Markräume ausdehnen, während
es bei Parodontitis durch einen
etwa 1 mm breiten, nicht entzünde-
ten Bindegewebssaum vom Kno-
chen getrennt bleibt. Das könnte
auch das  unterschiedliche Ausmaß
und die Konfiguration der Kno-
chendefekte bei periimplantären
Entzündungen erklären.

Diagnostik mit 
zahnärztlicher Sonde und
Röntgenbild

Die Sondierungsblutung als das -
jenige  klinische Zeichen, das eine
Mukositis bestätigt, betrifft bis zu
90 Prozent der Im plantate in 
Funktion.3 Die Definition von
 Periimplantitis ist leider nicht im-
mer dieselbe. In der Literatur wird
der Begriff  Periimplantitis noch
recht uneinheitlich gebraucht. Auf
einer aktuellen Konsensuskonfe-
renz kam man überein, dass die
Definition der Periimplantitis als
entzündliche Läsion, die zum Kno-
chenverlust führt, akzeptabel ist,
dass die diagnostischen Kriterien
jedoch alles andere als eindeutig
sind. So sollte beispielsweise be-
rücksichtigt werden, dass es wäh-
rend der Einheilung von Implan -
taten zu einer Knochenremodellie-
rung kommt, wobei der am 
weitesten koronal gelegene peri-
implantäre Knochen verloren ge-
hen kann. Dieser physiologische
Umbau  dauert bis zu einem Jahr
und ist nicht als  pathologischer
Vorgang zu betrachten. Aus klini-
scher Sicht sollte das Knochenni-
veau zum Zeitpunkt der protheti-
schen Versorgung als Referenz-
wert für spätere radiologische 
Veränderungen der Knochenhöhe
festgelegt werden. Erst zu  diesem
Zeitpunkt sollte das Referenzrönt-

genbild angefertigt werden, das
dann zur vergleichenden Bewer-
tung des periimplantären Kno-
chenverlustes dient. Bei radiologi-
schem Knochenverlust von 2 mm
gegenüber den Ausgangswerten in
Kombination mit Blutung und/
oder Pusaustritt beim Sondieren
ist die Dia gnose einer Periimplan-
titis gerechtfertigt. Bei sofortbelas-
teten Implantaten ist eine Rönt-
genaufnahme nach einjähriger 
Belastung als Referenz für spätere
Röntgenbilder geeignet. In Abbil-
dung 1 wird beispielhaft ein extrem
fortgeschrittener periimplantärer
Knochenabbau 21 Jahre nach Im-
plantatinsertion in einer 2-D-Pano-
ramaübersichtsaufnahme gezeigt.
In den meisten Fällen geben Zahn-
film- und Panoramaschichtauf-
nahmen ausreichende Informatio-
nen zu der periimplantären Kno-
chensituation. 3-D-Röntgengeräte
der älteren Generation sind oft
wegen der Metallartefakte und da-
mit verbundener Aufhärtungsarte-
fakte ungeeignet. 
Erst durch die Technologie der
M e t a l l  a r t e f a k t r e d u k t i o n
(MAR-Funktion, beispielsweise
beim OP300 Maxio von KaVo (in
Zusammenarbeit mit der Fa.
 Instrumentarium Dental) lässt sich
auch dreidimensional die Implan-
tatumgebung begutachten.

Periimplantäre Mukositis
und Periimplantitis: 
Häufige Komplikationen 

Die periimplantäre Mukositis wird
beschrieben als das Vorhanden-
sein einer reversiblen entzünd-
lichen Reaktion in der periimplan-
tären Mukosa, ohne Anzeichen
von periimplantärem Knochen-
verlust, vergleichbar mit der Gingi-
vitis. Periimplantitis wird beschrie-

ben als das weitere Fortschreiten
der Plaqueakkumulation und da-
mit das Übergreifen der bakteriel-
len Entzündung auf den periim-
plantären Knochen, gekennzeich-
net durch entzündlich bedingte
Knochen destruktion. Sie wird als
Pendant zur  Parodontitis gesehen.

Etwa vier von fünf Implantatpa-
tienten haben eine periimplantäre
Mukositis.  Nach zehn Jahren ent-
wickelt einer von fünf Patienten
eine Periimplantitis. Besonders
häufig ist Periimplantitis bei Rau-
chern, bei Patienten mit schlechter
Mundhygiene und bei Patienten,
die bereits einmal an Parodontitis
erkrankt waren.1 Implantate mit
rauer Oberfläche lagern bei Expo-
sition gegen die Mundhöhle mehr
Plaque an als glatte Implantate. Es
steht zu erwarten, dass die Periim-
plantitisprävalenz durch den zu-
nehmenden Ersatz von extrahier-
ten Zähnen durch Implantate und
die Verwendung von mäßig rauen
Oberflächen in Zukunft steigen
wird.

Lasereinsatz in der 
Therapie periimplantärer
Entzündungen

In unserer Klinik hat sich der La-
sereinsatz in der Parodontologie
und zur Bekämpfung periimplan-
tärer Infektionen klinisch be-
währt. Das hohe bakterizide Po-
tenzial des Laserlichtes im Gin -
givalsulkus und angrenzendem
Weichgewebe ist hier ein großer
Vorteil, was auch andere Autoren
wie Ben Hatit et al. 1996, Coffelt 
et al. 1997 und Moritz et al. 1997, um
nur einige zu nennen, beschrieben
haben.4–6 Dringend zu beachten ist
allerdings die Wirkung der unter-
schiedlichen Laserlichtwellenlän-
gen auf die verschiedenen Implan-
tatoberflächen. So verbietet es
sich, einen Neodymium:YAG-La-
ser in der Nähe oder an der Ober-

fläche von Titanimplantaten zu
verwenden. Der Nd:YAG-Laser
zerstört die Implantatoberfläche
und kann diese auch makrosko-
pisch sichtbar aufschweißen. Da-
gegen ist der Er:YAG-Laser denk-
bar gut für die Verwendung in un-
mittelbarer Nähe von Titanimplan-
taten, insbesondere auch zum
Säubern und Dekontaminieren
der Implantatoberfläche, geeig-
net.7 Der Er:YAG-Laser wurde be-
reits 1974 von Zharikov et al. als
Festkörperlaser mit einer Wellen-
länge von 2.940 nm im nahen bis
mittleren Infrarotbereich vorge-
stellt.8 Die Besonderheit dieser
Wellenlänge liegt in der Tatsache,
dass sie mit der maximalen Ab-
sorption in Wasser übereinstimmt
und sogar 15 Mal größer als die des
CO2-Lasers ist. Je nach Auswahl
der physikalischen Laserparame-
ter durch den Behandler (damit
sind Laserleistung, Fokus-Ge-
webe-Abstand, Applikationszeit,
Pulsrate und Energiedichte ge-
meint), ergeben sich im lebenden
Gewebe unterschiedliche biologi-
sche Vorgänge. Bei der thermo -
mechanischen Ablation beruht das
Prinzip des Abtrages von biologi-
schem Gewebe darauf, dass der
Anteil des im Gewebe enthaltenen
Wassers bei Absorption von sehr
kurzen Laserlichtpulsen einen
sprung artigen Übergang vom flüs-
sigen in den dampfförmigen Ag-
gregatzustand erfährt. Begleitet
durch die schnelle Expansion des
Wassers entsteht hierbei kurzzei-
tig ein genügend hoher Druck, um
Hart- und Weichgewebesubstanz

Anamnese, Diagnostik, Befund

Vorläufige Diagnose der periimplantären Entzündung 

Systemische Phase

– professionelle Implantat- und Zahnreinigung
– Optimierung der individuellen Mundhygiene
– parodontale Vorbehandlung (HA-gestützt)
– systemische, interdisziplinäre Behandlung
– Compliance

Bestimmung individueller
Risikofaktoren

– aMMP-8-Markertest
– individuelles Keimspektrum
– IL-Genotyp
– systemische Erkrankungen,

Immunstatus

Akutbehandlung

– HA-gestützt
– lasergestützt
– PDT

Erhaltungsphase

(mit unterstützender
Hyaluronsäure-Therapie)

Definitive, befundbezogene Diagnose je Implantat

– Patientenaufklärung, Prognose
– Behandlungsplanung

Nichtchirurgische Behandlung bei
 periimplantärer Mukositis

– mechanische, professionelle Implantatreinigung
(Ti-Handinstrumente, Ti-Ultraschallscaler, 
spezielle Pulver-Wasserstrahl-Systeme) 
(Cave: Emphysem-Gefahr!)

– Lasertherapie (Dioden-, Er:YAG-Laser, PDT)
– Hyaluronsäureapplikation

Nichtchirurgische Vorbehandlung bei
 Periimplantitis mit Knochenverlust

– mechanische, professionelle Implantatreinigung
(Ti-Handinstrumente, Ti-Ultraschallscaler, 
spezielle Pulver-Wasserstrahl-Systeme) 
(Cave: Emphysem-Gefahr!)

– Lasertherapie (Dioden-, Er:YAG-Laser, PDT)
– Hyaluronsäureapplikation

Chirurgisch korrektive Behandlung 
mit Regenerationsziel

– resektiv und ablativ mit Er:YAG-Laser
– bakteriostatisch und regenerativ mit

 Hyaluronsäure
– GBR-Techniken

Explantation

Explantation Reevaluation

Abb. 5: a) Ausschnitt Regio 34–37 aus PSA, Röntgendiagnostik unmittelbar vor Beginn der Periimplantitisthera-
pie (LLHA-Conzept); b) Ausschnitt Regio 34–37 aus PSA, Röntgenkontrollaufnahme 13 Monate nach Periimplan-
titistherapie (LLHA Concept); c) Klinisches Bild einer reizlosen periimplantären Mukosa Regio 34–37 13 Monate
nach Therapiebeginn; d) Klinisch ist die periimplantäre Gingiva vergleichend einer gummiartigen Manschette am
Implantathals anliegend und so straff, dass eine Sondierung nur zur Traumatisierung und womöglich Keimein-
schleppung führen würde.– Abb. 6: Speziell für periimplantäre Therapieschritte entwickelte Konfiguration die-
ses Saphirmeisels mit Abschrägung am Arbeitsende soll das Laserlicht auch in die Unterschnittsbereiche der 
Gewindegänge leiten. – Abb. 7: Display (Touchscreen) des KaVo KEY Laser 3+.

Abb. 8: Schema „LLHA-Concept in Periimplantitis“.

Abb. 5a Abb. 5b

Abb. 5c Abb. 5d

Abb. 6 Abb. 7

Fortsetzung auf Seite 8
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 effektiv wegzusprengen und damit
in gewünschter Weise abzutragen.
In den Abbildungen 2 bis 4 werden
zunächst die Entfernung von ent-
zündlichem Weich gewebe mit fle-
xibler 300-Mikrometer-Faser und
danach die Säuberung und Dekon-
taminierung der Implantatoberflä-
che sowie die Ablation des infizier-
ten periimplantären Knochens mit
speziell angeschrägtem Saphir-
meisel (Abb. 6) eines Er:YAG-
 Lasergerätes beispielhaft darge-
stellt. Die benötigten Parameter
wie Pulsfrequenz und Energie las-
sen sich bei den meisten modernen
Lasergeräten bequem per Touch -
screen einstellen (Abb. 7). Aber das
optimale Ergebnis einer systemati-
schen Periimplantitistherapie be-
steht nicht nur in der Beseitigung
des inflammatorischen Prozesses,
sondern auch in einer Begünsti-
gung der biologischen Regenera-
tion der periimplantären Struktu-
ren. Aus diesen Überlegungen und
der  geschilderten Problemstellung
heraus wurde in unserer Praxis ein
klinisch Erfolg versprechendes
Therapiekonzept unter Einbezie-
hung von Hyaluronsäure erprobt
und entwickelt.

Aufbau, Wirkungsprinzip
und Eigenschaften von 
Hyaluronan

Hyaluronsäure (Synonym Hyalu-
ronan) ist ein physiologischer,
extrazellulärer, ubiquitärer Be-
standteil des Bindegewebes in der
Mundschleimhaut und vor allem
der Gingiva.9,10 Der Nachweis von
Hyaluronsäure im Ligamentum
parodontale und umgebenden Ge-
webe des Parodontium zeigt deren
strukturelle Bedeutsamkeit.11–13

Hyaluronsäure gehört zu den Mu-
kopolysacchariden und befindet
sich im Extrazellularraum als
interstitielle Grundsubstanz. Hya-
luronsäure besitzt eine regulie-
rende Funktion bei der Organisa-
tion der extrazellulären Matrix
und ihrer Bestandteile.14 Dabei bil-
det das Hyaluronsäurenetzwerk
eine der  Voraussetzungen für den
Stoffaustausch und dient als Bar-
riere gegen das Eindringen frem-
der Substanzen.

Was macht die Hyaluron-
säure im Kampf 
gegen Periimplan titis so 
interessant?

Hyaluronsäure besitzt antiinflam-
matorische, antiödematöse und

zusätzlich als Radikalfänger pro-
tektive Effekte sowie eine antibak-
terielle Wirkung, was sich klinisch
als bakteriostatischer Effekt
 bemerken lässt.15 Außerdem trägt
sie entscheidend zu Prozessen der
Wund heilung bei. Dabei inter-
agiert das Glykosaminoglykan mit
der extrazellulären Matrix bei der
Regeneration parodontaler Struk-
turschädigungen.15,16

Die Fähigkeit der Hyaluronsäure
zur Beschleunigung der Osteoge-
nese wurde mehrfach diskutiert.
Sie reicht von der Hemmung der
Zellaggregation bis hin zu osteoin-
duktiven Effekten hochmolekula-
rer Hyaluronsäure in Röhrenkno-
chen von Ratten.17,18 Die Stimula-
tion durch Wachstumsfaktoren
(basic fibroblast growth factor,
FGF-2) führte in Zellen des Paro-
donts von Menschen zur vermehr-
ten Expression von Hyaluronsäu-
resynthetasen (HAS1- und HAS2-
mRNA) und damit zur verstärkten
Synthese hochmolekularer Hyalu-
ronsäure. Als effektive Therapieer-
gänzung hat der Autor das bereits
publizierte „Liebaugs Hyaluronic
Acid Concept in Periodontitis“ ent-
wickelt. Hierbei hat sich die An-
wendung von Hyaluronsäure, die
explizit für dentale Applikation zu-
gelassen ist, als tragender Bestand-
teil etabliert. Dieses klinisch erfolg-
reiche Konzept wurde nun zur Be-
kämpfung periimplantärer Infek-

tionen modifiziert (Liebaugs Laser
and Hyaluronic Acid Concept in Pe-
riimplantitis [LLHA-Concept]) und
zeigt in einer  Pilotstudie positive
klinische Ergebnisse.

Laser and Hyaluronic Acid
Concept in Periimplantitis

Bei der Therapie periimplantärer
Infektionen sollte grundsätzlich
eine zur systematischen Parodon-
taltherapie analoge Vorgehens-
weise, bestehend aus systemischer
Phase, hyaluronsäureunterstütz-
ter Hygienephase, laser- und hya-

luronsäuregestützer Regenera-
tionsphase, einer je nach Verlauf
zusätzlich notwendigen laser- und
hyaluronsäuregestützen chirurgi-
schen (korrektiven) Phase und
letztendlich der hyaluronsäurege-
stützen Erhaltungsphase, einge-
halten werden.
In der schematischen Darstellung
(Abb. 8) wird der Ablauf einer sys-
tematischen Therapie periimplan-
tärer Infektionen, wie sie in unse-
rer Klinik durchgeführt wird, dar-
gestellt. Anamnese, Diagnostik
und Befund bilden die Grundlage
für unser weiteres Vorgehen. Dar-
aus resultiert zunächst eine vor-
läufige Diagnose und es kommt
möglicherweise zu einer Akutbe-
handlung oder einer planbaren
systemischen Phase. Diese bein-
haltet:
− professionelle Implantat- und

Zahnreinigung
− Optimierung der individuellen

 Mundhygiene
− parodontale Vorbehandlung

(HA-gestützt)
− systemische, interdisziplinäre

 Behandlung
− Abklärung der Compliance

Primär muss, um einer Progres-
sion der Erkrankung entgegenzu-
wirken, durch eine kausal gerich-
tete Therapie die pathogene Mikro-
flora reduziert werden. Die Entfer-
nung subgingivaler Konkremente

sowie des bakteriellen Biofilms von
Titanimplantaten wird jedoch
durch verschiedenste Implantat-
oberflächenmodifikationen er-
schwert. Auch die prothetischen
Aufbauten und Suprakonstruktio-
nen erschweren oft den Zugang zu
den infizierten Oberflächen. In die-
sem Zusammenhang wird neben
der mechanischen Entfernung des
Biofilms zusätzlich eine Dekonta-
mination oder Konditionierung der
exponierten Implantatoberfläche
gefordert, um die Entfernung von
Bakterien und deren Lipopolysac-
charide von der mikrostrukturier-
ten Implantatoberfläche zu opti-

mieren. Hierfür kann man einen
nichtchirurgischen von einem chi -
rurgischen Therapieansatz unter-
scheiden. Bewährt hat es sich in un-
serem Therapiekonzept, dass wir
dem chirurgisch korrektiven The-
rapieschritt möglichst immer eine
nichtchirurgische Vorbehandlung
vorangehen lassen. Durch geziel-
ten Laser- und Hyaluronsäureein-
satz wird so die klinische Gesamt -
situation für die chirurgische Inter-
vention verbessert. Die Nutzung
von Er:YAG-Laser und Hyaluron-
säure sind bei resektiven oder re -
generativen Verfahren (gesteuerte
Knochenregeneration, GBR) in un-
serer Klinik obligatorisch. In den
Abbildungen 2 bis 5d sind einige
wichtige Therapieschritte unseres
LLHA-Konzeptes beispielhaft dar-
gestellt. Circa 13 Monate nach Be-
ginn der Periimplantitistherapie ist
das ehemals gelockerte Implantat
37 wieder klinisch fest und man
findet unter dem Brückenglied 36 
sogar einen Knochenzuwachs, der
sich durch die GBR-Technik mit
Nutzung von Knochenersatzmate-
rial erklären lässt. Prinzipiell ver-
muten wir auch hier eine regenera-
tionsfördernde Wirkung der Hya-
luronsäure, die jedoch in weiteren
Studien bewiesen werden müsste.
Die Entfernung des Biofilms als
vorbereitende Maßnahme für re-
sektive oder regenerative Verfah-
ren sowohl nicht chirurgisch als
auch unter Sicht nach Mo-
bilisation eines Mukope-
riostlappens muss immer
erfolgen. In diesem Zu-
sammenhang sollte jedoch
beachtet werden, dass für
die Therapie periimplantä-
rer Infektionen bisher
keine kritischen Sondierungstie-
fen definiert worden sind, anhand
derer eine Entscheidungsfindung
für nichtchirurgische oder chirur-
gische Therapieansätze getroffen
werden könnte. Deshalb entschei-
den wir uns oft für den schonenden

Weg einer anfänglich Photodyna-
mischen Therapie, kombiniert mit
der Instillation eines Hyaluronsäu-
repräparates. Mit  PERIOSYAL
FILL der Firma TEOXANE haben
wir ein klinisch gut einsetzbares
Mittel zur Verfügung, welches so-
wohl in die Taschen instilliert als
auch mit Spezialkanülen in das pe-
riimplantäre Weichgewebe inji-
ziert werden kann. In den Abbil-
dungen 10 bis 11c ist ein solches
Fallbeispiel exemplarisch und nur
zum besseren Verständnis darge-
stellt. Die subjektiven Patientenbe-
schwerden wie Rötung, erhöhte
Blutungsneigung sowie ein Locke-

rungsgefühl der natürlichen Zähne
41 bis 33 mit Implantat 34 hatten
den Patienten von selbst in die 
Implantatkontrollsprechstunde
geführt. Eine sofort begonnene
PZR und hyaluronsäuregestütze
Therapie (Abb. 9 und 10), wie im
LLHA-Concept beschrieben, hat-
ten klinisch rasch zur Besserung
geführt und konnten 13 Monate
nach Beginn der Periimplantitis-
therapie sowohl klinisch (Abb. 11a)
als auch röntgenologisch (Abb.
11c) zufriedenstellend beurteilt
werden. Abbildung 11a zeigt einen
klinisch reizlosen fibrösen Gingi-
varing, ohne Blutungsneigung, am
Implantathals 34. Der Patient befin-
det sich derzeit in der unterstützen-
den Periimplantitistherapie bzw.
Er haltungsphase mit halbjähr-
licher Hyaluronsäureinstillation.
An dieser Stelle sei explizit darauf
 hingewiesen, dass nur Hyaluron -
säure präparate intraoral einge-
setzt werden dürfen, die für diese
Applikation eine Zulassung haben.
Bei allen Therapiekonzepten sind
eine adäquate Plaquekontrolle
durch den Patienten sowie ein suf-
fizientes Recallsystem in der Erhal-
tungsphase Grundvoraussetzung
für eine erfolgreiche Therapie. Im
Rahmen der Re evaluation muss
immer wieder neu über den weite-
ren Therapieweg oder das Schick-
sal der betroffenen Implantate
entschieden werden. Für eine er-

folgreiche Peri implantitis -
therapie ist glei chermaßen
wie für eine  Paro dontitis -
therapie ein systematischer
Behandlungsablauf uner-
lässlich.15

Fazit

In unserer Praxis hat sich seit über 
20 Jahren die Anwendung ver-
schiedener Lasergeräte mit unter-
schiedlichen Wellenlängen zur
Unterstützung oder Durchfüh-
rung antientzündlicher Therapien
bewährt. Die sofortige bakteri-
zide Wirkung von Laserlicht ge-
eigneter Wellenlänge bei der Be-
handlung entzündeter Zahn-
fleischtaschen, der periimplantä-
ren Mukositis bis hin zur
manifesten Periimplantitis mit
Knochendefekt einerseits, aber
auch die immer mehr beachtete
Biostimulation der Streustrah-
lung andererseits, führen zu kli-
nisch besseren Heilungsergebnis-
sen. Mit der Einführung der Hya-
luronsäure in unser komplexes
Behandlungskonzept erwarten
wir langfristig eine biologisch er-
klärbare Verbesserung und Be-
schleunigung der periimplantä-
ren Geweberegeneration im Kno-
chen und im Weichgewebe. 

Abb. 9: Solange es sich nur um eine Mukositis handelt, oder aber in der nichtchirurgischen Vorbehandlungsphase, hat sich die Instillation von Hyaluronsäure (hier 
PERIOSYAL FILL, TEOXANE) in den periimplantären Taschenbereich klinisch bewährt. – Abb. 10: Die Hyaluronsäureapplikation muss zirkulär um das betroffene Implantat
erfolgen, wie hier von der lingualen Perspektive illustriert wird.

Abb. 11: a) 13 Monate nach LLHA-Concept ist klinisch eine reizlose und straff anliegende Mukosa im Fallbeispiel Implantat 34 zu finden; b) Zahnfilm Regio 33, 34 zeigt den
Ausgangsbefund bei klinisch manifester Mukositis periimplantär 34 mit geringer Verbreiterung das periimplantären Spaltes an den oberen sechs Gewindegängen sowie
am natürlichen Nachbarzahn 33; c) Zahnfilm 33, 34 ca. 13 Monate nach Periimplantitistherapie Regio 34, mit keinem weiteren Knochenabbau, sondern tendenziell verklei-
nertem periimplantären und parodontalen Spalt.

Abb. 9 Abb. 10

Abb. 11a Abb. 11b Abb. 11c
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