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Entzindlich bedingte biologische Komplikationen von
Implantaten, wie die perimplantdre Mukositis und Peri-
implantitis, haben eine hohe Pravalenz. Zur Erkennung von

Vorliegen und Fortschreiten einer periimplantaren Mukositis
und Periimplantitis sind die klinische Diagnostik mit Erfassung von
(Taschen-)Sondierungstiefe und -blutung (BOP) sowie die Beurtei-
lung des réntgenologischen Knochenabbaus essenziell. Auf der
Basis der aktuellen wissenschaftlichen Literatur gibt der vorliegende
Beitrag als erster Teil einer Serie einen zusammenfassenden Uber-
blick Uber die anatomischen und &tiopathogenetischen Grund-
lagen sowie die diagnostischen Mdglichkeiten zur Detektion peri-

implantarer Erkrankungen.
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Periimplantare Erkrankungen —
Erkennen, Therapieren und Vorbeugen

Teil 1: Erkennen — Grundlagen und Diagnostik

Priv.-Doz. Dr. Dirk Ziebolz, M.Sc., ZA Gerhard Schmalz, Priv.-Doz. Dr. Sven Rinke, M.Sc., M.Sc.

Zahndrztliche Implantate haben sich
als gangige Therapiemethode zum Er-
satz fehlender Zdhne mit zunehmend
sehr guten Langzeitiiberlebensraten
bewahrt." Nichtsdestotrotz sind Implan-
tatverluste durch technische und biolo-
gische Komplikationen keine Seltenheit.
Insbesondere bei den biologischen Ver-
sagensgriinden nehmen die periimplan-
taren Erkrankungen, wie die periimplan-
tare Mukositis und Periimplantitis, eine
zentrale Rolle ein.?

Die Atiologie der entztindlichen periim-
plantaren Erkrankungen ist grundsatz-
lich multifaktoriell, als primare Ursache
gilt eine bakterielle Infektion.2* Dabei
erfolgt eine Differenzierung der Erkran-
kung entsprechend der Entziindungs-
ausbreitung im Gewebe. Bei ausschlieB-
licher Entzindung des periimplantdren
Weichgewebes (Mukosa) spricht man
von einer periimplantaren Mukositis. Ist
zudem eine Beteiligung des Knochens
festzustellen, der das Implantat umgibt,
bezeichnet man diesen Erkrankungszu-

stand als Periimplantitis.* Wahrend die
Mukositis als reversible Veranderung
analog zur Gingivitis an natlrlichen
Zahnen verstanden werden kann, ist
die Periimplantitis der Parodontitis nicht
gleichzusetzen.* Bei grundsatzlich ver-
gleichbarer Atiologie und klinischem
Bild liegen auf histopathologischer
Ebene deutliche Unterschiede vor, so
z.B. Struktur des Knochenabbaus und

Abb. 1:Vergleich parodontaler und periimplanta-
rer Strukturen (modifiziert nach Mombelli 2002).”

ein hoheres Progressionspotenzial peri-
implantarer Lasionen.>®

Die zielgerichtete Erfassung klinischer
Parameter zur Verifizierung einer peri-
implantaren Entziindung ist die Grund-
lage der klinischen Diagnostik der
periimplantdren Erkrankungen. Fir die
Detektion einer Mukositis sind dies
die Erfassung der (Taschen-)Sondie-
rungstiefen sowie das Vorliegen ei-
ner Sondierungsblutung (BOP positiv)
und ggf. Suppuration. Fir die Iden-
tifikation einer Periimplantitis ist zu-
satzlich eine radiologische Diagnostik
erforderlich, um den Knochenverlust
darzustellen.® Daneben kdnnten ggf.
erganzende diagnostische Verfahren
wie der mikrobiologische Nachweis
parodontalpathogener Bakterien oder
auch die Bestimmung des Matrix-Me-
talloproteinase-8-Levels (aMMP-8) in
der Sulkusfliissigkeit sowie die Detek-
tion genetischer Risikofaktoren (Inter-
leukin-1-[IL-1-]Polymorphismus) eine
Differenzierung bzw. Risikoabschat-



zung fiir das Vorliegen einer periim-
plantaren Mukositis oder Periimplan-
titis liefern.

Anatomische Grundlagen
(Unterschied Zahn/Implantat)

Um die Zusammenhange bei der Ent-
stehung und Behandlung der Periim-
plantitis besser zu verstehen, ist eine
Betrachtung der periimplantaren Mu-
kosa sinnvoll (Abb. 1).7 Verschiedene
Studien haben sich mit deren Struktur
und der Funktion des implantatumge-
benden Weichgewebes beschaftigt.®?
Unabhédngig vom Implantatsystem
(ein- oder zweizeitig) bildet sich um
das Implantat eine charakteristische
Weichgewebemanschette. Diese be-
steht aus einem oralen Epithel, das in
ein Saumepithel {bergeht und vom
darunter liegenden Knochen durch eine
Bindegewebszone getrennt ist. Diese
prinzipiellen Strukturen ahneln denen
des natlrlichen Zahns. Hinsichtlich der
Zusammensetzung des Bindegewebes
gibt es jedoch Unterschiede. Im zahn-
umgebenden Bindegewebe strahlen
kollagene Faserbiindel in den azellula-
ren Zement ein. Beim Implantat hinge-
gen verlaufen die Faserblindel parallel
zur Implantatoberflache. Zudem ent-
halt die periimplantare Mukosa deutlich
mehr Kollagen und weniger Fibroblas-
ten. Somit ist ein gesteigertes Poten-
zial fir Permeabilitat (Durchlassigkeit)
festzustellen. Dieses Gewebe entspricht
in seiner Struktur zudem eher einem
Narbengewebe, das entsprechend eine

Parodontitistypische Bakterien

Aggregatibacter actinomycetemcomitans
Campylobacter rectus

Fusobacterium nucleatum

Parvimonas micra

Prevotella intermedia

Porphyromonas gingivalis

Tannerella forsythia

Treponema denticola
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Abb. 2: Atiologisches Modell der Parodontitis, das in weiten Bereichen auch fiir die Periimplantitis

giiltig ist (modifiziert nach Ramseier 2007)."2

geringere Versorgung mit BlutgefaBen
aufweist als das den Zahn umgebende
Gewebe.”® Dies flhrt lokal zu einer
verminderten Immunabwehr mit einer
erhohten Anfalligkeit fir periimplantére
Infektionen und daraus folgernd zu
einer gesteigerten Immunreaktivitat.?
Somit ist beim periimplantdren Gewebe
das Entziindungsrisiko hoher als bei der
zahnumgebenden Gingiva, zudem ist
von einer gesteigerten Progressionsrate
auszugehen."

Definition und Grundlagen
der Atiologie (Risikofaktoren)

Nach aktueller Definition handelt es sich
bei der periimplantaren Mukositis um

Nicht parodontitistypische Bakterien

Actinomyces odontolyticus
Campylobacter gracilis
Campylobacter showae
Fusobacterium periodonticum
Haemophilus influenzae
Helicobacter pylori
Pseudomonas aeruginosa
Staphylococcus anaerobius
Staphylococcus aureus
Staphylococcus haemolyticus
Streptococcus intermedius
Streptococcus mitis
Treponema socranskii
Veillonella parvula

Tab. 1: Auflistung parodontitistypischer und nicht parodontitistypischer Bakterien an gesunden und
erkrankten Implantaten (nach Persson und Renvert 2014).16

eine Entziindung der implantatumge-
benden Mukosa, wahrend die Periim-
plantitis durch zusatzlichen Knochen-
verlust gekennzeichnet ist.*

Die Atiologie periimplantarer Erkran-
kungen wird heute als multifaktoriell
angesehen (Abb. 2).232 Neben primar
mikrobiellen  EinflussgroBen  konnen
auch Umwelt- oder erworbene Risiko-
faktoren sowie genetische Risikofakto-
ren das Entstehen und Fortschreiten der
Erkrankung negativ beeinflussen.?3'3

Mikrobielle EinflussgroBen (Biofilm)

Sowohl die periimplantare Mukositis als
auch die Periimplantitis sind als primar
bakteriell bedingte Erkrankungen zu
verstehen.? Dementsprechend nimmt
die Betrachtung des Biofilmes analog
zu parodontalen Erkrankungen einen
hohen Stellenwert ein. Jedoch wurden
grundsatzliche Unterschiede zwischen
parodontalen und periimplantéren Bio-
filmen beschrieben.™ Obwohl bei periim-
plantdren Infektionen auch (klassische)
parodontalpathogene Bakterien, wie
zum Beispiel Porphyromonas gingiva-
lis, Tannerella forsythia und Treponema
denticola, vorliegen,' sind zahlreiche
andere Bakterien nachweisbar, die nach
heutigen Kenntnissen in der Entstehung
und Progression der Parodontitis eher
eine untergeordnete odergarkeineRolle
spielen. Als Beispiele sind hier Helico-
bacter pylori, Haemophilus influenzae,
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) sonstige (mdgliche) Risikofaktoren:

Kriterium Mukositis Periimplantitis _

—— _ _ — genetische Faktoren
Reversibilitat ja bedingt (2. B. IL-1-Polymorphismus)
Biofilmakkumulation (Plaque) ja ja — Interaktionen von Medikamenten
Zunahme Sondierungstiefen nein ja .(Z- B. Bisphosphqnate)

Blutung auf Sondierung (BOP positiv)  ja ja a |mp|antatpro.thet|sche versorgung
_ _ (u.a. zementiert oder verschraubt)
Pus nein fakultativ — Implantatdesign/-oberflachen
Knochenabbau nein ja — biomechanische (funktionelle)
Implantatlockerung nein Finalstadium EianiIJs”se ) )
Schmerzen fakultativ fakultativ ~ Qualitat des perimplantaren

Tab. 2: Klinisch-diagnostische Kriterien fiir periimplantdre Erkrankungen.

Pseudomonas aeruginosa, Staphylococ-
cus aureus, Staphylococcus anaerobius
oder auch Staphylococcus warneri anzu-
fihren (Tab. 1).">=" Folglich ist von einer
hohen Heterogenitdt und Komplexitat
periimplantdrer Biofilme auszugehen,
wobei die tatsachliche Bedeutung ver-
schiedener nachgewiesener Mikroorga-
nismen nach aktuellem Kenntnisstand
noch unklar erscheint.™8:1

Zudem bleibt zu beriicksichtigen, dass
die Zusammensetzung des Biofilms
(Mikroflora), die im Zeitraum vor der
Implantation unabhdngig von Zahn-
losigkeit oder Restbezahnung vorhan-
den war, auch die Zusammensetzung
dersichneuetablierenden Biofilme auf
denImplantatoberflachen beeinflusst.
In diesem Zusammenhang ist zum einen
die gesamte bakterielle Biofilmzusam-
mensetzung der Mundhéhle sowie
zumanderen die Zusammensetzungen
der Biofilme spezieller dkologischer
Nischen wie orale Weichgewebe oder
parodontal vorgeschadigte Taschen
von Bedeutung.?

Risikofaktoren
Bei der Betrachtung multifaktorieller
Erkrankungen wie der periimplantaren
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&~ £ - g |

Mukositis oder Periimplantitis nehmen
Risikofaktoren eine zentrale Rolle ein.
Heute sind eine Vielzahl gesicherter
sowie allgemeiner Risikofaktoren fir
periimplantare Erkrankungen bekannt
und beschrieben.®® Als Risikofaktoren
mit hinreichender Evidenz fiir eine Asso-
Ziation gelten:

a) gesicherte Risikofaktoren:
— parodontale Vorerkrankungen
— mangelnde Compliance/
schlechte Mundhygiene
— Rauchen

Im Weiteren gibt es verschiedene
Risikofaktoren, die mit einer schwa-
chen Evidenz flir eine Assoziation
mit einer periimplantaren Erkrankung
belegt sind:

b) allgemeine Risikofaktoren:
— Diabetes mellitus (instabil)
— Alkoholkonsum

Widerspriichliche Ergebnisse gibt es
hinsichtlich eines mdglichen Zusam-
menhangs der nachfolgenden Faktoren
und einer periimplantaren Mukositis
bzw. Periimplantitis:

Abb. 3: Erstdie Sondierung mit einer geeigneten Sonde (flexibel und millimeterkalibriert) gibt Hinweise

auf die periimplantére Knochendestruktion.— Abb. 4: Blutung und Sondierung sowie eine Suppuration
(fakultativ) stellen klinische Symptome einer periimplantaren Infektion dar.

Gewebes, insbesondere Breite
der keratinisierten Gingiva

Daneben sind unter Umsténden lokale/
iatrogene Faktoren in der Atiologie einer
periimplantaren Erkrankung zu beriick-
sichtigen. Hierzu zdhlen u. a.:

d

—

iatrogene Risikofaktoren:
Zementilberschiisse

falsche Abutment-Platzierung

— Uberkonturierung der Suprakon-
struktion

Fehlpositionierung des Implantats
technische Komplikation, wie z. B.
Schraubenlockerung

Zudem sind Allergien bzw. Unvertrég-
lichkeiten in diesem Kontext als poten-
Zielle EinflussgréBenzuberlicksichtigen.

Klinische Diagnostik
periimplantarer Erkrankungen

Die klinische Diagnostik gilt nach wie
vor als Standard in der Detektion peri-
implantdrer Erkrankungen.*®  Grund-
satzlich ermdglichen einige klinisch-
diagnostische Kriterien eine Differen-
zierung von periimplantarer Mukositis
undPeriimplantitis (Tab. 2). Dabeisindin
erster Linie die Erfassung von (Taschen-)
Sondierungstiefe (Abb. 3) und Son-
dierungsblutung (BOP positiv) sowie
Suppuration von Bedeutung (Abb. 4).
Um einer Gewebeschadigung vorzu-
beugen, sollte mit einer leichten Kraft
von maximal 0,25 N sondiert werden.*®
Positive BOP-Befunde sind dabei ein
(sicheres) Zeichen fiir eine vorliegende
Entziindung.® Zur weiterfihrenden De-
tektion einer Periimplantitis ist eine
rontgenologische Diagnostik mit Zahn-
film oder Orthopantomogramm durch-
zuflihren (Abb. 5).
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Abb. 5: Beim Vorliegen von positiven BOP-Befunden und erhéhten Sondierungstiefen ist zur diagnosti-
schen Absicherung eine Rontgenaufnahme erforderlich. Das OPG zeigt einen ausgepragten periimplan-
taren Knochenabbau (gleicher Fall wie in Abbildung 3).

Bereits bei der Eingliederung prothe-
tischer Restaurationen sollte die Aus-
gangssondierungstiefe der zirkularen
Weichgewebemanschette dokumen-
tiert werden; zusammen mit Ausgangs-
réntgenbildern (Baseline) sind sie die
Basis, anhand derer eine Zunahme der
Sondierungstiefen und/oder ein Fort-
schreiten des Knochenabbaus festge-
stellt werden konnen. Im weiteren Be-
handlungsverlauf ist darauf zu achten,
dass die Sondierungstiefen stets an den
gleichen (Referenz-)Stellen erfasst wer-
den.® Hier erscheint eine Vierpunktmes-
sung mit flexiblen millimeterskalierten
Kunststoffsonden ausreichend (Abb. 3).
Dartiber hinaus sollte stets dieselbe Auf-
nahmetechnik fir die Rontgendiagnostik
verwendet werden.

Empfohlen wird, Sondierungstiefe und
BOP bei jedem Kontrolltermin (halb-
jahrlich oder mindestens einmal jéhr-
lich) zu dokumentieren. Nimmt die
Sondierungstiefe zu, ist im weiteren
Behandlungsverlauf die Rontgendia-
gnostik zur Feststellung eines moglichen
Knochenabbaus empfohlen. Nach dem
heutigen Kenntnisstand sollte auf ein
routinemaBiges Rontgen in Intervallen
von zwei bis fiinf Jahren als Moni-
toringmaBnahme periimplantdrer Ent-
zlindungen (nichtindikationsbezogenes
Rontgen) verzichtet werden.*

Somit ist neben dem Erfassen der Blu-
tung auf Sondierung (BOP) die Ver-
laufskontrolle der Sondierungstiefenam
Implantat als Basisdiagnostik unum-
ganglich. Die Indikation zur Rontgen-
diagnostik ist gegeben, sofern es bei
positivem BOP-Befund zu einer Zu-

].O Prophylaxe Journal 512016

nahme der Sondierungstiefen kommt.
Eine Sondierungstiefe von mehr als
5mm kann als Grenzwert angesehen
werden, der eine weiterfilhrende Ront-
gendiagnostik rechtfertigt (Abb. 6).>2!

Erweiterte Diagnostik
periimplantarer Erkrankungen

Mikrobiologische Diagnostik

Da die periimplantdre Mukositis und
Periimplantitis primar bakterielle Infek-
tionserkrankungen darstellen?, erscheint
die Beurteilung der Zusammensetzung
des periimplantaren Biofilmes, u.a. der
parodontalpathogenen Bakterien, zu-
nachst sinnvoll. Allerdings weisen peri-
implantare Biofilme bei einem weitaus
breiteren Spektrum an Bakterien sehr viel
komplexere Strukturen auf. Eine Zuord-
nung erkrankungsspezifischer Bakterien
ist aufgrund teils widersprichlicher Re-
sultate nicht eindeutig moglich.'®1922
Zudem kann keine sichere Differenzie-

rung zwischen gesunden und erkrankten
Implantaten (Mukositis oder Periimplan-
titis) anhand mikrobiologischer Befunde,
also durch die Zusammensetzung und
Anzahl vorhandener Bakterien, erfol-
gen.'®? Hierbei sind zwar Konzentra-
tionsunterschiede verschiedener Bakte-
rien zwischen gesunden und erkrankten
Implantaten festzustellen, jedoch zeigen
vorliegende  Studienergebnisse  eine
hohe Diversitat.'1%22

Unter Beriicksichtigung der hohen Kom-
plexitat periimplantarer Biofilme und
einer nicht sicheren Unterscheidung
gesunder und erkrankter Implantatver-
héltnisse scheint der Nutzen der mikro-
biologischen Diagnostik zur Verifizie-
rung einer periimplantaren Erkrankung
aktuell fraglich und nicht zielfiihrend
zusein.

Nachweis von Matrix-
Metalloproteinase (aMMP-8)
Matrix-Metalloproteinasen  (MMPs),
welche im Wesentlichen mit Entzln-
dungsprozessen assoziierte Kollage-
nasen darstellen (z.B. aMMP-8),
kénnen auf aktive periimplantére Ent-
ziindungen mit fortschreitendem Kno-
chenverlust hinweisen. Damit dienen
sie als Indikator fiir aktive periimplan-
tare Entzindungen.?* So wurden er-
hohte aMMP-8-Konzentrationen in der
periimplantaren Sulkusflissigkeit von
erkrankten Implantaten nachgewie-
sen.?*%6 Dabei ist eine Korrelation zwi-
schen aMMP-8-Konzentrationen und
klinischen Parametern (Sondierungs-
tiefe, BOP) festzustellen.?® Auf dieser
Grundlage scheint eine Differenzierung

Periimplantitis Monitoring

Baseline Sondierun
Eingliederung |——— BOP 9 | — Rontgendiagnostik
Prothetik
TT>5mm . . .
Recall —| Bop oy — | Rontgendiagnostik

Abb. 6: Ablaufdiagramm zur Erhebung klinischer Parameter und einer indikationsbezogenen radio-
logischen Diagnostik im Rahmen der Erhaltungstherapie.
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zwischen gesunden und erkrankten Im-
plantaten moglich.

Insgesamt sind jedoch nur wenige Da-
ten verfligbar, die eine eindeutige Ein-
stufung einer aMMP-8-Diagnostik aus
periimplantdrer - Sulkusflissigkeit zur
Ermittlung oder Unterscheidung periim-
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plantarer Erkrankungszustande erlaubt.
Jedoch kénnte dieser Marker hinsichtlich
einer Abschdtzung der Entzlindungs-
aktivitat und zur Friiherkennung peri-
implantdrer Erkrankungen einen zusatz-
lichen diagnostischen Nutzen haben.

Nachweis von IL-1-Polymorphismen
Analog zur Parodontitis scheint auf-
grund des multifaktoriellen Charak-
ters periimplantarer Entziindungen ein
vorliegender IL-1-Polymorphismus als
moglicher Einfluss-/Risikofaktor mog-
lich. Allerdings weisen die verfugbaren
Daten eine groBe Varianz auf. Wahrend
in einigen Untersuchungen Zusammen-
hénge zwischen dem Vorhandensein
eines IL-1-Polymorphismus und dem
Vorliegen einer Periimplantitis nach-
gewiesen wurden?8, zeigten andere
nur geringe bzw. gar keine Zusammen-
hénge.?-3! Insgesamt scheinen auf der
Grundlage vorliegender Studien po-
tenzielle Assoziationen vorzuliegen®?,
wobei eindeutige Daten bislang fehlen.
Beim aktuellen Stand der Forschung
ist der Nutzen der Detektion eines
Interleukin-1-Polymorphismus zur er-
ganzenden Risikoabschédtzung neben
der etablierten klinischen Diagnostik
als fraglich einzustufen.

Schlussfolgerung

Die klinische und réntgenologische
Untersuchung ist das Mittel der ersten

Wahl in der Diagnostik periimplanta-
rer Erkrankungen und unumganglich.
Eine strukturierte und systematische
Erfassung und Reevaluation der kli-
nischen Parameter (Sondierungstiefen
und BOP) in regelméBigen Abstanden
sowie die Ableitung weiterflihrender
diagnostischer MaBnahmen (Rontgen)
ist zu empfehlen (Abb. 6).> Der zusatzli-
che Nutzen erganzender diagnostischer
Methodenistalsgeringzubewerten. Le-
diglich der aMMP-8-Nachweis scheint
als diagnostischer Parameter weiter-
flihrende Informationen zu liefern.
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