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Philip Leander Keeve

Patientenspezifische Therapie
periimplantirer Entziindungen*

Warum Sie diesen Beitrag
lesen sollten

Dieser Artikel berichtet liber
Méglichkeiten der Therapie
periimplantérer Entziindungen,
insbesondere unter Beriick-
sichtigung patientenspezifischer
Risikofaktoren und eines
synoptischen Praxiskonzepts.

Zusammenfassung: Der Einsatz dentaler Implantate bei der Versorgung von
Patienten mit festsitzendem oder herausnehmbarem Zahnersatz ist in den ver-
gangenen Jahrzehnten haufiger geworden. So hatten laut aktueller deutscher
Mundgesundheitsstudie (DMS V) Patienten im Jahr 2014 bereits 10-mal héufi-
ger Implantate als noch 1997 [41]. Nach einer Statistik der American Dental
Association werden allein in den USA mittlerweile geschitzt 5 Millionen Im-
plantate pro Jahr inseriert [30]. Eine steigende Lebenserwartung sowie der
Wunsch nach festsitzendem Zahnersatz werden diesen Trend in der Zukunft
voraussichtlich weiter verstarken.

Die stetig zunehmende Zahl zahnérztlich inserierter Implantate hat auch ei-
nen Anstieg postimplantologischer Komplikationen zur Folge. Bei der implan-
tologischen Versorgung von Patienten sind daher aufgrund der erhohten Pra-
valenz biologischer Komplikationen mafigebliche patientenspezifische Risiko-
faktoren bei der Planung und Therapie zu beriicksichtigen. Dabei spielt ein
synoptisches Behandlungskonzept unter besonderer Beriicksichtigung der be-
urteilbaren patientenspezifischen Risikofaktoren periimplantéarer Entziindun-
gen von der praimplantologischen bis zur postprothetischen Therapiephase
eine bedeutende Rolle. Der Artikel beschéftigt sich mit der Vielzahl an patien-
tenspezifischen Risikofaktoren und den differenzialtherapeutischen Moglich-
keiten als Schliissel zu einem langfristigen implantologischen Therapieerfolg.
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Risikofaktor; Therapie
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Patient-specific treatment of
peri-implant inflammation

Abstract: The use of dental implants in order to rehabilitate patients with
fixed or removable implant-supported restorations has become widespread
in recent decades. For example, according to the current German Oral
Health Study (DMS V), patients were already 10 times more likely to be
treated with implants in 2014 than in 1997 [41]. According to statistics
from the American Dental Association, an estimated 5 million implants are
placed annually in the USA alone [30]. The increasing life expectancy to-
gether with the desire for fixed restorations is expected to further
strengthen this trend in the future. The steadily increasing number of im-
plants that are placed by dentists has also been accompanied by an in-
crease in the overall number of post-implant complications. Thus, due to
the increased prevalence of biological complications, relevant patient-spe-
cific risk factors must be accounted for as part of implant planning and
treatment. In this sense, a synoptic treatment concept that considers the
foreseeable patient-specific risk factors for peri-implant inflammation plays
an important role from the pre-implant to the post-prosthetic treatment
phase. The article explores the multitude of patient-specific risk factors and
the various therapeutic options available as the key to long-term implant

treatment success.

Keywords: implants; peri-implantitis; peri-implant mucositis; risk factor;

treatment

Definition und Diagnostik
periimplantérer
Entziindungen
Bei periimplantdren Entziindungen
ist die reversible periimplantdre Mu-
kositis, die als Entztindung auf das
periimplantdre ~Weichgewebe be-
schrankt bleibt, von der irreversiblen
Periimplantitis, die zusdtzlich eine
progressiv verlaufende Entziindung
des umgebenden Knochenlagers im-
pliziert [4], zu unterscheiden.
Angesichts der erschwerten Diag-
nosestellung von periimplantdren
Zustinden wurden 2017 im Rahmen
des Weltworkshops zur Neuklassifika-
tion parodontaler und periimplanta-
rer Erkrankungen und Zustdnde erst-
mals die Merkmale parodontaler und
periimplantdarer Gesundheit fest-
gelegt. Dazu zdhlen die Abwesenheit
von Schleimhautrotung, Bluten auf
Sondieren (BAS), Schwellung und
Suppuration um das Implantat. Die
Definition einer kritischen Sondie-
rungstiefe, die nicht mehr mit peri-
implantdrer Gesundheit einhergeht,
ist, anders als bei der Parodontitis, an
Implantaten nicht ohne Weiteres

moglich. Bei Abwesenheit klinischer
Entziindungszeichen kann auch um
Implantate mit erhohten Taschen-
sondierungstiefen tiber 3 mm periim-
plantdre Gesundheit vorliegen. Liegt
eine Blutung und/oder Suppuration
bei schonungsvollem Sondieren der
periimplantdren Weichgewebe vor,
wird dies als periimplantdare Mukosi-
tis definiert. Bei der Kombination
von Blutung/Suppuration mit einer
zunehmenden Sondierungstiefe im
Vergleich zu Voruntersuchungen
oder bei Sondierungstiefen ab 6 mm
und radiologisch nachweisbarem
Knochenverlust tiber das initiale Kno-
chenniveau nach Implantatinsertion
hinaus spricht man von einer Periim-
plantitis [11]. Fehlt ein Ausgangsront-
genbefund, gilt ein Knochenverlust
=3 mm apikal des intraossdren Ab-
schnitts des Implantats als Hinweis
auf eine Periimplantitis [91].

Die Angaben zur Prdvalenz der
Periimplantitis variieren zwischen 10
und 29 % geschatzt [24, 42]. Die Ab-
weichung dieser Prdvalenzangaben
ist hauptsdchlich auf die komplexe
Definition und Diagnose der Periim-
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plantitis sowie eine starke Hetero-
genitdt der Studienkriterien zuriick-
zufiihren [67].

Die Prdvalenz der Mukositis liegt
im Mittel bei 40%, die der Peri-
implantitis bei 21,7% (95 %-KI
14-30%) in systematischen Uber-
sichtsarbeiten [24]. Die Halfte der
von Periimplantitis betroffenen Im-
plantate erkrankt innerhalb von
3 Jahren, und insgesamt wird Periim-
plantitis deutlich vermehrt 5 Jahren
nach prothetischer Versorgung diag-
nostiziert [86, 87]. Dabei wird ange-
nommen, dass aus einer initialen
Mukositis eine Periimplantitis wer-
den kann und sich der periimplanta-
re Knochenabbau tiber die Zeit be-
schleunigt [102].

Zur Einteilung der Periimplantitis
und entsprechender kndcherner peri-
implantdrer Lasionen ist eine Klassifi-
kation verschiedener Defektmorpho-
logien — besonders vor dem Hinter-
grund der unterschiedlichen thera-
peutischen Mdoglichkeiten — empfeh-
lenswert. Dabei unterscheiden sich
intraossdare (Klasse I) von horizon-
talen suprakrestalen Defekten (Klas-
se II). Als suprakrestaler Anteil gilt da-
bei der Abstand zwischen dem Uber-
gang vom glatten zum maschinierten
Implantatanteil und dem peri-
implantdren  krestalen  Alveolar-
knochen [108].

Die intraossdren Anteile konnen
in rein vestibuldre oder orale
Dehiszenzdefekte (Klasse Ia), vestibu-
lare oder orale Dehiszenzdefekte mit
zusdtzlichen semizirkuldren Anteilen
(Klasse Ib), vestibuldre oder orale
Dehiszenzdefekte mit zusdtzlichem
zirkuldrem Knochenabbau (Klasse Ic)
sowie in zirkuldre Knochenresorp-
tionen mit vestibuldren und oralen
Dehiszenzdefekten (Klasse Id) oder
beidseitig erhaltener Kompakta (Klasse
Ie) Klassifiziert werden. Uberwiegend
treten horizontale und intraossire De-
fekte kombiniert auf. Laut Studienlage
gehoren 55,3% der periimplantdren
Knochendefekte zur Klasse Ie [103].

Patientenspezifische
Risikobewertung therapie-
relevanter Risikofaktoren

Zu den moglichen Risikofaktoren ge-
horen beispielsweise Patientenalter,
Geschlecht, Genpolymorphismen,
kardiovaskuldre Erkrankungen, Er-
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Abbildung 1 Orthopantomogramm (Ausgangszustand)
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Abbildung 2 Klinische Sondierungswerte der gesamten Dentition (Ausgangszustand)

krankungen des rheumatoiden For-
menkreises, Osteoporose, Zustand der
Restdentition, Implantatdesign und
-oberfliche sowie Implantatlokalisa-
tion und -versorgung. Im folgenden
Kapitel werden die 5 bedeutendsten
therapierelevanten Risikofaktoren bei
periimplantidren Enziindungen detail-
liert erortert [102].

Assoziation von Parodontitis
und periimplantaren
Erkrankungen

Die Ahnlichkeit in der Atiopathoge-
nese periimplantdrer und parodon-
taler entziindlicher Erkrankungen
verdeutlicht, dass Parodontitis ein Ri-
sikofaktor fiir biologische Komplika-
tionen und Misserfolge bei der Ver-
sorgung mit dentalen Implantaten ist
[42]. Die entsprechende kausale Be-
ziehung zwischen Plaquebildung an
Implantaten und periimplantdrer
Mukositis wurde nachgewiesen. Die
Reaktion der Hart- und Weichgewebe
auf den pathologischen Biofilm ist
bei Zihnen und Implantaten aller-
dings nur ansatzweise vergleichbar.
Die Mikroflora an Zahnen und seit
6 Monaten freigelegten Implantaten
ist bereits vergleichbar, sie fiihrt aber
nicht in jedem Fall zur Entwicklung
und zum Fortschreiten einer periim-
plantédren Erkrankung. Die Parodonti-

tis wird aufgrund der moglichen
Ubertragung von parodontalpathoge-
nen Keimen auf die Implantatoberfla-
chen und der Reservoirwirkung be-
stehender parodontaler Taschen fiir
Implantate als Risikofaktor auf-
gefiihrt [42]. Zudem sind genetische
Faktoren an der Atiopathogenese der
Parodontitis und der Periimplantitis
stark beteiligt und rufen eine entspre-
chend grofie Anfilligkeit fiir beide Er-
krankungen in derselben Patienten-
gruppe hervor [12, 34-36]. Ein Auf-
treten periimplantdrer Erkrankungen
korreliert deutlich mit der Pradisposi-
tion und Ausprdgung der bestehen-
den Parodontitis des individuellen
Patienten. Aufgrund der anato-
mischen Gegebenheiten periimplan-
tarer Gewebe verlduft der entziind-
lich bedingte Knochenabbau jedoch
hdufig schneller als an den natiir-
lichen Zihnen. Bei einer schweren
Form der Parodontitis wird in einem
5- bis 10-Jahreszeitraum nach Paro-
dontitisbehandlung und Implanta-
tion daher eine deutlich geringere
Uberlebensrate der Implantate beob-
achtet (88-98,4 %) als bei Patienten
mit einer moderaten Parodontitis
(92,8-100%) oder bei parodontal
Gesunden (96-100%) [58].

Der Implantaterfolg nach 10 Jah-
ren féllt bei Patienten mit einer gene-

ralisierten schweren Parodontitis mit
83,33 % deutlich geringer aus als bei
parodontal Gesunden mit Erfolgs-
raten von bis zu 100% [66, 114]. Ins-
gesamt weisen parodontal behandel-
te Patienten mit einer initialen Paro-
dontitis im Stadium I-II hohere Im-
plantatiiberlebensraten und einen ge-
ringeren Knochenverlust an Implan-
taten auf als Patienten mit ausgeprag-
terem Parodontitisstadium III-IV
[58, 86]. Beim hoheren Parodontitis-
grad C werden wesentlich geringere
Uberlebens- und Erfolgsraten und
groflerer marginaler Knochenverlust
[21] als bei Grad A und B beobachtet
[66, 86, 114]. Insbesondere bei Pa-
tienten, die in der Vergangenheit ei-
ne schwere Parodontitis mit schlech-
ter Plaquekontrolle und unregelmagi-
ger Erhaltungstherapie hatten, be-
steht ein deutlich erhohtes Risiko fiir
das Auftreten einer Periimplantitis
[23, 81, 86].

So zdhlen gegenwadrtig vor allem
verbliebene  grofle  Taschenson-
dierungstiefen, fehlende Nachsorge,
schlechte Mundhygiene und eine
schwere Form der Parodontitis zu den
starksten Risikofaktoren fiir Periim-
plantitis. Selbst lokalisiert verbliebene
residuale Entziindungen (ST = 6 mm
mit BAS) fiihren zu einem 5-fach ho-
heren Risiko fiir entziindliche Prozes-
se an Implantaten im Vergleich zu ei-
ner erfolgreich therapierten Parodon-
titis [17].

Schlechte Mundhygiene/Unre-

gelmiRige Erhaltungstherapie

Die fehlende Compliance in der Er-
haltungstherapie ist mit Zahnverlust
und Attachmentverlusten vergesell-
schaftet [6, 8, 121]. Der Zusammen-
hang zwischen mikrobieller Plaque
und Erkrankungen wie Gingivitis
und Parodontitis ist durch eine Viel-
zahl von Studien belegt worden
[7, 8, 61]. Die kausale Therapie im
Sinne der Plaqueentfernung zeigte
bei plaqueassoziierten Formen der
Atiopathogenese Verbesserungen der
entzlindlichen Lédsionen [61]. Eine
spdtere Studie mit Mukositispatien-
ten konnte zeigen, dass eine effizien-
te Plaquekontrolle entscheidend fiir
die Prdavention der Periimplantitis
war [18]. So war die Inzidenz der Peri-
implantitis tiber einen S-Jahres-Zeit-
raum bei Patienten in der Erhaltungs-
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therapie (18 %) signifikant niedriger
als bei Patienten ohne Erhaltungsthe-
rapie (44%). Auch eine Studie von
Roccuzzo et al. [85] ergab iiber einen
10-Jahres-Zeitraum eine hohere Peri-
implantitispravalenz ohne (41 %) als
mit Erhaltungstherapie (27 %). Pa-
tienten, die weniger als 2-mal im Jahr
in der Erhaltungstherapie erschienen,
zeigten ein erhohtes Risiko, an Peri-
implantitis zu erkranken (OR 4,69;
95%-KI 1,17-18,79).

Zusitzlich konnte eine starke As-
soziation von mangelhafter hdéus-
licher Mundhygiene und Periimplan-
titis in 4 Studien mit einer Odds Ra-
tio zwischen 5 und 14 nachgewiesen
werden [3, 27, 90, 101]. Jedoch wur-
den auch gegensitzliche Aussagen
publiziert [53, 65, 96], wobei eine sin-
guldre Plaqueindex-Aufnahme in die-
sen Studien in der Regel keinen repra-
sentativen Zustand der langfristigen
Mundhygienesituation widerspiegelt.
Serino und Stroem untersuchten die
Mundhygienefahigkeit von implan-
tatgetragenen Restaurationen bei Pe-
riimplantitispatienten  [110] und
konnten zeigen, dass an nur 18 % der
fiir die Mundhygiene zugédnglichen
Bereiche und an 65% der nicht hy-
gienefdhigen Bereiche eine Periim-
plantitis diagnostiziert wurde.

Rauchen

Rauchen ist mit chronischer Parodon-
titis, Attachment- und Zahnverlust
vergesellschaftet [9, 116]. Zudem be-
steht eine Assoziation von Rauchen
und Periimplantitis [25]. In einer
10-Jahres-Untersuchung von Karous-
sis et al. wiesen Raucher an 18 % aller
Implantate und Nichtraucher an nur
6% aller Implantate eine Periimplan-
titis auf. Neben der Einlagerung von
Nikotin, Cotinin und deren Zerfalls-
produkten in das parodontale Gewe-
be entstehen beim Rauchen Hydro-
xyd- und Peroxylradikale, die Wirts-
DNA zerstoren, Lipidperoxidation der
Zellmembran verursachen, endothe-
liale Zellen schiddigen und das Wachs-
tum der glatten Gefafmuskulatur in-
duzieren und damit zahlreiche Gewe-
beverdnderungen hervorrufen [117].
Die ,Reactive Oxygene Species” (ROS)
aktivieren dartiber hinaus die Bildung
proinflammatorischer, fiir die Patho-
genese periimplantarer Erkrankungen
bedeutsamer Mediatoren wie Inter-

leukin-6, Tumornekrosefaktor-alpha
oder Interleukin-1 beta. Das Rauchen
fihrt auflerdem zur Reduktion der
Blutgetdfddichte [84] und zur Verstar-
kung der entziindlichen Lasion durch
genetische Variation der Biotransfor-
mation von N-Acetyltransferase-2,
Cytochrom P450, CYP2E4 und Glu-
tathion S-Transferase [S51, 52]. Weiter
reduzieren sich Funktionsfahigkeit
und Zahl der polymorphkernigen
neutrophilen Granulozyten bei Rau-
chern [33, 72] im Zusammenhang
mit einem zytotoxischen Effekt von
Nikotin auf die Fibroblastenmigra-
tion [26].

Lindquist et al. wiesen bei Rau-
chern einen erheblich grofieren kres-
talen Knochenverlust als bei Nicht-
rauchern nach [60]. Gegensatzliche
Ergebnisse von Aguirre-Zorzano et al.
zeigten allerdings bei 239 Patienten
iber 5 Jahre eine Periimplantitispra-
valenz von 15% ohne erhdhtes Risi-
ko bei Rauchern [3, 20, 23, 76].

Daher kann Rauchen nicht als re-
levanter Pradiktor fiir eine Periim-
plantitisentwicklung angesehen wer-
den, sondern sollte als Cofaktor ins-
besondere mit anderen Risikofak-
toren wie zum Beispiel einer Paro-
dontitis betrachtet werden. Patienten
mit vorliegendem Cofaktor Rauchen
und einem parodontal kompromit-
tierten Gebiss weisen ein 4,6-fach er-
hohtes Risiko fiir Periimplantitis im
Vergleich zu parodontal kompromit-
tierten Nichtrauchern auf [113].

Zukiinftige Studien sollten zur
weiteren Klarung der Zusammenhdin-
ge die kumulierte Menge des Nikotin-
abusus in ,pack-years” erheben und
zwischen Rauchern, ehemaligen Rau-
chern und Nichtrauchern differenzie-
ren [25].

Diabetes mellitus

Mit einer weltweiten Prdvalenz von
circa 8% bei Erwachsenen [111] gilt
Diabetes mellitus als weiterer bedeu-
tender Risikofaktor fiir periimplanta-
re Erkrankungen [11] und Parodonti-
tis [29]. Aufgrund der Parallelitdten in
der Pathogenese von Periimplantitis
und Parodontitis wird vermutet, dass
durch diese Stoffwechselerkrankung
biologische Komplikationen an Im-
plantaten begiinstigt werden. Da zwi-
schen Parodontitis, Periimplantitis
und Diabetes mellitus bidirektionale
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Beziehungen bestehen, ist die glyka-
mische Einstellung (HbA, -Wert) und
dessen Reevaluation in der patienten-
spezifischen Therapie obligat. Durch
die Hyperglykdmie kommt es zur Bil-
dung von Endprodukten der fort-
geschrittenen Glykierung (Advanced
Glycation End Products, AGE), die
iiber ihren Rezeptor (RAGE) an Ent-
ztindungszellen andocken und zur
vermehrten Freisetzung von Entziin-
dungsmolekiilen (reaktive Sauerstoff-
spezies und Zytokine), zur Reduzie-
rung der Chemotaxis und der Adhai-
sionsleistung der Entziindungszellen
und zur Verstirkung bakteriell indu-
zierter Entziindungen des periim-
plantdren Gewebes fithren [31]. Auch
die Kollagenvernetzung {iiber AGE
fiihrt zu erschwertem Turn-over des
periimplantdren Bindegewebes [31].
Eine Vielzahl an Studien konnte bei
Patienten mit schlecht eingestelltem
Diabetes mellitus ein héheres Risiko
fiir Periimplantitis feststellen. Ferreira
et al. zeigten bei unbehandelten Dia-
betespatienten oder Patienten mit ei-
nem Blutzuckerwert von =126 mg/dL
eine Periimplantitisprdvalenz von
24 % im Vergleich zu 7% in der Kon-
trollgruppe der Nichtdiabetiker, was
einer Odds Ratio von 1,9 ent-
spricht[27]. Patienten, die zum Zeit-
punkt der Implantation ihre Dia-
betesdiagnose erhielten, zeigten im
Follow-up von 11 Jahren ein 3-fach
hoheres Risiko fiir die Entstehung ei-
ner Periimplantitis [19]. Tawil et al.
untersuchten 45 Patienten mit Diabe-
tes mellitus tiber einen durchschnitt-
lichen Zeitraum von 42 Monaten
(1-12 Jahre) und diagnostizierten bei
Patienten mit einem HbA, -Wert
=7% an keinem Implantat, jedoch
bei der Patientengruppe mit
HbA, -Werten zwischen 7 und 9 % an
6 von 141 Implantaten Periimplanti-
tis [115].

Damit gilt Diabetes als wichtiger
potenzieller Risikofaktor fiir eine Peri-
implantitis [76, 102]. Genauer konn-
te gezeigt werden, dass Diabetiker ein
doppelt so hohes Risiko fiir eine Peri-
implantitis haben wie Nichtdiabeti-
ker (OR 2,5, 95%-KI 1,4-4,5) [25].
Aus 3 Studien, in denen die Informa-
tionen zum Diabetes mellitus nicht
nur anamnestisch, sondern auch ei-
gens klinisch erhoben wurden, zeig-
ten 2 Studien einen deutlichen Effekt
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Abbildung 3 Darstellung der Defekt-
morphologie des intraossaren Defekts re-
gio 46 mesial mittels vereinfachten Papil-
lenerhaltungslappens nach Reevaluation
der zuvor durchgefiihrten konservativen
Parodontitistherapie

von Diabetes [27] oder HbA, -Werten
[115] auf Periimplantitis.

Befestigte und/oder
keratinisierte Mukosa

Obwohl frithere Ubersichtsarbeiten
[119] bei fehlender befestigter Mukosa
keinen negativen Einfluss auf die peri-
implantdre Gesundheit zeigten, ka-
men weitere Metaanalysen, haupt-
sdchtlich auf Querschnittsstudien ba-
sierend, bei einer Mindestbreite von
1-2 mm keratinisierter Mukosa zu ei-
ner niedrigeren Plaqueakkumulation,
weniger Gewebeentziindungen, Rezes-
sionen und klinischem Attachment-
verlust als beim Fehlen dieser Min-
destbreite [59]. Eine fehlende befestig-
te Mukosa kann die Reinigungsfahig-
keit durch den Patienten negativ be-
einflussen [59]. Eine schmerzfreie
héusliche Reinigung der Implantatsu-
prastrukturen gilt als wichtiges Ziel in
der patientenspezifischen Therapie.
Dabei sollte auch die befestige Mukosa
— unabhidngig von Muskulaturbewe-
gungen — so beschaffen sein, dass sich
keine Mikroorganismen durch Spalt-
bildung am periimplantér transmuko-
salen Attachment im Bereich des Im-
plantathalses einlagern kénnen [55].
Neuere Ubersichtsarbeiten wiesen sig-
nifikant weniger periimplantidre Ent-
ziindungen und niedrigere Plaque-
und Gingivaindizes bei Patienten mit
mindestens 2 mm Kkeratinisierter oder
befestigter periimplantdrer Mukosa
auf [13, 44, 59]. Obwohl auch weniger
Rezessionen und Attachmentverlust

Abbildung 4 Debridement der Wurzel-
oberflache mit folgender Membranposi-
tionierung im Rahmen einer gesteuerten
Geweberegeneration und Defektfillung
mit autologem Knochen

bei suffizienter Mukosa auftraten,
konnten keine signfikanten Unter-
schiede hinsichtlich der Sondierungs-
tiefen dargestellt werden [2, 44,
96, 123]. Ein nicht signifikanter Trend
weist auf vermehrten Knochenverlust
bei insuffizienter Mukosa hin [46, 96].
Rokn et al. wiesen eine fehlende kera-
tinsierte Mukosa als statistisch signi-
fikanten Risikofaktor fiir Periimplan-
titis (OR3,89; 95%-KI 2,34-5,98)

nach [90]. Zudem befundeten Souza et
al. vermehrte Beschwerden bei der
héduslichen Mundhygiene in Berei-
chen mit weniger als 2 mm keratini-
sierter Mukosa, und damit einher-
gehend hohere Plaquescores und ver-
mehrte Blutung auf Sondierung [112].

Therapieoptionen bei peri-
implantédren Entziindungen

Pravention von patienten-
spezifischen Risikofaktoren
Die patientenspezifische Behandlung
von periimplantdren Entziindungen
umfasst ein synoptisches Behand-
lungskonzept mit einerseits der Be-
achtung der detailliert aufgefiihrten
Risikofaktoren fiir eine Prdvention
der Entstehung oder Verhinderung
erneuter Progression von periimplan-
taren Infektionen und andererseits ei-
ner antiinflammatorischen, wenn
moglich rekonstruktiven Therapie
von periimplantdren Léasionen.

Als grundlegend fiir den Erfolg ei-
ner Implantatbehandlung wird die
langfristige Vermeidung biologischer,

technischer und &sthetischer Kompli-
kationen gefordert. Auf biologischer
Ebene werden die Abwesenheit von
periimplantdrer Mukositis und Peri-
implantitis und die Etablierung stabi-
ler Weichgewebsverhdltnisse ins-
besondere in der Erhaltungstherapie
nach aktiver Therapie periimplanta-
rer Infektionen verlangt. Biologische
Komplikationen an Implantaten un-
terscheiden sich in ihrer Haufigkeit
und Ausprdagung bei Patienten mit
und ohne Parodontitis. Die Durch-
fihrung einer sorgfiltigen anti-
infektiosen Parodontitistherapie mit
Reduktion der Entziindungszeichen
und Sondierungstiefen vor der Thera-
pie periimplantdrer Entziindungen ist
daher obligatorisch (Abb. 3-4).

Fir die langfristig erfolgreiche
Therapie periimplantédrer Entziindun-
gen ist insbesondere aus patienten-
spezifischer Sicht eine mdoglichst na-
turgetreue Gestaltung der protheti-
schen Versorgung mit entsprechend
guter Pflegefdhigkeit und optisch wie
funktionell zufriedenstellendem Er-
gebnis unabdingbar und hédufig nur
durch eine Wiederherstellung der
verloren gegangenen Gewebedimen-
sionen zu erreichen.

Aus Zahnverlust kann ein kno-
cherner sowie weichgeweblicher Ge-
webeverlust resultieren, der oftmals
durch die atrophischen Umbaupro-
zesse verstarkt wird. Es ist nicht unge-
wohnlich, dass zum Zeitpunkt der In-
dikationsstellung einer Implantation
ein teilweise deutlich limitiertes Kno-
chenvolumen vorhanden ist. Eine
Augmentation des Alveolarkamms
kann erforderlich sein, um ein Im-
plantat in physiologischer Position
mit ausreichender Knochenquantitit
und in prothetisch korrekter Lage zu
inserieren.

Inwieweit das Verhéltnis von Kro-
nen- zu Implantatldnge bei fehlender
Augmentation Auswirkungen auf die
Uberlebensrate, das marginale Kno-
chenlevel oder prothetische Kompli-
kationen hat, wird Kkontrovers dis-
kutiert. So schlussfolgern einige Uber-
sichtsarbeiten keine negativen Ein-
fliisse [69, 75], andere systematische
Reviews konnten hingegen hidufige-
res Auftreten prothetischer Komplika-
tionen wie Abutmentlockerungen
oder -frakturen speziell in posterioren
Kieferbereichen beobachten. Eine
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Abbildung 5 Periimplantitis regio 15,
16 (klinischer Ausgangszustand)

Wiederherstellung der anndhernd
originalen Dimensionen der Hart-
und Weichgewebe kann diese Risiken
langfristig minimieren [64]. Zudem
wird das dsthetische Ergebnis erheb-
lich verbessert sowie die Pflegefdhig-
keit vereinfacht und damit die Pra-
vention von entziindlichen Prozessen
gewdhrleistet [44].

Therapie periimplantarer
Mukositiden

Sollte sich eine periimplantdre Muko-
sitis trotz Bertlicksichtigung dieser
Empfehlungen und Risikofaktoren
etablieren, muss mit hochster Priori-
tdt die kausale Therapie der bestehen-
den Risikofaktoren in Form der Rau-
cherentwohnung, der Einstellung des
Diabetes mellitus und spezifischer
Mundhygieneinstruktion begonnen
werden. Die lokale plaqueinduzierte
Inflammation soll durch eine nicht-
chirurgische mechanische Plaqueent-
fernung, die Optimierung der Mund-
hygienefdhigkeit und die Einbindung
in ein regelméfiges Erhaltungsthera-
pieprogramm beseitigt werden [73].
Dabei gilt eine effiziente Plaqueent-
fernung ohne Schddigung der Im-
plantatrekonstruktion als primaéres
Ziel [63]. Die hdusliche Mundhygiene
kann mit manuellen oder elektri-
schen Zahnbiirsten und angepassten
Interdentalbiirsten erfolgen [83].

Bei singuldren entziindlichen
Stellen in Kombination mit zemen-
tierten Restaurationen sollten Zemen-
triickstdande berticksichtigt und mog-

Abbildung 6 Chirurgische Therapie der
Periimplantitis regio 15, 16 (horizontaler
Knochenverlust) mit Abnahme der Supra-
konstruktion 8 Wochen nach geschlosse-
nem Scaling und Dekontamination der
Implantatoberflache

licherweise schonend durch eine
nichtchirurgische Reinigung entfernt
werden. Da die Entfernung von Ze-
mentriickstdanden zur signifikanten
Besserung der periimplantdren Gewe-
be fiihrt [120], werden bei einer er-
folglosen nichtchirurgischen Rei-
nigung eine Abnahme der protheti-
schen Restauration sowie eine chirur-
gische Reinigung und eine Zementie-
rung unter Sicht empfohlen [83].

Die Frage, ob prothetisch festsit-
zende Restaurationen verschraubt
oder zementiert werden sollten, wird
in der Literatur nach wie vor kontro-
vers diskutiert. In einer Ubersichts-
arbeit von 2016 wurden keine Kkli-
nisch relevanten Unterschiede hin-
sichtlich des marginalen Knochen-
abbaus an Implantaten bei ver-
schraubten oder zementierten Losun-
gen gefunden [57]. Andere Autoren
konnten bei der Verwendung von auf
Methacrylat basierenden Zementen
eine verstarkte Plaqueadhésion an Ze-
mentresten in Kombination mit er-
hohtem Auftreten periimplantdrer
Entztindungen feststellen [71]. Bei
Parodontitispatienten erscheint die
Verwendung verschraubter Restaura-
tionen erstrebenswert, weil damit ei-
ne Retention von Zementresten si-
cher auszuschliefen ist und die Kon-
struktion bei biologischen wie tech-
nischen Komplikationen einfacher zu
entfernen ist. Andererseits sind bei
verschraubten Konstruktionen tech-
nische Komplikationen wie Ver-
blendungsfrakturen hédufiger anzu-
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Abbildung 7 Implantoplastik mit rotie-
rendem Instrumentarium und anschlie-
Render Entfernung des Granulations-
gewebes sowie direkter Eingliederung
der Restauration

treffen [99]. Bei der Wahl einer ze-
mentierten Losung ist daher die An-
fertigung von individuellen anato-
mischen Abutments hilfreich, um ei-
ne tief subgingivale Lage des Zement-
spalts zu verhindern und die Entfer-
nung von Zementresten sicherstellen
zu konnen. Zusdtzlich sollte die Ver-
meidung von Uberhidngen oder kon-
kaven Flachen an Kronen und Brii-
cken angestrebt werden, um eine
ideale hausliche Mundhygiene zu er-
moglichen.

Wihrend der mechanischen Rei-
nigung wird vor allem mit Titan- und
Kohlenstofffaserinstrumenten sowie
kunststoff- und teflonbeschichteten
Ultraschallsystemen die Implantat-
oberflache geschont [97], was fiir po-
tenzielle zukiinftige augmentative
Therapieansétze vorteilhaft erscheint.
Allerdings muss beachtet werden,
dass dann das Debridement ineffekti-
ver ausfdllt und moglicherweise
Riickstdnde an der Oberfldche hinter-
lassen werden [122]. In einer rando-
misierten, kontrollierten  Studie
konnte gezeigt werden, dass die An-
wendung von Glycinpulversystemen
bessere Ergebnisse bei Blutung auf
Sondierung im Vergleich zur mecha-
nischen Reinigung mit Kohlefaserin-
strumenten erbrachte [40, 98]. Die
nichtchirurgische Therapie gilt als er-
folgreicher Therapieschritt der rever-
siblen periimplantdren Mukositis und
zeichnet sich anschlieffend durch Ab-
wesenheit von Blutung oder Suppura-
tion auf Sondierung aus [73].
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Abbildung 8 Zustand nach chirurgi-
scher Periimplantitistherapie mit insuffi-
zienter Weichgewebssituation (3 Monate)

Therapie der Periimplantitis
Unter den Periimplantitislasionen
werden frithe von spiten Infektionen
unterschieden. Frithe periimplantire
Entziindungen treten unmittelbar
nach der Implantation oder in den
ersten Wochen danach auf und sind
zumeist durch postoperative Wund-
heilungsstorungen verursacht. Eine
spdte Periimplantitis wird in der Re-
gel nach Osseointegration und erfolg-
ter Restauration des Implantats diag-
nostiziert [82].

Bei klinischer und radiografischer
Diagnostik sowie einer Uberpriifung
der Osseointegration mit sehr nied-
rigen Werten in der Resonance Fre-
quency Analysis (RFA) oder sehr ho-
hen Werten in der Damping Capacity
Analysis (DCA), tiefem Klopfschall,
Mobilitdit und groflen Sondierungs-
werten ist zumeist eine Entfernung
des betroffenen Implantats indiziert
[73]. In allen anderen Fillen gilt es
die periimplantdre Entziindung dau-
erhaft in eine Stagnationsphase zu
uberfiihren, beginnend mit einer
nichtchirurgischen  Therapiephase
und der Einstellung aller Mundhygie-
neparameter.

Die Grundlage zur systematischen
und kontinuierlichen Vorbeugung
und Behandlung periimplantdrer Er-
krankungen bildet das urspriingliche
CIST-Konzept (cumulative intercepti-
ve supportive therapy oder antisepti-
sche kumulative unterstiitzende The-
rapie) nach Mombelli und Lang [68].
Das CIST-Konzept ist ein in 4 Be-
handlungsschritte eingeteiltes Stufen-
modell. Die je nach Diagnoseverlauf
modular zusammengesetzte Thera-

L

Abbildung 9 Freies Schleimhauttrans-
plantat (Entnahme Gaumen rechts) und
Vestibulumplastik zur Verbreiterung der
keratinisierten Mukosa

pieleitschiene enthilt initial Hygiene-
unterweisungen und professionelle
Zahnreinigungen (Teil A), gefolgt von
Chlorhexidinspiilungen, Gelapplika-
tionen (Teil B) und systemischer An-
tibiotikamedikation (Teil C) sowie im
Anschluss  chirurgische Interven-
tionen mit entweder resektivem oder
regenerativem  Behandlungsansatz
(Teil D). Jedoch miissen gerade in der
Weiterentwickelung patientenspezi-
fischer Therapien die vorhandenen
Risikofaktoren erkannt und einge-
stellt werden, und die Beurteilung der
Stufentherapie darf nicht nach starrer
Betrachtung der Sondierungswerte,
sondern muss gemdfs der Verdnde-
rung der Sondierungswerte iiber die
Zeit erfolgen [43].

Durch die nichtchirurgische The-
rapie einer Periimplantitis ist eine Re-
duktion der Blutung auf Sondierung,
aber nur eine limitierte Verbesserung
bei den Sondierungswerten zu erwar-
ten [77, 118]. Bei zusatzlicher Anwen-
dung von adjuvanten Spiillésungen
oder Antibiotikagabe zeigten sich ins-
besondere Minocyklinprodukte und
Tetrazyklinderivate als effektiv und
verbesserten die Werte fiir Blutung
auf Sondierung sowie Sondierungtie-
fe [10, 14, 78, 79, 100]. Von einer Ga-
be systemischer Antibiotika sollte al-
lerdings bei nichtchirurgischen Ver-
fahren Abstand genommen werden
[77]. Auch Nd:YAG- und Er:YAG-La-
ser-Anwendungen als Adjuvans zur
mechanischen Therapie konnten nur
kurzfristige Erfolge von wenigen Mo-
naten im Bereich der Blutung auf
Sondierung und der Sondierungstiefe
zeigen [1, 80].

Abbildung 10 Drei-Jahre-Follow-up der
regio 15, 16 bei stabiler periimplantarer,
entziindungsfreier Weichgewebssituation

Sechs Wochen nach dem nicht-
chirurgischen Vorgehen sollte ein
chirurgisches, mechanisches Debride-
ment einschlieflich einer che-
mischen Dekontamination der Im-
plantatoberfliche erfolgen. Bei die-
sem operativen Eingriff konnen Zu-
gangslappen, resektive Therapie-
ansdtze mit oder ohne Implantoplas-
tik oder augmentative Verfahren zum
Einsatz kommen. Dabei gelten vor al-
lem die knocherne Defektmorpholo-
gie und die Position des betroffenen
Implantats — im oder aufierhalb des
asthetischen Bereichs — als entschei-
dender Faktor bei der weiteren Thera-
pieplanung. Grundsitzlich kann mit
augmentativen Maflnahmen bei in-
traossdren Komponenten wie schiis-
selformigen Defekten (Klasse Ie [108])
und 3- oder 4-wandigen Knochende-
fekten neben dem antiinflammatori-
schen ein klinisch und radiografisch
verbessertes Therapieergebnis erreicht
werden. Die iibrigen knochernen De-
fektmorphologien werden in der Re-
gel mit resektiven Therapieverfahren
behandelt.

Chirurgische Zugangslappen und
resektive Therapieansdtze sind bei
suprakrestalen Knochendefekten
(horizontalem Knochenverlust) mit
freiliegenden Implantatwindungen
indiziert [45, 50]. Mit der resektiven
Therapie der periimplantdren Ent-
ziindung konnen der Knochen re-
konturiert und die Sondierungswerte
reduziert werden. Dies kann mit
oder ohne glittende Oberflichen-
bearbeitung der Implantate erfolgen.
Im &sthetischen Bereich kann ein
Zugangslappen mit streng intrasul-
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kuldrer Schnittfiihrung unter Erhalt
des Weichgewebes, im posterioren
Bereich ein apikaler Verschiebelap-
pen angewendet werden [45]. In ds-
thetischen Regionen mit moderatem
Knochenverlust und flachen Kno-
chendefekten ist die Kombination ei-
nes chirurgischen Debridements mit
einem freien Bindegewebstransplan-
tat eine empfehlenswerte Variante,
um eine signifikante klinische Ver-
besserung zu erreichen und trotzdem
das hohe Risiko von Rezessionen zu
verhindern [37, 105]. In posterioren
Bereichen fiihrt die resektive Thera-
pie mit Implantoplastik zu verbesser-
ten klinischen und radiografischen
Ergebnissen nach einem 3-Jahres-
Follow-up im Vergleich zur Kontroll-
gruppe mit ausschliefdlich resektivem
Ansatz ohne Implantoplastik (STM:
1,64+1,29 vs. 2,3+1,45 mm) [93, 94]
(Abb. 5-6). Fir die Implantoplastik
kénnen Hartmetallfrdsen als Flamme
oder Ellipse (30 mm Léange) mit nor-
maler (12 Schneiden) und ultrafeiner
(30 Schneiden) Finierstufe genutzt
werden. Die Glattung der Oberfldche
wird mit Arkansas- und Greenie-Spit-
zen finalisiert. Allerdings sollte mit-
tels Gazeauslage und der Exzision
des Granulationsgewebes nach Im-
plantoplastik der Riickstand von Ti-
tanpartikeln im Gewebe reduziert
werden oder je nach Indikation und
Diagnose die Implantoplastik auf die
supramukosalen Bereiche vor Lap-
penbildung beschriankt werden, da
der Effekt der Gewebereaktionen auf
das verbleibende Titan im Sinne ei-
ner progressiveren periimplantdren
Entziindung derzeit ungekldrt ist
[45,102]. Zum besseren Therapie-
ablauf wird empfohlen, insbesondere
bei Implantoplastik die Suprakon-
struktionen fiir den operativen Ein-
griff abzunehmen, hinsichtlich der
Mundhygienefahigkeit zu adaptieren
und wieder einzusetzen [45]. Adju-
vante systemische Antibiotika bei re-
sektiven Verfahren ergaben keine
signifikanten klinische und radiogra-
fische Langzeitverbesserung [16].
Augmentative Verfahren sind bei
schiisselformigen ossdren Defekten
(Klasse Ie [108]) sowie 3- oder 4-wan-
digen Knochendefekten, an denen
vorzugsweise die knodcherne Kontur
als Gertistform erhalten geblieben ist,
insbesondere bei moderat rauen

Abbildung 11 Klinische Sondierungswerte der gesamten Dentition 3 Jahre postopera-

tiv (Endbefund)

Abbildung 12 Orthopantomogramm 3 Jahre postoperativ (Endbefund)

Implantatoberflichen unter Abwa-
gung entsprechender vorhandener Ri-
sikofaktoren indiziert [29, 73, 88,
103, 108]. Praoperativ sollten speziell
die Implantatposition sowie das De-
sign und die Hygienefdhigkeit der
prothetischen Rekonstruktion kritisch
evaluiert werden [73]. Fiir die Ausfiih-
rung der augmentativen
chirurgischen Intervention steht die
Verwendung von Knochen oder Kno-
chenersatzmaterialien in Kombinati-
on mit einer Membrantechnik oder
ohne im Sinne der gesteuerten Gewe-
beregeneration oder die Kombination
mit biologisch aktiven Wirkstoffen,
vorrangig Schmelzmatrixproteinderi-
vaten, bone morphogenetic proteins
(BMPs) oder plattchenreichen Fibrin-
membranen (PRE), zur Ver-
fiigung [74]. Die augmentativen Ein-
griffe fiihrten in der Mehrheit der Stu-
dien zu einer Verbesserung der Kkli-
nischen und radiografischen Parame-
ter im Untersuchungszeitraum von 6
Monaten bis zu 7-10 Jahren [74]. Blu-
tung auf Sondierung reduzierte sich
durchschnittlich um 25,9% [32] bis
91 % [28] im Nachuntersuchungszeit-
raum von bis zu 7 Jahren. Auch die
Sondierungswerte verkleinerten sich
zwischen 0,74 mm und 5,4 mm
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[48, 104]. Die Art der Oberflaichende-
kontamination hatte keinen signifi-
kanten Einfluss auf diese Parameter
[22, 48, 54], sodass bei allen chirurgi-
schen Verfahren eine Reinigung mit
kochsalzgetrankter Gaze als Standard
angesehen werden kann [107]. Titan-
granulat als Filler zeigte bei augmen-
tativen Verfahren keinen positiven
Einfluss auf klinische Parameter im
Vergleich zu einfachen Zugangslap-
pen [5, 39]. In 2 Studien gab es keine
signifikanten Unterschiede zwischen
der alleinigen Anwendung autologen
Knochens und der Kombination mit
resorbierbaren [95] und nicht resor-
bierbaren Membranen [48]. Im Ge-
gensatz dazu lieferte eine Studie bes-
sere klinische Ergebnisse bei der Kom-
bination von Knochenersatzmaterial
mit einer Membran [106]. Der Zusatz
von Schmelzmatrixproteinderivaten
fiihrte hingegen nicht zur Verbes-
serung von Sondierungstiefen und
Blutung auf Sondierung im Vergleich
zur Kontrollgruppe mit Zugangslap-
pen [38]. Deshalb besteht derzeit kei-
ne Evidenz fiir eine klinische Uber-
legenheit einer bestimmten Kombina-
tion in Langzeituntersuchungen [74].

Auch die Fragen einer offenen
oder geschlossenen Einheilung [92]
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Abbildung 13 Kombination eines su-
prakrestalen und Klasse-le-Defekts im ds-
thetischen Oberkieferfrontzahnbereich.
Nach erfolgter nichtchirurgischer Thera-
pie wird die chirurgische Reinigung und
Dekontamination des Implantats durch-
gefihrt.

und des Nutzens adjuvanter systemi-
scher Antibiotika [74] lassen sich an-
hand der derzeitigen Studienlage
nicht eindeutig beantworten. Wenn
die Suprakonstruktion eine nicht zer-
storende Abnahme erlaubt und ins-
besondere die Verwendung von
Membrantechnik mit entsprechend
erhohtem Expositionsrisiko in Erwa-
gung gezogen wird [48], kann eine
geschlossene Einheilung favorisiert
werden.

Stabilisierung und Verbesserung

des Therapieergebnisses

Die beschriebenen augmentativen
Techniken zielen im Gegensatz zu
den rein chirurgischen Zugangslap-
pen und resektiven Therapieansidtzen
nicht nur auf das antiinflammatori-
sche, sondern auch auf ein verbesser-
tes Therapieergebnis im Hinblick auf
Sondierungstiefen, Attachmentlevel
und Defektfiillung ab. Im Folgenden
werden zusdtzliche Moglichkeiten fiir
das Hart- und Weichgewebsmanage-
ment aufgefiihrt.

Hartgewebsmanagement

In der Regel beschrédnkt sich das aug-
mentative Prozedere auf den intraos-
saren Bereich, sodass suprakrestale
Implantatoberflachen je nach Risiko-
profil entweder nur mit einem Debri-
dement oder mit einer suprakrestal
begrenzten Implantoplastik behan-
delt werden sollten [104]. In dstheti-
schen Bereichen kann bei fehlenden

Abbildung 14 Augmentation des De-
fekts mittels biologischer 3D-Schalentech-
nik nach Khoury und retromolarer Kno-
chenentnahme bei anschlieBend ge-
schlossener Wundheilung

Risikofaktoren — derzeit ohne wissen-
schaftliche Evidenz - eine 3-dimen-
sionale Wiederherstellung des Alveo-
larfortsatzes einschliefdlich der supra-
krestalen Anteile angedacht werden.
Der Autor empfiehlt bei diesen ver-
tikalen Knochenverlusten nach Peri-
implantitis eine Modifikation der au-
togenen Blockaugmentation als Scha-
lentechnik, um die Heilung und die
Knochenstabilitdt zu verbessern [49]
(Abb. 13-15). Bei diesem Konzept der
Knochenblocktransplantation  aus
dem  retromolaren Unterkiefer
kommt ein diinnes Blocktransplantat
als biologische Membran zur Anwen-
dung, das dem partikuldiren Kno-
chentransplantatmaterial die ge-
wiinschte Form und Dimension
verleiht. Partikulierter Knochen hat
eine vergroferte Oberfliche mit
einem hohen Regenerationspotenzial
und verbessert damit hauptsdchlich
die Osteokonduktion. Zur geschlos-
senen Einheilung ist ein absolut
spannungsfreier Wundverschluss mit
Periostschlitzung oder adjuvanten ge-
stielten Rotations-/Schwenklappen
obligatorisch.

Weichgewebsmanagement

Vor, wihrend und nach chirurgischer
Periimplantitistherapie sind dringend
alle Risikofaktoren, beispielsweie eine
fehlende befestigte keratinisierte Mu-
kosa, zu tiberpriifen [109]. Bei starker
muskuldrer Beeinflussung des periim-
plantiren Weichgewebes sollte be-

Abbildung 15 Reentry bei Freilegung
nach 3 Monaten mit vollstandiger Wie-
derherstellung des knochernen Alveolar-
fortsatzes und Eingliederung der vorhan-
denen prothetischen Versorgung

reits vor der chirurgischen augmenta-
tiven Periimplantitistherapie die Brei-
te der keratinisierten Mukosa verbes-
sert werden, um das Weichgewebs-
handling einschliefflich des primdren
Wundverschlusses zu optimieren. In
den tiibrigen Féllen kann zur Verhin-
derung eines Rezidivs dieser poten-
zielle Risikofaktor nach erfolgreicher
Therapie der periimplantdren Ent-
zlindung operativ aufgelost wer-
den [109]. In den meisten Féllen ist
nach hartgeweblich augmentativer
oder resektiver Chirurgie ein Defizit
an befestigter keratiniserter Mukosa
zu verzeichnen. Dabei gilt, trotz be-
grenzter wissenschaftlicher Evidenz,
das Fehlen oder eine inaddquate Brei-
te der keratinisierten periimplantdren
Mukosa als Risikoquelle fiir rezidivie-
rende periimplantdre Erkrankungen.
Das Vorhandensein einer ausreichen-
den keratinisierten Manschette redu-
ziert Plaqueakkumulation, Gewe-
beentziindung, Schleimhautrezessio-
nen und Attachmentverluste [44].
Aus Kklinischer Perspektive wird eine
Mindestbreite von 2 mm Keratinisier-
ter, befestigter periimplantdrer Muko-
sa empfohlen, um die periimplantére
Weichgewebestabilitdt zu verbessern,
dem Patienten eine addquate Rei-
nigung zu ermoglichen und Folgerisi-
ken durch vermehrte Plaqueakkumu-
lation zu minimieren. Bei Fehlen die-
ser keratinisierten Mukosa sollte un-
bedingt auf ein freies Schleimhaut-
transplantat zurtickgegriffen werden,
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Abb. 1-15: P. L. Keeve
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um die klinische Situation zu verbes-
sern [15, 89, 109] (Abb. 8-10). Dabei
zeigt das autologe freie Schleimhaut-
transplantat vom Gaumen im Ver-
gleich zu alleinigen Vestibulumplasti-
ken, azelluliren dermalen Matrizes
oder xenogenen Kollagenmatrizes
bessere Ergebnisse im Hinblick auf
die Verbreiterung der keratinisierten
Mukosa [15, 62].

Nachsorge

Die Nachsorge (unterstiitzende Paro-
dontitistherapie) gilt als Schliissel fiir
den langfristigen Erfolg der Behand-
lung periimplantdrer Entziindun-
gen [73] und funktioniert nur unter
Berticksichtigung der potenziellen pa-
tientenspezifischen Risikofaktoren. Bei
der Erhaltungstherapie muss eine in-
tensive wiederholende Instruktion,
Demonstration und Motivation des
Patienten erfolgen [47], die periim-
plantdren Sondierungstiefen miissen
schonend aufgenommen und die Re-
evaluation der effektiven hduslichen
sowie professionellen Hygienefdhig-
keit muss durchgefiihrt werden. Das
Recallintervall sollte nach einem indi-
viduellen Risikoprofil gewdhlt werden
[56, 70], wobei Patienten mit voran-
gegangener periimplantdrer Entziin-
dung allgemein als Patienten mit er-
hoéhtem Risiko gelten [73]. Aus diesem
Grund sollte zunédchst immer ein kur-
zes Intervall fiir die unterstiitzende Pa-
rodontitistherapie von 3 Monaten ge-
wahlt werden, das stets patientenspe-
zifisch anhand vorhandener Risikofak-
toren adaptiert werden kann.

Zusammenfassung

Die patientenspezifische Therapie pe-
riimplantédrer Entziindungen basiert
auf einem synoptischen Behand-
lungskonzept mit besonderer Beach-
tung therapierelevanter Risikofak-
toren. Die Prdvention erneuter Pro-
gression von periimplantdren Infek-
tionen und eine antiinflammatori-
sche, wenn moglich rekonstruktive
Therapie von periimplantidren Lisio-
nen gelten als Therapieziel.

Mit einer erfolgreichen aktiven
Parodontitisbehandlung, der Herstel-
lung addquater Mundhygiene ein-
schliefdlich der prothetischen und/
oder Weichgewebskonditionierung
sowie einer moglichen Nikotinreduk-
tion und der Einstellung des Diabetes

mellitus mit HBA, -Zielwert <7 kon-
nen wesentliche Risikofaktoren elimi-
niert und die Ausgangsvoraussetzun-
gen fir eine folgende Therapie der
periimplantdren Entziindungen ge-
schaffen werden.

Periimplantdre  Entziindungen
sollten im Anschluss zundchst mit ei-
ner nichtchirurgischen  mecha-
nischen Plaqueentfernung und anti-
mikrobiellen Spiillungen behandelt
werden. Nach der Reevaluation kon-
nen ein chirurgisches, mechanisches
Debridement mittels Zugangslappen,
resektive Therapieansdtze mit oder
ohne Implantoplastik oder augmen-
tative Verfahren zum Einsatz kom-
men. Grundsdtzlich kénnen bei su-
prakrestalen Knochendefekten (hori-
zontalem Knochenverlust) resektive
Therapieverfahren mit oder ohne Im-
plantoplastik und bei intraossdren
Komponenten wie schiisselférmigen
Defekten augmentative Mafinahmen
angewendet werden. Im Rahmen der
patientenspezifischen Therapie peri-
implantédrer Entziindungen wird der
Nachsorge und genauen Reevalua-
tion von Risikofaktoren eine beson-
ders hohe Bedeutung zugemessen.
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