
International Science DENTAL TRIBUNE German Edition · Nr. 4/2010 · 7. April 20104

Die Prävalenz parodontaler und periim-
plantärer Erkrankungen ist dramatisch
hoch. In Deutschland sind nach neuesten
epidemiologischen  Untersuchungen
73,3 % der 35- bis 44-Jährigen an einer
mittelschweren oder schweren Parodon-
titis erkrankt. Dieser Anteil steigt mit
 zunehmendem Alter auf 87,8 % bei den
Senioren (65 bis 74 Jahre) an. Aber auch
13,3 % der Jugendlichen unter 15 Jahren
wiesen parodontale Destruktionen auf.2

Trotz der hohen Morbiditätsrate in 
der deutschen Bevölkerung werden für
die Parodontitistherapie nur etwa 3,05 %
der gesamten jährlichen Ausgaben, 
die für zahnärztliche Behandlungen zur
Verfügung stehen, verwendet.3

Die Daten zur Prävalenz periim-
plantärer Erkrankungen beruhen auf
nur wenigen Studien. Eine relativ neue
Übersichtsarbeit gibt für die Perimucosi-
tis (Entzündungen des periimplantären
Weichgewebes) eine Prävalenz von bis zu
80 % der Patienten mit Implantaten an.
Die Angaben zur Prävalenz der Periim-
plantitis schwanken stark und liegen 
zwischen 28 und über 56 % (in der Über-
sichtsarbeit wurden nur Implantate, 
die mind. zehn Jahre in Funktion waren,
berücksichtigt).4 Demgegenüber stehen
jährlich steigende Zahlen inserierter
 Im plantate in Deutschland, die
wahrschein lich bereits bei ca. 500.000
Implantaten liegen. Parallel zu den stei-
genden Im plantationen ist allerdings
auch mit ei ner Zunahme periimplantä-
rer Erkrankungen zu rechnen. Durch
eine Früherkennung von entzündlichen
Veränderungen sollte das Auftreten fort-
geschrittener Destruktionen vermieden
werden.5

Die Parodontitis
Die Parodontitis ist eine chronisch

verlaufende bakterielle Infektion des pa-
rodontalen Gewebes und des alveolären
Knochens, die aus einem Ungleichge-
wicht zwischen parodontalpathogenen
Mikroorganismen und der lokalen und
systemischen Wirtsabwehr resultiert.
Die Auslösung und der Verlauf paro-
dontal entzündlicher Erkrankungen
werden dabei durch verschiedene Risi-
kofaktoren beeinflusst.6 Die klassischen
Risikofaktoren für die Entstehung einer
Parodontitis sind das Vorhandensein
dentaler Plaque und lokaler Reizfakto-
ren, wie offene interdentale Kontakte,
Zahnfrakturen und Traumata.7 Die
Wirtsantwort auf subgingivale Bakte-
rien spielt eine entscheidende Rolle 
in der Pathogenese der Parodontitis.6

Dieser Pathogeneseprozess wird zudem
von Umwelt- und erworbenen Risiko-
faktoren beeinflusst.8 Im Vordergrund
stehen hier das Rauchen9, 10und Dia    betes
mellitus.11,12 Eine Reihe weiterer
 Risikofaktoren, die mit der Entstehung
der Paro dontitis in Zusammenhang
 gebracht werden, aber nicht allein
 ursächlich scheinen, sind das Alter13, die
Ethnizität14, Bildung und Ein kom men15,
das männliche Geschlecht16,17 und
Stress18. Neben der klinischen Untersu-
chung ist daher die Anamnese von be-
sonderer  Bedeutung.

Alle Parodontitisformen weisen Ge-
webedestruktionen und damit verbun-
denen Attachmentverlust auf. Die Dia-
gnose „Parodontitis“ ist primär eine kli-
nische Diagnose. Klinisch stellt sich das
Bild der Parodontitis mit erhöhten Son-
dierungstiefen (parodontale Tasche),

 Attachmentverlust, Knochenabbau und
Entzündung der Gingiva dar (Abb. 1).
Zusätzlich kann es zu Sondierungsblu-
tungen, gingivalen Retraktionen und
 erhöhter Mobilität bis hin zu Exfoliation
kommen.19 Der Verlust parodontalen
 Attachments (Sondierungstiefen über
3,5 mm, gemessen von der Schmelz-Ze-
ment-Grenze) unterscheidet die Paro-
dontitis klinisch von der Gingivitis, de-
ren Hauptsymptom die positive Sondie-
rungsblutung ist und bei der kein Attach-
mentverlust diagnostiziert wird. Weitere
Symptome können Schmerzen, Ulze -

rationen und eine deutlich sichtbare
Menge von Plaque und Zahnstein sein.20

Der Verlust des interdentalen Kno-
chens lässt sich durch Röntgenbilder eva-
luieren. Neben der Sondierungstiefen-
messung gehören intraorale Zahnfilme
in Rechtwinkeltechnik aller Zähne 
(Parodontalstatus, siehe auch Abb. 2b)
zur Standarddiagnostik. Ein Orthopan-
tomogramm, kombiniert mit einzelnen
Zahnfilmen je nach Schweregrad, Dar-
stellung der Frontzähne und Furkations-
befall bei mehrwurzligen Zähnen, kann
den Parodontalstatus ersetzen.21

Die parodontalpathogenen Bakte-
rien sind zwar der auslösende Faktor22,
deren alleinige Anwesenheit führt aber
noch nicht zwangsweise zur Ausbildung
der Erkrankung. Die „Empfänglichkeit
des Wirtes“ eine Parodontitis zu entwi-
ckeln und die durch modifizierende Fak-
toren beeinflusste Wirtsantwort des Pa-
tienten spielen in der Pathogenese der Pa-
rodontitis eine wesentliche Rolle.23–25 Des
Weiteren ist der Erkrankungsverlauf
nicht bei allen Parodontitiden gleich26, es
können verschiedene Formen der Paro-
dontitis diagnostiziert werden.27

Parodontitisformen
Die Parodontitiden wurden auf dem

„International Workshop for a Classifi-
cation of     Periodontal Diseases and Con-
ditions“ in chronische Parodontitis und
aggressive Parodontitis unterteilt, um die
bisherige Limitierung durch das Alter bei
der bis dahin bestehenden Differenzie-
rung von Erwachsenenparodontitis und

früh auftretender Parodontitis aufzuhe-
ben. Neben diesen beiden Erkrankungs-
formen unterscheidet man zudem gin -
givale Erkrankungen (mit der plaque -
induzierten Gingivitis als häufigster
Form), die Parodontitis als Manifesta-
tion einer Systemerkrankung, nekroti-
sierende  Parodontalerkrankungen, Ab-
szesse des Parodonts, die Parodontitis 
im Zusammenhang mit endodontalen
Läsionen und entwicklungsbedingte
oder erworbene Deformationen und
Zustände.27

Die chronische Parodontitis ist als
infektiöse Erkrankung definiert, die zu

einem langsamen bzw. moderat fort-
schreitenden Verlust von Attachment
und Knochen führt. Es kommt zur
 Ausbildung von Zahnfleischtaschen, zu-
sätzlich kann sie auch durch gingivale Re-
zessionen gekennzeichnet sein. Die Prä-
valenz und Schwere der chronischen Pa-
rodontitis nehmen im Alter zu. Nach
dem Ausmaß kann man eine lokalisierte
(< 30 % der Zahnflächen befallen) von ei-
ner generalisierten Form (> 30 % der
Zahnflächen befallen) unterscheiden.
Die Destruktionen stehen häufig mit
 einem lokalen Reizfaktor im Zusam -
menhang und es findet sich häufig sub-
gingivaler Zahnstein (Abb. 2).28

Mit der Diagnose aggressive Paro-
dontitis werden die früheren Erkran-
kungsformen juvenile Parodontitis und
rasch fortschreitende Parodontitis er-
setzt. Der Patient ist klinisch gesund und
es kommt zu rasch fortschreitenden
 Gewebedestruktionen. Nicht selten
wird eine familiäre Häufung der Krank-
heitsfälle registriert. Im Gegensatz zur
chronischen Parodontitis kann bei der
aggressiven Form ein deutliches Miss-
verhältnis zwischen den Mengen der
bakteriellen Ablagerungen und dem
Ausmaß der  Gewebedestruktion beste-
hen (Abb. 3). Auch hier kann man eine
lokalisierte Form, die während der Pu-
bertät beginnt und die ersten Molaren
und Schneidezähne befällt, von einer
 generalisierten Form unterscheiden.
Die Patienten sind meist jünger als  
30 Jahre und es kommt zu einem gene -
ralisierten Attachmentverlust an min-

destens drei Zähnen  zusätzlich zu den er-
sten Molaren und Schneidezähnen .29 

Mikrobiologie der Parodontitis
Die parodontalpathogenen Bak -

terien sind der auslösende Faktor der
 Parodontitis22, deren alleinige Anwe -
senheit reicht aber noch nicht zur Aus-
bildung der Erkrankung aus.

Die bakterielle Zusammensetzung
des subgingivalen Biofilmes differiert
zwischen gesunden und erkrankten
 Parodontien deutlich. Parodontal -
pathogene Bakterien wurden katalogi-
siert und in Komplexen zusammen -

gefasst.30 Diese Bakterienkomplexe sind
dabei entsprechend dem Auftreten an
der Zahnoberfläche bzw. der Schwere
der parodontalen Destruktion struk -
turiert. Es konnten Mikroorganismen
identifiziert werden, die assoziiert sind
mit parodontaler Gesundheit, Gingivi-
tis oder Parodontitis.31–35 Im sogenann-
ten „Roten Komplex“ werden die paro-
dontalpathogenen Mikroorganismen
zusammengefasst, die bei fortgeschrit -
tener Destruktion des Parodonts häufig
nachgewiesen wurden. Zum „Roten
Komplex“ gehören Porphyromonas
 gingivalis, Tannerella forsythia (früher
Bacteroides forsythus) und Treponema
denticola. Diese Bakterien werden vor-
wiegend in mittleren bis tiefen paro -
dontalen Taschen gefunden. In flache-
ren Taschen kann man jedoch auch
 parodontalpathogene Mikroorganis-
men wie den Aggregatibacter actino -
 myce tem comitans nachweisen, die auf-
grund ihrer vielen Virulenzfaktoren eine
große Bedeutung für die Auslösung und
den Verlauf der parodontalen Entzün -
dungen haben.30, 36

Aggregatibacter actinomycetemco-
mitans und Porphyromonas gingivalis
sind die Mikroorganismen, die am
 deutlichsten mit den entzündlichen
 parodontalen Erkrankungen assoziiert
sind.37 Beide Bakterienspezies lassen 
sich manchmal sowohl bei aggressi-
ver Parodontitis als auch chronischer
Parodon titis nachweisen.38 Patienten
mit ag gressiver Parodontitis zeigen je-
doch eine deutlich höhere Belastung mit 

A. actinomycetemcomitans39, während 
P. gingivalis häufiger bei Patienten mit
chronischer Parodontitis gefunden
wird.40 Eine alleinige Differenzierung
zwischen chronischer und aggressiver
Parodontitis anhand des Vorhanden-
seins von A. actinomycetemcomitans
und/oder P. gingivalis sollte jedoch nicht
erfolgen41, es sind unbedingt die kli -
nischen und radiografischen Befunde
sowie die Anamnese hinzuzuziehen. 

Das Wissen um das Vorhandensein
der parodontalpathogenen Spezies hat
eine wichtige Bedeutung für die Planung
und Durchführung der Therapie. Das

Ergebnis der nichtchirurgischen Paro-
dontitistherapie kann bei fortgeschritte-
nen Erkrankungen durch den adjuvan-
ten Einsatz von Antibiotika verbessert
werden.42 Die medikamentöse Therapie
sollte die mechanische Wurzeloberflä-
chenbearbeitung aber nie ersetzen. 

Entsprechend der Empfehlungen
der DGZMK und der DGP sollte die
mikrobiologische Analyse der subgin -
givalen Plaque bei gestellter Indikation
einer systemischen adjuvanten Anti -
biotikatherapie durchgeführt werden.43

Hierzu zählen: (I) die aggressive Paro-
dontitis, (II) die schwere chronische Pa-
rodontitis, (III) Parodontitiden, die trotz
vorangegangener Therapie progrediente
Attachmentverluste aufweisen, und (IV)
mittelschwere bis schwere Parodontiti-
den bei systemischen Erkrankungen
oder Zuständen, die die Funktion des
Immunsystems beeinträchtigen.44

Periimplantäre Erkrankungen
Entzündungen, die sich um die

enossalen Implantate entwickeln kön-
nen, werden allgemein als periimplan-
täre Erkrankungen zusammengefasst.4

Vergleichbar mit der Klassifikation von
parodontalen Erkrankungen an Zähnen
kann man eine Perimukositis (ohne
Knochenverlust) äquivalent zur Gingivi-
tis von einer Periimplantitis (mit Kno-
chenverlust) äquivalent zur Parodontitis
unterscheiden.45 Die Perimukositis ist
dabei als reversible Entzündung des die
Implantate umgebenden Weichgewebes

Parodontitis versus Periimplantitis – Ätiologie und Diagnostik
Unbehandelt oder zu spät diagnostiziert führen Parodontitis und Periimplantitis zum Zahn- bzw. Implantatverlust.Die zugrunde liegende Entzündungsreaktion auf das Vorhandensein 
von Mikroorganismen scheint beiden Erkrankungen vergleichbar zu sein.1 Eine klinische und mikrobiologische Diagnose von Dr. Arndt Güntsch und Priv.-Doz. Dr. Dr. Bernd W. Sigusch.
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Abb. 1:Die Parodontitis ist charakterisiert durch Attachmentverlust (gemessen von der Schmelz-Zement-Grenze bis zum Taschenfundus), erhöhte Sondierungstiefen (gemessen vom Gingivarand) und
Sondierungsblutung. – Abb. 2a:Die Destruktionen bei der chronischen Parodontitis (hier eine generalisierte chronische Parodontitis bei einem 58-jährigen Patienten mit Nachweis von Porphyromonas
gingivalis) stehen häufig im Zusammenhang mit lokalen Reizfaktoren, wie weiche und harte Beläge. – Abb. 2b:Das Ausmaß der parodontalen Destruktion lässt sich durch entsprechende Röntgenbilder
(hier intraorale Aufnahmen in Rechtwinkeltechnik) eruieren. Typisch für die chronische Parodontitis ist primär ein horizontaler Knochenabbau. – Abb. 3a: Die aggressive Parodontitis (hier eine loka-
lisierte aggressive Parodontitis bei einer 35-jährigen Patientin mit positiver Familienanamnese und Nachweis von Aggregatibacter actinomycetemcomitans) wird rein visuell durch die Beurteilung
der Gingiva häufig zu spät erkannt. Ein Merkmal der aggressiven Parodontitis ist die Diskrepanz zwischen vorhandener Plaque und Ausmaß der parodontalen Destruktion. – Abb. 3b: Typisch für die
aggressive Parodontitis sind vertikale Knocheneinbrüche. – Abb. 4: Die Periimplantitis ist charakterisiert durch erhöhte Sondierungstiefen, Sondierungsblutung und ggf. Suppuration. Die knöcherne
Destruktion des periimplantären Knochens lässt sich radiografisch belegen. Typisch für die Periimplantitis sind schüsselförmige Defekte.
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definiert. Die Periimplantitis beschreibt
den Zustand der periimplantären Ent-
zündung mit vorhandenem Knochen-
verlust. Beide periimplantären Erkran-
kungen gehen mit einer positiven Son-
dierungsblutung einher.4 Andere klini-
sche Zeichen können Suppurationen,
Zunahme der Ausgangssondierungs -
tiefen, Retraktionen der Gingiva, Fistel-
bildungen und periimplantäre Schwel-
lungen sein. Eine Mobilität des Implan-
tates weist deutlich auf eine fehlende
 Osseointegration hin.5

Undiagnostiziert führen die periim-
plantären Erkrankungen zum Verlust
der Osseointegration und letztlich zum
Implantatverlust.46 Für die Diagnose-
stellung ist das Sondieren an sechs Stellen
um das Implantat essenziell. Sondiert
man mit leichtem Druck (0,25 N),
kommt es nicht zur Beschädigung des
periimplantären Gewebes. Tritt bei der
Sondierung eine Blutung auf, ist dies ein
deutlicher Hinweis auf das Vorliegen ei-
ner periimplantären Entzündung. Eine
zusätzliche Zunahme der Sondierungs-
tiefe im Vergleich zum Ausgangsbefund
weist auf einen Attachment- bzw.
 Knochenverlust hin, der radiogra-
fisch  evaluiert werden muss (Abb. 4). 
Zur Früherkennung periimplantärer
 Erkrankungen sollten regelmäßig Son-
dierungstiefen (0,25 N), Sondierungs-
blutung und Suppurationen evaluiert
werden. Interessanterweise gibt es kaum
Untersuchungen, die den Einfluss von
Kunststoff- oder Metallsonden auf die
Gewebeintegrität bzw. Implantatober-

flächen beleuchten. Ging man früher
 davon aus, dass die regelmäßige Son -
dierung um die Implantate zu Gewebe-
schäden und zur Beeinträchtigung bzw.
Verlust der perimukosalen Integrität
führen, weiß man heute, dass ca. fünf
Tage nach Sondierung mit einem Son-
dendruck von 0,25 N (25 g) eine voll -
ständige perimukosale „Versiegelung“
wiederhergestellt ist.47 Die Sondierung
mit konventionellen Parodontalsonden
und mit einem leichten Druck von 0,25 N
führt demnach nicht  zur Beschädigung
des periimplantären Gewebes und wird
für die regelmäßige Diagnostik in der
 Literatur empfohlen.46

Wenn die klinischen Symptome
(z.B. erhöhte Sondierungstiefe, Sondie-
rungsblutung und/oder Suppuration)
vorliegen, sollten unbedingt Röntgen -
bilder zur  Beurteilung des periimplantä-
ren Knochens herangezogen werden.5

Im Röntgenbild imponiert der periim-
plantäre Knochenverlust dann meist mit
typischen schüsselförmigen Defekten.
Zur Verlaufsbeobachtung sollte man 
den Abstand eines fixen Referenzpunktes
(z.B. Implantatschulter oder Implantat-
Abutment-Grenze) zum angrenzenden
Knochen im Vergleich zur Ausgangssitu-
ation beurteilen.46 Bei osseointegrierten
Implantaten kommt es im entzündungs-
freien Zustand nur zu minimalen Ver -
änderungen dieses Abstandes.5

Mangelnde Mundhygiene, voraus-
gegangene bzw. bestehende Parodontitis
an den natürlichen Restzähnen und vor
allem das Rauchen wurden als Haupt -
risikofaktoren für das Auftreten von

 periimplantären Erkrankungen iden -
tifiziert.46,48 Einfluss scheinen aber 
auch ein schlecht eingestellter Diabetes
 mellitus und Alkoholismus zu haben.
Genetische Risikofaktoren wie bei der
Parodontitis sind bisher noch nicht
 ausreichend untersucht worden. 

Mikrobiologie 
der Periimplantitis

Die Pathogenese der periimplan -
tären Entzündungen scheint der Paro-
dontitisentstehung ähnlich zu sein.49 Die
gleichen Mikroorganismen, die zur Aus-
lösung einer Parodontitis führen, wur-
den auch bei Patienten mit Periimplan -
titis nachgewiesen.50 Bei partiell be -
zahnten Patienten können parodontal-
pathogene Bakterien von parodontal
geschädigten Zähnen den periimplantä-
ren Sulkus des enossalen Implantates in-
fizieren.51 Dies impliziert die Notwen-
digkeit einer effizienten Parodontitisthe-
rapie vor der enossalen Implantation.52 

Die üblichen verdächtigen paro-
dontalpathogenen Spezies wie Aggre -
gatibacter actinomyctemcomitans und
Porphyromonas gingivalis spielen je-
doch nicht immer die entscheidende
Rolle bei der Auslösung periimplan -

tärer Entzündungen. Mikrobiologische
Untersuchungen weisen darauf hin, 
dass auch andere Mikroorganismen wie
Staphylococcus spp., Candida spp. und
Enterobakterien bei Implantaten mit
periimplantären Entzündungen gefun-
den werden können.53 Sollten also bei
der mikrobiologischen Diagnostik nicht

die typischen parodontalpathogenen
Spezies nachweisbar sein, dann emp-
fiehlt es sich, die Suche auf andere
Mikroorga nismen zu erweitern. 

Neue diagnostische Aspekte
Seit den 1990er-Jahren ist man auf

der Suche nach Biomarkern, die es mög-
lich machen sollen, schnell und einfach
zwischen gesunden und pathologischen
Veränderungen innerhalb der Mund-
höhle zu differenzieren. Die Sulkusflüs-
sigkeit war und ist momentan das Un -
tersuchungsmedium der Wahl, da es die
lokalen Entzündungsverhältnisse gut
widerspiegelt, Bestandteile der Bakterien
und der Wirtsabwehr enthält und zudem
noninvasiv gewonnen werden kann.54–56

Inzwischen relativ gut untersucht und
auch klinisch praktikabel ist die Bestim-
mung der aktiven Matrix-Metallopro -
teinase-8 (aMMP-8), ein Biomarker für
entzündliche Abbauprozesse bei Paro-
dontitis und Periimplantitis.57 Vor allem
für die Verlaufskontrolle und die     Früher-
kennung entzündlicher Veränderungen
scheint sich dieser Parameter zu eignen. 

Neben der Sulkusflüssigkeit ist auch
der Speichel ein beliebtes Untersu-
chungsmedium und rückt zunehmend
in den Fokus wissenschaftlicher Untersu-
chungen. Die Entwicklung speichelba-
sierter HIV- und Drogentests deutet auf
das Potenzial dieses Untersuchungsme-
diums hin.54 Problematisch bei der Diffe-
renzierung oraler Erkrankungen ist die
geringe Konzentration der im Speichel
befindlichen Biomarker, die bei den paro-
dontalen und periimplantären Entzün-

dungen letztlich aus der Sulkusflüssigkeit
stammen.58 Die Weiterentwicklung von
Proteinchips für die Diagnostik dürfte
hier in der Zukunft allerdings einiges
 erwarten lassen.54 Die Neuerungen auf
dem Gebiet der radiologischen Diagnos-
tik wie die digitale Volumentomografie
ermöglichen sowohl in der Parodontolo-
gie59 als auch in der Implantologie60 eine
genauere Beurteilung ossärer Defekte.

Zusammenfassung
Parodontitis und Periimplantitis

sind primär klinische Diagnosen. Das
Ausmaß der knöchernen Zerstörung
lässt sich in beiden Fällen nur durch
Röntgenaufnahmen feststellen. Die
mikrobiologische Untersuchung der
subgingivalen Plaque sichert die Dia-
gnose und erlaubt nach einer suffi -
zienten mechanischen Behandlung die
gezielte adjuvante Antibiotikagabe.
 Aufgrund der hohen Prävalenz paro-
dontaler und periimplantärer Erkran-
kungen sollte die Prophylaxe und Früh -

erkennung im Vorder-
grund des zahnärzt-

lichen Handelns stehen. DT
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