444 GESELLSCHAFT / SOCIETY

Leitlinie / Guideline

Die Behandlung periimplantarer

R

DGZMK

Infektionen an Zahnimplantaten

S3-Empfehlung

AWME-Registernummer: 083-023; Stand: Mai 2016; giiltig bis: Mai 2021

. Federfithrende Fachgesellschaften:

Deutsche Gesellschaft fiir Implantologie im Zahn-,
Mund-, und Kieferbereich (DGI)

Deutsche Gesellschaft fiir Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde
(DGZMK)

Beteiligung weiterer AWMEF-Fachgesellschaften:
Deutsche Gesellschaft fiir Kieferorthopddie e.V. (DGKFO)
Deutsche Gesellschaft fiir Mund-, Kiefer- und Gesichtschirur-
gie (DGMKG)

Deutsche Gesellschaft fiir Parodontologie e.V. (DG PARO)
Deutsche Gesellschaft fiir Prothetische Zahnmedizin und Bio-
materialien e.V. (DGPro)

Beteiligung weiterer Fachgesellschaften/
Organisationen:

Arbeitsgemeinschaft fiir Kieferchirurgie (AGKi)
Berufsverband Deutscher Oralchirurgen (BDO)
Bundesverband der implantologisch titigen Zahnarzte in
Europa (BDIZ EDI)

Bundeszahnirztekammer (BZAK)

Deutsche Gesellschaft fiir Asthetische Zahnmedizin (DGAZ)
Deutsche Gesellschaft fiir Computergestiitzte Zahnheilkunde
(DGCZ)

Deutsche Gesellschaft fiir Zahnérztliche Implantologie
(DGZI)

Freier Verband Deutscher Zahnairzte e.V. (FVDZ)
Kassenzahnarztliche Bundesvereinigung (KZBV)

Verband Deutscher Zahntechniker-Innungen (VDZI)

Autoren:
Prof. Dr. Frank Schwarz (DGI)
Prof. Dr. Jiirgen Becker (DGI)

Beide: Poliklinik fiir Zahndérztliche Chirurgie und Aufnahme,
Westdeutsche Kieferklinik, Universitatsklinikum Disseldorf,
Diisseldorf

Ko-Autoren:

Dr. Georg Bach (DGZI)

Klaus Bartsch (VDZI)

Dr. Jorg Beck (BZAK, KZBV)

Dr. Markus Blume (BDO)

Dr. Gerhard Iglhaut (DGI)

PD Dr. Moritz Kebschull (DG PARO)
PD Dr. Dr. Lutz Ritter (DGCZ)

Dr. Markus Schlee (DGAZ)

Prof. Dr. Meike Stiesch (DGPro)

PD Dr. Dr. Michael Stiller (DGMKG)
Dr. Thomas Wolf (FVDZ)

Deutsche Gesellschaft
Methodische Begleitung: Fir implantologie
Prof. Dr. Ina Kopp (AWMEF)

Dr. Silke Auras (DGZMK, Leitlinienbeauftragte)

Jahr der Erstellung: Mai 2016; vorliegende Aktualisie-
rung/Stand: Mai 2016; giiltig bis: Mai 2021

Inhaltsverzeichnis
1. Einleitung
1.1 Priorisierungsgrinde...........c.cccoovviiiiniininiiniii

1.2 Zielsetzung der Leitlinie .........ccoceeviiriiiieniieniecnieennen.
1.3 Anwender der Leitlinie ............

1.4 Patientenzielgruppe der Leitlinie
1.5 Ausnahmen von der Leitlinie..........c.cccoocovviiinnnnnnn

2. Hintergrund der Leitlinie
2.1 Definitionen ........ccccceviiiiiiiiiiiiniiiiic
2.2 Atiologie und RisikOfaKtoOren............ocvvvevrreeeerereereennnnnns

2.3 Klinische Befunde und Symptome.........ccccccevveerneennnen. 445
2.4 Radiologische Befunde..........ccccocueeriirniiiniienieeniecnnen. 446
2.5 Untersuchungen ..........cccocceeiviiiiiiiiniiiniiiniiinicnece, 446
2.6 Erforderliche klinische und radiologische Untersuchung
bei Verdacht auf periimplantdre Infektionen............... 446
2.7 In Einzelfillen hilfreiche weiterfiihrende
UntersuChungen ......c...ccocvevieeniiieniieeeeniee e 446
3. Methodik der Leitlinie 447
3.1 Generelle Methodik der Leitlinie............ccccciviiniininns 447
3.2 Systematische Literatursuche und
Fokussierte Fragestellung............ccccovviiiiiiiiiiniiinnnn, 447
4. Therapie - Ergebnisse der systematischen
Literatursuche und Meta-Analyse .........ccccceeeeeenen 447
4.1 Nichtchirurgische Therapie der periimplantdren
MUKOSIEIS. ..o 447

4.1.1 Alternative oder adjuvante Verfahren
zur Biofilmentfernung ........cccoeceeviieiiiinenniennnne 447
4.1.2 Adjuvante antiseptische/antibiotische Therapie..447
4.2 Nichtchirurgische Therapie der Periimplantitis............ 448
4.2.1 Alternative Verfahren zur Biofilmentfernung......448
4.2.2 Adjuvante antiseptische/antibiotische Therapie..448

4.3 Chirurgische Therapie der Periimplantitis................... 449
4.3.1 Alternative Verfahren zur Oberflichen-

dekontamination ........cccccceeviiiiiiiiiiiinniiiiie. 449

4.3.2 Adjuvante resektive Therapie 10 .......c.ccccecvveeneene 449

4.3.3 Adjuvante augmentative Therapie ....................... 449

5. Zusammenfassung und Empfehlungen .............. 450

5.1 Zusammenfassung und Empfehlungen zur nicht-
chirurgischen Therapie der periimplantdaren Mukositis......450
5.2 Zusammenfassung und Empfehlungen zur nicht-

chirurgischen Therapie der Periimplantitis................... 450
5.3 Zusammenfassung und Empfehlungen zur

chirurgischen Therapie der Periimplantitis................... 450
Literatur.....ccoovviiiiiiiiiiiiii 451

B © Deutscher Arzteverlag | DZZ | Deutsche Zahnirztliche Zeitschrift | 2016; 71 (6)




Leitlinie / Guideline

1. Einleitung
1.1 Priorisierungsgriinde

Privalenz des klinischen Problems
Die Pravalenzen (Patientenebene) fiir die
periimplantdre Mukositis und die Periim-
plantitis variieren von 19-65 % sowie von
1-47 %. Die gewichtete durchschnitt-
liche Prdvalenz fiir die periimplantdre
Mukositis betrdagt 43 % (1196 Patienten,
4209 Implantate) und 22 % fiir die Peri-
implantitis (2131 Patienten, 8893 Im-
plantate) [12]. Der proportionale Anteil
von Patienten mit gesunden periimplan-
taren Verhiltnissen konnte auf der ver-
fugbaren Datengrundlage nicht be-
stimmt werden [17]. Die diagnostischen
Kriterien zur Definition periimplantarer
Infektionen variieren in der publizierten
Literatur jedoch zum Teil erheblich [75].
Dies betrifft insbesondere die festgelegten
Grenzwerte (zwischen >0,4 mm und
>5mm), ab welchen man einen ent-
ziindlich bedingten marginalen Kno-
chenverlust als ,Periimplantitis” defi-
niert. Vereinzelt wurde gar ein Knochen-
abbau bis zu 3 Schraubenwindungen als
periimplantidre Mukositis gewertet [12].

Folgen der Nichtbehandlung

Eine experimentelle periimplantidre Mu-
kositis konnte im Menschen nach einer
ungestorten Plaqueakkumulationsphase
von 3 Wochen etabliert werden [55].
Nach einem Beobachtungszeitraum von
5 Jahren betrug die Konversion einer kli-
nisch manifesten periimplantdren Muko-
sitis in eine Periimplantitis ohne Thera-
pie 43,9 %. Unter regelmafiiger vorbeu-
gender Therapie konnte die Inzidenz in
der Kontrollgruppe auf 18,0 % reduziert
werden [5]. Eine experimentell induzierte
Periimplantitis zeichnet sich durch eine
spontane Progression aus [85] und fiihrt
unbehandelt zum Implantatverlust.

Gesundheitsokonomische
Bedeutung

Die Kostenintensitidt einer Pravention
der Periimplantitis ist durch die frithzei-
tige Therapie der periimplantiren Mu-
kositis als giinstiger einzustufen, als die
Behandlung einer klinisch manifesten
Periimplantitis [30, 78].

1.2 Zielsetzung der Leitlinie

Das Ziel der Leitlinie ist, den Anwendern
eine Entscheidungshilfe zur Therapie

periimplantdrer Infektionen (periim-
plantdrer Mukositis und Periimplantitis)
zu bieten. Hierfiir wurde die klinische
Wirksamkeit adjuvanter oder alternati-
ver Mafinahmen im Vergleich zu kon-
ventionellen nichtchirurgischen und
chirurgischen Therapieverfahren bewer-
tet. Darliber hinaus soll den Patienten
der aktuelle Kenntnisstand zur Behand-
lung periimplantdrer Infektionen an
Zahnimplantaten zugidnglich gemacht
werden.

1.3 Anwender der Leitlinie

Zahndrzte; Zahndrzte mit Tatigkeits-
schwerpunkt Implantologie oder Im-
plantatprothetik; Fachzahndrzte fir
Oralchirurgie; Arzte, speziell Facharzte
flir Mund-, Kiefer- und Gesichtschirur-
gie; Zahntechniker.

1.4 Patientenzielgruppe
der Leitlinie

Diese Leitlinie richtet sich an alle Patien-
ten mit zahndarztlichen Implantaten.

1.5 Ausnahmen von der Leitlinie

Von dieser Leitlinie nicht beriicksichtigt
wurde die Bewertung der Kosten-Nut-
zen-Relation unterschiedlicher Thera-
pieverfahren, da hierfiir keine belastbare
Evidenz vorhanden war.

2. Hintergrund der Leitlinie
2.1 Definitionen

Periimplantdre Infektionen kann man
in 2 klinische Phdnotypen unterglie-
dern [75]. Bei der periimplantdren Mu-
kositis ist das entziindliche Zellinfiltrat
auf das suprakrestale Weichgewebsinter-
face begrenzt, wohingegen dieses bei der
Periimplantitis auf das knocherne Im-
plantatlager tibergegriffen hat [28].

2.2 Atiologie und Risikofaktoren

Bakterielle Plaque-Biofilme wurden in
zahlreichen priklinischen und Kli-
nischen Studien als der dtiologische Fak-
tor fiir die Entstehung einer periimplan-
taren Mukositis herausgestellt [44]. Die
hieraus resultierende initiale Immun-
antwort des Wirtes im Bereich des
Weichgewebsinterfaces enossaler Im-

plantate ist grundsatzlich mit der an na-
tiirlichen Zdhnen vergleichbar [25].

Die Entstehung der Erkrankung kann
sowohl durch lokale (d.h. das Implantat
betreffende) als auch systemische (d.h.
den Patienten betreffende) Risikofak-
toren begtinstigt werden [735]. Fur die pe-
riimplantdre Mukositis konnte vor-
nehmlich das Rauchen als unabhidngiger
systemischer Risikofaktor identifiziert
werden [44]. Eine geringe Evidenzlage
deutet zudem auf den moglichen Ein-
fluss von Zementresten, eines Diabetes
mellitus sowie des Geschlechts hin [44].

Die Entstehung der Periimplantitis
wird insbesondere durch parodontale
Vorerkrankungen und das Rauchen [16]
begiinstigt. Ein moglicher Zusammen-
hang kénnte zudem mit einem Interleu-
kin-1-Polymorphismus bestehen [11].
Bei Implantatlokalisationen im Oberkie-
fer [23, 76], dem Fehlen einer Keratini-
sierten Mukosa [24, 27], festsitzendem
Zahnersatz [76], vorhandenen Zemen-
tresten [29] sowie knochernen Restde-
fekten nach simultaner Augmentation
bukkaler Dehiszenzdefekte [69] kann
das lokale Risiko fiir die Entstehung ei-
ner Periimplantitis erhoht sein.

Zudem konnen eine Vielzahl sog. ia-
trogener Faktoren (z.B. fehlpositionierte
Implantate, insuffiziente prothetische
Versorgungen) die Entstehung periim-
plantdrer Infektionen begiinstigen [26].

2.3 Klinische Befunde und
Symptome

Die Blutung auf Sondierung (BOP) muss
als Schlisselparameter fiir die klinische
Diagnostik periimplantérer Infektionen
angesehen werden. Bei der Periimplanti-
tis kann diese, insbesondere bei fort-
geschrittenen Lisionen, von einer putri-
den Exsudation begleitet sein [75]. Mit
dem marginalen Knochenabbau geht in
aller Regel auch ein Anstieg der periim-
plantdren Sondierungstiefen (ST) ein-
her. Diese Taschenbildung kann dem-
nach auch als ein zuverldssiges diagnos-
tisches Kriterium fiir die Diagnostik ei-
ner Periimplantitis herangezogen wer-
den. Eine Bewertung sollte jedoch unter
Beriicksichtigung von Referenzwerten,
welche idealerweise zum Zeitpunkt der
Eingliederung der prothetischen Versor-
gung erhoben wurden, erfolgen [25].
Klinisch lassen sich die mit einer Pe-
riimplantitis einhergehenden Knochen-
defekte in intraossare (Klasse I) sowie
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supraalveoldre (Klasse II) Defektkom-
ponenten differenzieren. Mit ca. 55 %
zahlt der zirkumferentielle Knochen-
abbau zu der héufigsten Klasse-I-Kom-
ponente. Bei einer fortgeschrittenen Pe-
riimplantitis sind Klasse-I- und -II-De-
fekte in aller Regel kombiniert (ca. 80 %)
[63].

In den allerwenigsten Fillen ver-
ursachen periimplantére Infektionen ei-
ne direkte Schmerzsymptomatik. Von
einer subjektiven Beschwerdefreiheit
des Patienten sollten daher keine Riick-
schliisse auf den klinischen Erfolg einer
Implantatversorgung gezogen werden
[75]. Plotzlich auftretende Beschwerden
beim Kauen konnen allerdings einen
Anhaltspunkt fiir eine progredient ver-
laufende Periimplantitis [81] oder eine
Implantatlockerung liefern.

2.4 Radiologische Befunde

Ein radiologisch nachweisbarer Kno-
chenabbau grenzt die Periimplantitis
von einer periimplantiren Mukositis
eindeutig ab. Hierbei gilt es jedoch zu
beachten, dass physiologische Remodel-
lationsvorgdnge von infektios beding-
ten, progredient verlaufenden Kno-
chenresorptionen unterschieden wer-
den missen [75]. Aus diesem Grunde
empfiehlt sich bei allen Implantatver-
sorgungen die Anfertigung einer radio-
logischen Referenzaufnahme, welche
idealerweise zum Zeitpunkt der Einglie-
derung der Suprakonstruktion angefer-
tigt werden sollte [26]. Somit lassen sich
die physiologischen Umbauvorgidnge
wahrend und nach einer Implantatin-

sertion dokumentieren und eine zuver-
lassige Referenz zur Bewertung patholo-
gischer Knochenresorptionen im zeitli-
chen Intervall definieren.

2.5 Untersuchungen

Der Ubergang von einer periimplanti-
ren Mukositis zur initialen Periimplanti-
tis ist flieflend und kann weder klinisch,
radiologisch, mikrobiologisch, noch im-
munologisch eindeutig diagnostiziert
werden [22].

2.6 Erforderliche klinische und
radiologische Untersuchung
bei Verdacht auf periimplan-
tare Infektionen

Ein vorsichtiger periimplantédrer Sondie-
rungsvorgang mit moderatem Druck
(< 0,25 N) sollte fiir die klinische Basis-
diagnostik herangezogen werden [28].
Nachteilige Effekte (z.B. Aufrauhung
oder Beschddigung der Implantatober-
flaiche) durch den Einsatz konventionel-
ler Parodontalsonden wurden in der Li-
teratur bisher nicht dokumentiert. Daher
ist die Verwendung alternativer Sonden-
materialien nicht erforderlich. Durch die
Abnahme der Suprakonstruktion kann
jedoch die Genauigkeit und Repro-
duzierbarkeit des Sondierungsvorganges
erheblich verbessert werden [79]. Bei Im-
plantaten mit Platform-switching kann
der Sondierungsvorgang erschwert sein.

Grundsatzlich ist die Indikation zur
Anfertigung einer radiologischen Kon-
trollaufnahme nur bei vorliegenden Kli-
nischen Entziindungszeichen indiziert

[28], welche die Verdachtsdiagnose Peri-
implantitis eindeutig begriinden. Hier-
zu zdhlt neben einem positiven BOP so-
wie putrider Exsudation insbesondere
die Zunahme der ST [75].

Als radiologische Basisaufnahme
muss zum gegenwadrtigen Zeitpunkt der
intraorale Zahnfilm in Paralleltechnik
angesehen werden [28]. Bei initialen
Knochenresorptionen koénnen auch
Bissfliigelaufnahmen eine Alternative
darstellen.

2.7 In Einzelfillen hilfreiche wei-
terfiihrende Untersuchungen

Durch den Einsatz dreidimensionaler
bildgebender Verfahren (insbesondere
der Digitalen Volumentomographie)
kann die Defektkonfiguration bei fort-
geschrittenen und komplexen Lésionen
durchaus akkurat abgeschitzt werden
[14] und somit eine klinisch relevante
Grundlage fiir die weitere Behandlungs-
planung und Therapieentscheidung
darstellen.

Derzeit verfiigbare mikrobiologische
Testverfahren sind primér auf das klassi-
sche Spektrum parodontopathogener
Markerkeime ausgerichtet. Unter Be-
riicksichtigung der sehr heterogenen
und spezifischen Mischinfektionen,
welche im Zusammenhang mit periim-
plantédren Infektionen beschrieben wer-
den [34, 38, 54, 77], kann durch eine mi-
krobiologische Diagnostik vornehmlich
parodontopathogener Markerkeime [4]
in der Regel kein diagnostisch und/oder
therapeutisch relevanter Mehrwert ab-
geleitet werden.

Reversibel

Blutung auf Sondierung

Pus

Zunahme der Sondierungstiefen*
Schmerzen

Radiologischer Knochenabbau*
Implantatlockerung

Mikrobiologische Tests**

nein

unspezifisch

* Relativ zu einem Referenzwert (ideal: Zeitpunkt Eingliederung der Suprakonstruktion)

** Bezieht sich auf konventionelle Testsysteme zur Bestimmung parodontopathogener Keime

nein

*)

*)

unspezifisch

Abbildung 1 Diagnostische Kriterien fiir periimplantare Infektionen [75]
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Zur immunologischen Analyse der
periimplantdren Sulkusfliissigkeit schei-
nen sich derzeit am ehesten das Inter-
leukin-1p sowie der Tumornekrosefak-
tor-a zu eignen. Beide Zytokine konnten
als zusdtzliche Parameter zur Unter-
scheidung ,gesund vs. erkrankt”, jedoch
nicht zur Abgrenzung einer periimplan-
tdren Mukositis von einer Periimplanti-
tis herangezogen werden [13].

3. Methodik der Leitlinie

3.1 Generelle Methodik
der Leitlinie

Die Methodik der Leitlinie wird ausfiihr-
lich im Leitlinienreport dargestellt.

3.2 Systematische Literatursuche
und Fokussierte Fragestellung

Die fokussierte Fragestellung fiir die sys-
tematische Literatursuche wurde gemaf}
PICO-Format [39] wie folgt formuliert:
, Wie ist die klinische Wirksamkeit alter-
nativer oder adjuvanter Mafinahmen im
Vergleich zu konventionellen nichtchi-
rurgischen (bezieht sich auf die periim-
plantédre Mukositis und die Periimplanti-
tis) und chirurgischen (bezieht sich auf
die Periimplantitis) Verfahren fiir die
Therapie von Patienten mit einer periim-
plantdren Mukositis und Periimplanti-
tis?“ [72].

4. Therapie - Ergebnisse der
systematischen Literatur-
suche und Meta-Analyse

Im Zuge der elektronischen und manuel-
len Literatursuche konnten insgesamt
368 potenziell relevante Titel und Ab-
stracts identifiziert werden. Hiervon wur-
den wihrend der ersten Phase der Studi-
enselektion insgesamt 319 Publikationen
ausgeschlossen. Von den 49 Volltextarti-
keln wurden 19 weitere Publikationen in
der zweiten Phase aufgrund zutreffender
Ausschlusskriterien ausselektiert. Am En-
de konnten insgesamt 40 Publikationen
(32 Studien) fiir die qualitative und quan-
titative Analyse berticksichtigt werden.

Studienqualitit und Bias-Risiko
der selektierten Studien

Unter den selektierten Studien betrug
die prozentuale Verteilung fiir ein ho-

hes, niedriges und unklares Bias-Risiko
34,1 %, 54,8 % bzw. 11,1 %.

Untergliederung der selektierten
Studien

Alle selektierten Publikationen wurden
gemdf der untersuchten Behandlungs-
protokolle in die nachfolgenden Grup-
pen untergliedert:

—Nichtchirurgische Therapie der peri-
implantdren Mukositis — alternative
oder adjuvante Verfahren zur Bio-
filmentfernung (2 RCT’s und 1 CCT)

— Nichtchirurgische Therapie der peri-
implantdren Mukositis — adjuvante
antiseptische Therapie (3 RCT’s)

—Nichtchirurgische Therapie der peri-
implantdren Mukositis — adjuvante
antibiotische Therapie (2 RCT’s)

—Nichtchirurgische Therapie der Peri-
implantitis - alternative Verfahren
zur Biofilmentfernung (6 RCT’s)

—Nichtchirurgische Therapie der Peri-
implantitis — adjuvante antiseptische
Therapie (1 RCT)

- Nichtchirurgische Therapie der Peri-
implantitis — adjuvante antibiotische
Therapie (4 RCT’s)

— Chirurgische Therapie der Periim-
plantitis — alternative Verfahren zur
Oberflaichendekontamination 3
RCT’s und 1 CCT)

— Chirurgische Therapie der Periim-
plantitis — adjuvante resektive Thera-
pie (1 RCT)

— Chirurgische Therapie der Periim-
plantitis — adjuvante augmentative
Therapie (4 RCT’s, 4 CCT’s)

4.1 Nichtchirurgische Therapie der
periimplantdren Mukositis

Das Ziel der nichtchirurgischen Thera-
pie der periimplantiren Mukositis be-
steht primdr darin, die klinischen Anzei-
chen der Infektion zu eliminieren. Die
Reduktion oder Auflésung der Blutung
auf Sondierung wurde daher als prima-
rer klinischer Parameter definiert und
bewertet die Effektivitdt einer therapeu-
tischen Intervention [57]. Als ergdnzen-
de sekunddre Parameter konnen die Re-
duktion der Sondierungstiefe sowie im-
munologische oder mikrobiologische
Befunde herangezogen werden [57].

4.1.1 Alternative oder adjuvante Verfahren
zur Biofilmentfernung

Die klinische Effektivitédt eines einmali-

gen adjuvanten Air-Polishing (Glycin-

pulver) wurde mit der alleinigen An-
wendung von Handinstrumenten sowie
eines Ultraschallscalers verglichen [6,
18]. Sowohl die Test- als auch Kontroll-
gruppen fiihrten zu einer signifikanten
Verbesserung des durchschnittlichen
Blutungsindex (BI) sowie der ST. Unter
Betrachtung der Absolutwerte ergaben
sich statistisch signifikant niedrigere BI-
und ST-Werte 6 Monate nach adjuvan-
tem Air-Polishing im Vergleich zu Tef-
lon-Kiiretten alleine. Hierbei blieben je-
doch die Unterschiede zwischen den
Gruppen zu Beginn der Therapie unbe-
riicksichtigt [6].

Die wiederholte (3 und 6 Monate)
Anwendung einer Air-Polishing-Mono-
therapie fiihrte nach 12 Monaten zu ei-
ner vergleichbaren Reduktion der BOP
sowie zur Abnahme der Frequenz er-
krankter Implantate wie nach Behand-
lung mittels Ultraschallscaler [46].

4.1.2 Adjuvante antiseptische/
antibiotische Therapie
Die Effektivitdt lokaler Antiseptika als ad-
juvante Therapie zum mechanischen De-
bridement wurde in 3 randomisierten
Vergleichsstudien untersucht [39, 80, 82].
Hierbei fiihrte die monatliche lokale
Applikation von Phosphorsdure nach ei-
nem Beobachtungszeitraum von 5 Mo-
naten zu einer signifikant hoheren Re-
duktion des Gingiva Index (GI) und kolo-
niebildender Einheiten als die Verwen-
dung von Karbon-Kiiretten alleine [80].
In 2 weiteren Studien wurde die ad-
juvante Applikation von Chlorhexidin-
diglukonat (CHX) untersucht [39, 82].
Im Vergleich zur Kontrollgruppe fiihrte
eine adjuvante lokale Taschenspiilung
und topische CHX-Applikation (zwei-
malig tiber 10 Tage nach initialer
Mundspiilung) nach 3 Monaten zu ei-
ner signifikant hoheren Reduktion der
ST. Unterschiede hinsichtlich der mu-
kosalen Blutung oder mikrobiologi-
schen Keimreduktion wurden zwischen
den Gruppen jedoch nicht beobachtet
[39]. In Kombination mit einer ,Full
mouth Disinfection” fiihrte sowohl die
Test- (adjuvante topische CHX-Gel-Ap-
plikation) als auch die Kontrollgruppe
(Kunststoff-Scaler + Polyetheretherke-
ton-Ultraschallspitzen) 8 Monate nach
der Therapie zu einer signifikanten Re-
duktion der ST. Keine der beiden Be-
handlungsmethoden fiihrte allerdings
zu einer signifikanten Abnahme der
BOP [82].
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Erste klinische Ergebnisse deuten
darauf hin, dass ein mechanisches De-
bridement (+ adjuvante lokale antisepti-
sche Therapie mittels Chlorhexidindi-
glukonat) auch effektiv zur Behandlung
einer periimplantdren Mukositis an Zir-
kondioxid-Implantaten eingesetzt wer-
den kann [74].

Die Effektivitit einer adjuvanten
Antibiotikatherapie (lokal, systemisch)
zum mechanischen Debridement wurde
in 2 randomisierten Vergleichsstudien
untersucht [15, 59]. Die wiederholte ad-
juvante lokale Applikation von Tetra-
zyklin-HCI(25%)-Fasern tiiber 10 Tage
fihrte zu einer markanten Reduktion
der BOP-Werte. Diese stiegen in der Kon-
trollgruppe nach 3 Monaten weiter an
[59].

Im Gegensatz hierzu konnten nach
einer systemischen Antibiotikagabe
(Azithromycin 500 mg an Tag 1 und
250 mg an den Tagen 2-4) keine Kli-
nischen oder mikrobiologischen Verbes-
serungen gegeniiber einem mecha-
nischen Debridement erzielt werden
[15].

Basierend auf jeweils 4 Studien be-
trugen die gewichteten durchschnitt-
lichen Differenzen (WMD) der BOP- [15,
59, 80, 82] und ST- [15, 18, 39, 80, 82]
Werte zwischen den Test- (d.h. adjuvan-
te lokale Antiseptika/lokale oder syste-
mische Antibiotika) und Kontrollgrup-
pen -8,16% (SE=4,61; p>0,05;
95 %CI [-17,20; 0,88]) und -0,15 mm
(SE=0,13; p>0,05 95%Cl [-0,42;
0,11]), respektive [72].

4.2 Nichtchirurgische Therapie der
Periimplantitis

Das Ziel einer nichtchirurgischen Thera-
pie der Periimplantitis besteht ebenfalls
darin, die klinischen Anzeichen der In-
fektion zu eliminieren. Neben einer Ab-
nahme oder Auflosung des BOP sollte ei-
ne effektive therapeutische Interventi-
on aber auch gleichzeitig zu einer Re-
duktion tiefer Taschen fiithren [57]. Bis-
her wurde kein Grenzwert fiir , tiefe peri-
implantdre Taschen” definiert — héufig
wird eine ST < 6 mm zur Bewertung des
Behandlungserfolges herangezogen
[72].

4.2.1 Alternative Verfahren zur Biofilment-
fernung

Die Kklinische Effektivitdt alternativer

Verfahren zur Biofilmentfernung im

Vergleich zum mechanischen Debride-
ment wurde in insgesamt 6 randomisier-
ten Vergleichsstudien (korrespondie-
rend mit 7 Publikationen) bewertet [72].
Zu den untersuchten Therapieverfahren
gehorten ein modifiziertes Ultraschall-
system mit einer Hydroxylapatit-halti-
gen Suspension [20, 42], eine erbium-do-
ped yttrium aluminum garnet (Er:YAG)-
Laser-Monotherapie [60, 62] sowie ein
Air-Polishing mittels Glycinpulver [19,
53]. In einer weiteren Studie wurde die
Er:YAG-Laser-Monotherapie mit der ei-
nes Air-Polishing verglichen [43].

Die Verwendung eines modifizierten
Ultraschallsystems (Hydroxylapatit-Sus-
pension) fithrte nach 3 [20] und 6 Mona-
ten [42] zu einer vergleichbaren Redukti-
on der mukosalen Blutung (d.h. BI und
BOP) und ST, wie ein mechanisches De-
bridement unter Verwendung von Kar-
bonfaser- oder Titan-Kiiretten. Eine Re-
duktion der bakteriellen Keimbelastung
wurde weder in der Test- noch der Kon-
trollgruppe beobachtet [36].

Im Vergleich hierzu fiihrte die faser-
gestiitzte  Er:YAG-Laser-Monotherapie
nach 6 Monaten zu einer signifikant ho-
heren Reduktion der BOP-Werte als die
Kontrollgruppe (Karbonfaser-Kiiretten +
adjuvante CHX-Spiilung/-Applikation)
[60]. Nach einer Beobachtungsphase
von 12 Monaten zeigten jedoch beide
Gruppen, insbesondere an initial tiefen
Taschen, einen Wiederanstieg der BOP-
Werte [62].

Ebenso fiihrte eine Monotherapie
mittels Glycin-Air-Polishing nach 3, 6
und 12 Monaten zu einer signifikant
hoheren Reduktion der BOP-Werte als
ein mechanisches Debridement + adju-
vante lokal antiseptische Therapie mit-
tels CHX [19, 53].

Bei der nichtchirurgischen Therapie
fortgeschrittener Periimplantitis-Lasio-
nen war die klinische Effektivitdt 6 Mo-
nate nach einer Er:YAG-Laser- sowie
Air-Polishing-Monotherapie hinsicht-
lich der BOP- und ST-Reduktion sowie
marginalen  Knochenverdnderungen
vergleichbar. Beide Therapieformen
fiihrten allerdings nicht zu einer Reduk-
tion der bakteriellen Keimbelastung
[37].

Erste klinische Ergebnisse deuten
darauf hin, dass eine Er:YAG-Laser-Mo-
notherapie auch effektiv zur Behand-
lung einer Periimplantitis an Zirkon-
dioxid-Implantaten eingesetzt werden
kann [74].

4.2.2 Adjuvante antiseptische/antibioti-
sche Therapie

In einer multizentrischen Vergleichsstu-
die wurde die klinische Effektivitit eines
CHX-haltigen Chips als adjuvante The-
rapie zu einem Ultraschallscaling unter-
sucht. Die Applikation des CHX-Chips
erfolgte mehrfach tiber 18 Wochen bis
die Sondierungstiefe am Implantat auf
= 5 mm reduziert war. Nach 6 Monaten
konnte in der Testgruppe eine signifi-
kant hohere Reduktion der ST-Werte im
Vergleich zur Kontrollgruppe (Placebo-
chip) beobachtet werden [31].

In 3 randomisierten Vergleichsstudi-
en wurde die adjuvante lokale antibioti-
sche (d.h. Minocyclin-Mikrosphéren,
Doxycyclin) Therapie im Vergleich zum
mechanischen Debridement und lokal
antiseptischer CHX-Applikation unter-
sucht [72].

Die Anwendung von Minocyclin er-
folgte hierbei entweder einmalig zu Be-
ginn [40] der Therapie oder wiederholt
nach 30 und 90 Tagen [41].

Nach 12 Monaten war in der Test-
gruppe eine signifikant hohere Redukti-
on der BOP- (einmalige Anwendung)
und ST-Werte (mehrfache Anwendung)
zu beobachten als in der jeweiligen Kon-
trollgruppe. Weder die radiologische
(d.h. krestales Knochenniveau) noch
mikrobiologische Analyse ergab einen
signifikanten Unterschied zwischen ei-
ner wiederholten adjuvanten Minocy-
clin-Anwendung und der Kontrollgrup-
pe [41].

Vergleichbare Ergebnisse wurden
auch nach einer einmaligen lokalen Ap-
plikation von Doxycyclin berichtet [3].

In einer randomisierten Vergleichs-
studie wurde die klinische Effektivitat
einer adjuvanten lokalen Anwendung
von Minocyclin-Mikrosphéren mit der
nach einer adjuvanten antimikrobiellen
Photodynamischen Therapie vergli-
chen. Uber einen Beobachtungszeit-
raum von 12 Monaten zeigten beide
Therapieverfahren eine signifikante
aber vergleichbare Reduktion der bewer-
teten klinischen, mikrobiologischen so-
wie immunologischen Parameter [2,
58].

Die gewichtete durchschnittliche
Reduktion (WM) der BOP- und ST-Werte
nach einer Kkonventionellen (bezieht
sich auf die 0.g. Kontrollgruppen) nicht-
chirurgischen Therapie der Periimplan-
titis [3, 19, 31, 60, 62] betrug 31,12 %
(SE =9,14; 95 %CI [12,20; 49,05]) bzw.
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0,71 mm (SE=0,32; 95 %CI [0,07;
1,35]) [72].

Die kalkulierte WM nach der An-
wendung alternativer oder adjuvanter
Therapieverfahren (d.h. Air-Polishing,
antimikrobielle Photodynamische The-
rapie, CHX-Chip, Doxycycline, Er:YAG-
Laser) [3, 19, 31, 60, 62] betrug 42,85 %
(SE =9,24; 95 %CI [24,70; 60,97]) fiir die
BOP- bzw. 0,87 mm (SE = 0,29; 95 %CI
[0,29; 1,44]) tiir die ST-Reduktion [72].

4.3 Chirurgische Therapie der
Periimplantitis

Als Ziele einer chirurgischen Therapie
der Periimplantitis wurden neben einer
Elimination klinischer Anzeichen der
Infektion (d.h. BOP) und einer Redukti-
on der ST auch die Stabilisierung des
krestalen Knochenniveaus definiert [57].
In der gegenwartigen Literatur sind die
nachfolgenden chirurgischen Thera-
piemafinahmen beschrieben worden
[72]:
—Lappenoperation
—Lappenoperation + resektive  (d.h.
Weichgewebsexzision zur Taschen-
elemination, chirurgische Knochen-
remodellation, Glattung rauer Im-
plantatoberflaichen — Implantatplas-
tik) Mafinahmen
—Lappenoperation + augmentative
Mafinahmen
- Lappenoperation + kombiniert  re-
sektive/augmentative Mafinahmen
In bisher 12 randomisierten, prospekti-
ven Kklinischen Vergleichsstudien (18
Publikationen) wurden unterschiedli-
che Verfahren zur Oberflaichendekon-
tamination [7-9, 35], adjuvante resekti-
ve [47] oder augmentative Therapiever-
fahren [1, 9, 46, 49, 50, 51, 56, 61,
64-68, 70, 83] verglichen.

4.3.1 Alternative Verfahren zur Oberfli-
chendekontamination

Im Rahmen der konventionellen Lap-
penoperation fiihrte der Einsatz speziel-
ler Dekontaminationsmethoden (d.h.
980 nm Diodenlaser, CO,-Laser, Chlor-
hexidindiglukonat + Cetylpyridinium-
Chlorid) zu keinem signifikant besseren
klinischen oder radiologischen Ergebnis
(Beobachtungszeitraum 6 Monate -
5 Jahre) als die jeweiligen Kontrollgrup-
pen (d.h. Air-Polishing, CHX-/Placebo-
lésungen) [7-9, 35].

Basierend auf 2 Studien [7, 8] betrug
die gewichtete durchschnittliche Diffe-

renz der BOP- und ST-Werte zwischen
den jeweiligen Test- (d.h. Chlorhexidin-
diglukonat + Cetylpyridinium Chlorid)
und Kontrollgruppen (CHX-/ Placebolo-
sungen) 5,61 % (SE=7,68; p>0,05;
95 %CI [-9,44; 20,68]) bzw. 0,22 mm
(SE=0,22; p>0,05 95%CI [-0,20;
0,65]) [72].

4.3.2 Adjuvante resektive Therapie
Eine adjuvante Implantatplastik (Dia-
mant-/Arkansasbohrer + Silikonpolie-
rer) flihrte bei der resektiven (d.h. chirur-
gischen Knochenremodellation + apika-
ler Verschiebelappen) Lappenoperation
im Vergleich zur Kontrollgruppe zu einer
signifikant hoheren Reduktion der BOP-
und ST-Werte (Beobachtungszeitraum
3 Jahre) [47]. Nach 24 Monaten mussten
alle Patienten der Kontrollgruppe auf-
grund einer persistierenden Periimplan-
titis aus der Nachuntersuchung aus-
geschlossen werden. Die Implantatplas-
tik fiihrte jedoch zu einer signifikant ho-
heren mukosalen Rezessionsbildung
(1,64 £1,29 vs. 2,3+1,45 mm). Eine
Pseudotaschenbildung wurde generell
nicht beobachtet (Romeo 2004 [47]). Ra-
diologisch zeigte die Testgruppe nach
3 Jahren ein stabiles Knochenniveau,
wohingegen der interproximale Kno-
chenverlust an den Kontrollimplantaten
auf 1,45-1,54 mm angestiegen war [48].
Die gewichteten Mittelwerte der
BOP- [7, 8, 83] und ST- [7-9, 83] Reduk-
tionen nach einer chirurgischen Thera-
pie (d.h. Lappenoperation mit und ohne
Weichgewebsexzision) betrugen
34,81% (SE=8,95; 95%Cl {17,25;
52,37]) bzw. 1,75mm (SE=0,34;
95 %CI [1,08; 2,42]) [72].

4.3.3 Adjuvante augmentative Therapie

Die klinische Effektivitét einer adjuvan-
ten augmentativen Mafinahme zur Lap-
penoperation  (Titan-Kiretten + Ober-
flichenkonditionierung mittels 24 %
Ethylendiamintetraessigsaure + gedeck-
te Wundheilung fiir 6 Monate) alleine
wurde bisher erst in einer prospektiven
klinischen Studie unter Verwendung ei-
nes pordsen Titangranulates (intraossd-
re Defektkomponenten) untersucht
[83]. Nach der primar gedeckten Wund-
heilung kam es in beiden Gruppen zu ei-
ner sehr hohen Expositionsrate (Kon-
trollgruppe: 12/16 — Testgruppe: 13/16).
Beide Therapieverfahren zeigten nach
12 Monaten eine vergleichbare ST-Re-
duktion und lediglich geringfiigige Ver-

besserungen der periimplantdren Blu-
tungswerte. Die Testgruppe fiihrte je-
doch zu einer signifikant hoheren Ab-
nahme der radiologischen Transluzenz
im intraossaren Defektbereich sowie ei-
ner Zunahme der Implantatstabilitat
[83]. Keine signifikanten Unterschiede
zwischen den Gruppen wurden hin-
sichtlich der Matrixmetalloproteina-
se-8-Level sowie der immunologischen
Bestimmung diverser Knochenmarker
gefunden [84].

In 4 randomisierten sowie 4 nicht
randomisierten Vergleichsstudien wur-
de die klinische Effektivitdt unterschied-
licher Augmentationsprotokolle iiber ei-
nen Beobachtungszeitraum von bis zu
S Jahren untersucht [72]. Hierbei kamen
diverse Methoden zur Oberflichende-
kontamination, zahlreiche Fiillmateria-
lien zur Defektaugmentation (d.h. allo-
plastische/xenogene/pflanzliche  (Al-
gen) Knochenersatzmaterialien, par-
tikuldrer autogener Knochen) mit und
ohne Barrieremembranen (d.h. synthe-
tisches, natives Kollagen) tiberwiegend
im Zuge einer transmukosalen Wund-
heilung zum Einsatz [1, 9, 46, 48, 50, 51,
61, 64-68, 70, 83].

Uber einen Beobachtungszeitraum
von bis zu 4 Jahren zeigte ein xenogenes
Knochenersatzmaterial boviner (mit
Barrieremembran) Herkunft eine bes-
sere klinische Effektivitdt als autogene
(mit Barrieremembran) oder alloplas-
tische (ohne Barrieremembran) Aug-
mentate [1, 64, 65].

Weder durch den Einsatz einer Bar-
rieremembran noch durch die Methode
der Oberflichenreinigung und Dekon-
tamination konnte das klinische Ergeb-
nis nach der Therapie signifikant verbes-
sert werden [9, 21, 50, 68]. Demgegen-
iiber wurden direkte Einfliisse der Im-
plantatoberflichenstruktur sowie der
Defektkonfiguration beschrieben. Hier-
bei konnten bei moderat rauen Implan-
tatoberflichen mit zirkumferentiellen
Klasse-I-Defekten und einer nur mini-
malen  Klasse-Il-Komponente  (bis
1 mm) die besten klinischen Resultate
erzielt werden [46, 66].

Die gewichteten Mittelwerte der
BOP- [1, 65, 66, 70, 83] und ST- [1, 9, 46,
49, 50, 61, 64, 65, 66-68, 83, 70, 51] Re-
duktionen nach einer adjuvanten aug-
mentativen Therapie betrugen 50,73 %
(SE =3,5; 95 %CI [43,87; 57,59]) bzw.
2,20mm (SE=0,22; 95%CI [1,76;
2,64]) [72].
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Fir  fortgeschrittene, komplexe
Defektkonfigurationen wurden chirur-
gisch augmentative und resektive (hier:
Implantatplastik) Verfahren kombiniert
[67, 68, 70]. Das Ziel der Implantatplastik
bestand darin, die Makro- und Mikro-
struktur des Implantatkorpers in den Be-
reichen zu glétten, welche sich aufierhalb
der physiologischen Barriere (Klasse I:
Dehiszenzbereiche/Klasse II > 1 mm) fiir
derzeitige Augmentationsverfahren be-
finden. Die Augmentation (xenogenes
Knochenersatzmaterial boviner Her-
kunft + Barrieremembran) erfolgte nur
im Bereich intraossirer Defekte, wobei
die hier angrenzenden Implantatoberfld-
chen in ihrer origindren Struktur erhal-
ten blieben und vor der Augmentation
unter Einsatz zweier unterschiedlicher
Methoden
(Handinstrumente + Wattepellett ~ mit

dekontaminiert wurden
steriler Kochsalzlosung vs. Er:YAG-Laser).
Uber einen Beobachtungszeitraum von
4 Jahren fiihrte die Kombinationsthera-
pie nach einer offenen Wundheilung zu
einer klinisch relevanten Reduktion der
BOP- und ST-Werte. Ein Unterschied zwi-
schen den beiden untersuchten Dekon-
taminationsmethoden konnte nicht be-
obachtet werden [67, 68, 70].

5. Zusammenfassung und
Empfehlungen

5.1 Zusammenfassung und Emp-
fehlungen zur nichtchirurgi-
schen Therapie der periimplan-
tdren Mukositis

—Bei einer periimplantdren Mukositis
soll eine regelmaRlige professionelle,
mechanische Plaqueentfernung er-
folgen [17]. Eine Optimierung der
héduslichen Mundhygiene durch den
Patienten kann den Therapieerfolg
positiv beeinflussen [56]. Evidenz-
grad: hoch, Empfehlungsgrad: A, star-
ker Konsens (19/19; 2 Enthaltungen
wegen Interessenskonflikten) [72]

—Durch alternative oder adjuvante
Mafinahmen kann die klinische Effek-
tivitdt einer nichtchirurgischen The-
rapie der periimplantidren Mukositis
im Vergleich zu einem manuellen De-
bridement nicht signifikant verbes-
sert werden [72, 73]. Evidenzgrad:
hoch, starker Konsens (19/19; 2 Ent-
haltungen wg. Interessenskonflikten).

- Es gilt jedoch zu beachten, dass alle
bewerteten Publikationen nach ei-
nem Beobachtungsintervall von 3 bis
12 Monaten tber residuale Blutungs-
werte berichteten [72, 73]. Eine voll-
stindige Abheilung der periimplan-
taren Mukositis kann demnach nicht
bei allen Patienten vorhersehbar er-
reicht werden [17]. Daher sollten re-
gelméfige Nachkontrollen (z.B. alle
3 Monate) zur frithzeitigen Erken-
nung des Bedarfs einer Nachbehand-
lung eingeplant werden. Evidenz-
grad: hoch, Empfehlungsgrad: B,
starker Konsens (19/19; 2 Enthaltun-
gen wg. Interessenskonflikten).

—Vor Therapiebeginn sollten systemi-
sche und lokale Risikofaktoren iden-
tifiziert werden. Expertenkonsens
(19/19; 2 Enthaltungen wg. Interes-
senskonflikten).

—Zudem sollten weitere Faktoren wie
z.B. ein fehlerhafter Sitz und/oder
mangelnde Prézision der Sekundartei-
le, Uberkonturierungen von Restaura-
tionen oder Fehlpositionierungen der
Implantate berticksichtigt werden.
Expertenkonsens (19/19; 2 Enthal-
tungen wg. Interessenskonflikten).

5.2 Zusammenfassung und Emp-
fehlungen zur nichtchirurgi-
schen Therapie der Periimplan-
titis

— Alternative oder adjuvante Mafinah-
men zu einem manuellen Debride-
ment sollten fiir die nichtchirurgi-
schen Therapie der Periimplantitis
eingesetzt werden [72]. Evidenz liegt
vor fiir die alternative Monotherapie
mittels Er:YAG-Laser und Glycin-ge-
stiitzten Air-Polishings sowie fiir den
adjuvanten Einsatz lokaler Antibioti-
ka mit kontrollierter Freisetzung (ein-
malige Anwendung von Doxycyclin),
CHX-Chips und antimikrobieller
Photodynamischer Therapie. Evi-
denzgrad: hoch, Empfehlungsgrad: B,
starker Konsens (19/19; 2 Enthaltun-
gen wg. Interessenskonflikten) [72].

— Der Behandlungserfolg und die Stabi-
litdt der erzielten klinischen Ergebnis-
se (> 6 Monate) sollten aber insbeson-
dere bei initial tiefen Taschen von
>7 mm als prognostisch ungiinstig
eingestuft werden [10, 43, 62]. Evi-
denzgrad: hoch, Empfehlungsgrad: B,
starker Konsens (18/19; 2 Enthaltun-
gen wg. Interessenskonflikten).

- Wenn das Behandlungsziel durch ei-
ne nichtchirurgische Therapie nicht
erreicht werden kann, sollten ins-
besondere fortgeschrittene Lisionen
friithzeitig einer chirurgischen Thera-
pie zugefiihrt werden. Expertenkon-
sens (20/20; 2 Enthaltungen wg. In-
teressenskonflikten).

—Vor Therapiebeginn sollten systemi-
sche und lokale Risikofaktoren iden-
tifiziert werden. Expertenkonsens
(20/20; 2 Enthaltungen wg. Interes-
senskonflikten).

—Zudem sollten weitere Faktoren wie
z.B. ein fehlerhafter Sitz und/oder
mangelnde Prézision der Sekundér-
teile, Uberkonturierungen von Res-
taurationen oder Fehlpositionie-
rungen der Implantate berticksich-
tigt werden.  Expertenkonsens
(20/20; 2 Enthaltungen wg. Interes-
senskonflikten).

5.3 Zusammenfassung und Emp-
fehlungen zur chirurgischen
Therapie der Periimplantitis

—Welches chirurgische Protokoll zu
bevorzugen ist, kann zum gegenwir-
tigen Zeitpunkt aus der Literatur
nicht abgeleitet werden [72]. Exper-
tenkonsens (20/20; 2 Enthaltungen
wg. Interessenskonflikten).

- Bei einer chirurgischen Therapie soll
zundchst das Granulationsgewebe
vollstindig entfernt werden. Exper-
tenkonsens (20/20; 2 Enthaltungen
wg. Interessenskonflikten).

—Der Dekontamination der exponier-
ten Implantatoberfldchen sollte eine
zentrale Bedeutung zukommen. Zum
gegenwadrtigen Zeitpunkt kann die
Uberlegenheit einer spezifischen Rei-
nigungsmethode  nicht heraus-
gestellt werden. Haufig wurden je-
doch mechanische (zur Reduktion
des Biofilms) und chemische (zur Re-
duktion und Inaktivierung des Bio-
films) Verfahren kombiniert [72].
Evidenzgrad: hoch, Empfehlungs-
grad: B, starker Konsens (20/20; 2
Enthaltungen wg. Interessenskon-
flikten).

- Zum jetzigen Zeitpunkt kann der zu-
satzliche Nutzen einer peri- und/oder
postoperativen Antibiotikagabe nicht
bewertet werden. Analog zur Leitlinie
,Perioperative Antibiotikaprophyla-
xe” kann eine unterstiitzende one-
shot-Gabe bei der chirurgischen The-

B © Deutscher Arzteverlag | DZZ | Deutsche Zahnirztliche Zeitschrift | 2016; 71 (6)




Leitlinie / Guideline

)]

rapie der Periimplantitis erfolgen. Ex-
pertenkonsens: (20/20; 2 Enthaltun-
gen wg. Interessenskonflikten).
—Nach Dekontamination kénnen aug-
mentative Verfahren zu einer radio-
logisch nachweisbaren Auffiillung
intraossdrer ~ Defektkomponenten
[72]. Evidenzgrad: hoch,
Empfehlungsgrad 0, starker Konsens
(20/20; 2 Enthaltungen wg. Interes-
senskonflikten).

fiihren
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