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„Periimplantäre 
Erkrankungen“ – Diagnose, 
nicht chirurgische  
und chirurgische Therapie 
– Zwei Fallberichte
“Periimplant diseases” – Diagnosis, non-surgical and  
surgical treatment – Two case reports

Einleitung: Mukositis und Periimplantitis sind ent-
zündliche Prozesse, die die Stabilität der Weich- und 

Hartgewebe um ein Implantat beeinflussen. Diese Entzün-
dung kann langfristig ohne erfolgreiche Therapie zum Im-
plantatverlust führen. Ätiologischer Hauptgrund für das Auf-
treten einer periimplantären Entzündung ist die bakterielle 
Besiedlung der Implantatoberfläche. In der Entfernung des 
bakteriellen Biofilms und der Dekontamination der Implan-
tatoberfläche besteht demnach das Ziel der Periimplantitis-
therapie.
Material und Methode: In folgenden zwei Fällen sind die 
diagnostischen und therapeutischen Maßnahmen zur Be-
handlung von Periimplantitis beschrieben. Im ersten Fall 
wurde die Diagnose Periimplantitis durch klinische, röntge-
nografische und mikrobiologische Untersuchungsdaten gesi-
chert. Die Behandlung umfasste die Hygienephase gefolgt 
von nicht chirurgischen Maßnahmen. Die Ergebnisse der 
Reevaluation zeigten, dass mit diesem Vorgehen das Be-
handlungsziel erreicht war und keine Indikation für weitere 
(chirurgische) Maßnahmen bestand. Im zweiten Fall führten 
die Hygienephase und die nicht chirurgischen Maßnahmen 
allein nicht zum gewünschten Therapieergebnis. Die im An-
schluss daran durchgeführten resektiven chirurgischen Maß-
nahmen mit apikalem Verschiebelappen und Dekontaminati-
on der Implantatoberfläche unter Sicht resultierten im Still-
stand der periimplantären Läsionen. Für beide Patienten 
wurde ein Nachsorgeprogramm zur langfristigen Stabilisie-
rung des periimplantären Zustandes erstellt.
Ergebnisse: Die Behandlung einer Periimplantatitis sollte 
ähnlich der Parodontitistherapie auf folgenden Phasen basie-
ren: der Hygienephase, der nicht chirurgischen Phase, der 
chirurgischen Phase und der Erhaltungsphase. Bei dem ers-
ten Fallbericht wurde gezeigt, dass die nicht chirurgischen 
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Introduction: Periimplantitis refers to an inflammatory 
process that affects hard and soft tissues surrounding an 
implant. If not successfully treated, this biological compli-
cation can lead to complete disintegration and implant 
loss. Basic etiological factor for the establishment of peri-
implant inflammation is the bacterial colonization of the 
implant surface. Thus, the removal of bacterial biofilm and 
the decontamination of the implant surface remains the 
target of periimplantitis therapy.
Material and method: The two following case reports 
describe the diagnostic and treatment approaches of peri-
implantitis. In the first case, the clinical, radiographic, and 
microbiological examination led to the diagnosis of peri-
implantitis. The treatment included the hygiene phase fol-
lowed by non-surgical debridement. The reevaluation 
showed that surgical treatment was not necessary for the 
establishment of periimplant health. In the second case, 
however, non-surgical treatment was not efficient. The 
subsequent surgical resective procedures combined with 
an apically positioned flap and decontamination of the im-
plant surface under vision led to the cessation of the peri-
implant lesions. Both patients were integrated in the recall- 
system for maintenance of periimplant health. 
Results: The treatment of periimplantitis should be similar 
to periodontitis therapy based on following phases: hy-
giene phase, non-surgical phase, surgical phase and main-
tenance phase. The first case report has shown that non-
surgical treatment may be sufficient for periimplantitis 
therapy. In many cases such as the second, there is an indi-
cation for additional surgical procedures. A good oral hy-
giene and consequent maintenance therapy appear to be 
important factors for maintaining the health of periimplant 
tissues.
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Maßnahmen für die Periimplantitistherapie ausreichend sein 
können. Bei vielen Fällen wie dem zweiten besteht jedoch 
die Indikation für weitere chirurgische Maßnahmen. Eine gu-
te Compliance und regelmäßige Nachsorge scheinen ein 
wesentlicher Faktor für den Erhalt der Gesundheit der peri-
implantären Gewebe zu sein.
(Dtsch Zahnärztl Z 2014; 69: 250–261)

Schlüsselwörter: Periimplantitis; Diagnose; Therapie; Behand-
lungskonzept

Keywords: periimplantitis; diagnosis; treatment; treatment con-
cept

1 Einleitung

Die Insertion von Implantaten zum Er-
satz fehlender Zähne zählt mittlerweile zu 
den Standardbehandlungen in der Zahn-
medizin. Ein Hauptgrund für diese Ent-
wicklung ist eine Überlebensrate der Im-
plantate von mehr als 81 % über 5 bis 10 
Jahre [3, 10]. Für den Erhalt dieser lang-
jährigen erfolgreichen Osseointegration 
kommt auch der Gesundheit der periim-
plantären Gewebe hohe Bedeutung zu 
[7]. Die Kontrolle der Mundhygiene und 
die Notwendigkeit der Nachsorge für den 
Erhalt der Gesundheit der periimplantä-
ren Gewebe wurde von vielen Studien do-
kumentiert [7, 23, 24, 31].

Es ist gesichert, dass die Plaquekoloni-
sation der Implantatoberflächen das Auf-
treten von biologischen Komplikationen 
in Form einer periimplantären Mukositis 
oder Periimplantitis nach sich ziehen 
kann [34]. Die Rolle des Biofilms in der 

Entstehung von periimplantären Erkran-
kungen ist anhand experimenteller Studi-
en bei Mensch und Tier gut dokumentiert 
[16, 34] und es konnte gezeigt werden, 
dass eine dreiwöchige Plaqueakkumulati-
on die gleiche Wirkung auf die periim-
plantären Weichgewebe wie auf die par-
odontalen Weichgewebe ausübte [34].

Die Definition der periimplantären 
Erkrankungen, ihre klinischen Zeichen 
und Symptome wurden im „1st und 6th 
European Workshop of Periodontology“ 
beschrieben [2, 17]. Die periimplantäre 
Mukositis ist als reversible entzündliche 
Reaktion des periimplantären Weichge-
webes ohne knöcherne Beteiligung defi-
niert. Die Periimplantitis wird als irrever-
sibler, entzündlicher Prozess beschrieben, 
der alle Gewebe um das osseointegrierte 
Implantat betrifft und einen Implantat-
verlust bewirken kann. Die klinischen 
Symptome der periimplantären Gewebe 
einschließlich Pus, Blutung auf Sondie-

rung (BOP) und die Sondierungstiefe 
(PPD) sowie die radiografischen Befunde 
sind wichtige Parameter für die Diagnos-
tik und Behandlung von Mukositis und 
Periimplantitis [14]. Ein Ausbleiben der 
Blutung nach Sondierung gilt als ein Zei-
chen stabiler periimplantärer Gewebe. 
Mithilfe radiografischer Untersuchungen 
gelingt es, Änderungen des periimplantä-
ren Knochens, die nach der Implantation 
auftreten können, zu bewerten. Ein wich-
tiges Erfolgskriterium für ein Implantat 
ist ein radiografisch sichtbarer vertikaler 
Knochenabbau < 0,2 mm pro Jahr nach 
dem ersten Jahr nach Abschluss der pro-
thetischen Versorgung [1]. Es ist zu emp-
fehlen, zur Überwachung der periimplan-
tären Gewebe, nach Eingliederung der 
prothetischen Versorgung und nach ei-
nem Jahr, die Sondierungstiefe zu erhe-
ben und ein Röntgenbild im Sinne eines 
Basisbefundes anzufertigen [15]. Wenn 
klinische Symptome einer periimplantä-

Abbildung 1 Intraorale Ausgangssituation.

Figure 1 Intraoral initial situation.
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ren Infektion, positive BOP und/oder Pus 
sowie Sondierungstiefen > 5 mm, vorhan-
den sind, ist eine erneute Röntgendiag-
nostik indiziert [14].

Weitere diagnostische Maßnahmen 
wie mikrobiologische Tests (DNA-Son-
den, Polymerase-Kettenreaktion) und die 
Bestimmung von Entzündungsmarkern 
im Sulkusfluid (Matrix Metalloproteina-
se-7, Matrix Metalloproteinase-8) können 
zusätzliche Hilfe in der Diagnostik der pe-
riimplantären Erkrankungen leisten. Je-
doch wird die Rolle dieser Tests als primä-
re diagnostische Methoden kontrovers in 
der Literatur diskutiert. Weitere Unter-
suchungen auf diesem Gebiet sind erfor-
derlich.

Die Prävalenz der periimplantären Er-
krankungen wurde in mehreren systema-
tischen Übersichtsarbeiten recherchiert. 
Zitzmann und Berglundh [35] zeigten, dass 
die Häufigkeit von periimplantärer Mu-
kositis ca. 80 % der in den Studien einge-
schlossenen Probanden betrug. Die Häu-
figkeit der Periimplantitis lag zwischen 12 
bis 56 % der Probanden. Diese Studien 

wiesen eine Korrelation zwischen der 
Häufigkeit der periimplantären Erkran-
kungen und der Intensität der Nachsorge 
nach [35]. Die Prävalenz der Periimplanti-
tis wurde ebenfalls von Mombelli et al. in 
einer aktuellen Übersichtsarbeit unter-
sucht. Die Rate der Periimplantitis lag bei 
10 % der Implantate bzw. 20 % der Pro-
banden nach 5–10 Jahren nach der Im-
plantation [19]. Die relativ große Diver-
genz der Angaben zur Periimplantitisprä-
valenz resultiert aus der Verwendung un-
terschiedlicher Definitionen und diag-
nostischer Kriterien.

Die Inzidenz der periimplantären 
Entzündung wird von verschiedenen Ri-
sikofaktoren beeinflusst, die sowohl loka-
le Faktoren an den Implantaten (iatroge-
ne Faktoren, vorhandene keratinisierte 
Mukosa) als auch allgemeine patienten-
bezogene Faktoren (allgemeine Erkran-
kungen, Anamnese parodontaler Vor-
erkrankung, Rauchen) einschließen [11, 
24, 31]. Die iatrogenen Faktoren begüns-
tigen die Plaqueakkumulation an den Im-
plantaten. Dazu gehören sowohl prothe-

tische Faktoren wie submukosale Ze-
mentreste, insuffiziente Rekonstruktio-
nen als auch chirurgische Faktoren wie 
falsche Implantatpositionierung (zu weit 
apikal, zu geringe Distanz zum Nachbar-
zahn oder Implantat). 

Eine enge Korrelation zwischen posi-
tiver Parodontitisanamnese und Periim-
plantitis haben Roos-Jansaker et al. [24] 
und Karoussis et al. [11] gezeigt. Dem-
zufolge weisen Parodontitispatienten 
trotz Parodontitistherapie häufiger Zei-
chen von Periimplantitis auf. Zudem ist – 
vergleichbar der Parodontitis – das Rau-
chen ein Faktor, der das Risiko für eine Pe-
riimplantitis erhöht, was durch mehr-
fache Studien mithilfe multivariater Ana-
lysen gezeigt wurde [24].

Die Breite der keratinisierten Mukosa 
wird in der Genese periimplantärer Kom-
plikationen kontrovers diskutiert. Wäh-
rend einige Autoren die Meinung vertre-
ten, die keratinisierte Mukosa habe kei-
nen signifikanten Einfluss auf Stabilität 
und Gesundheit der periimplantären Ge-
webe [24], zeigen andererseits Studien, 
dass das Vorhandensein einer Zone mit 
keratinisierter Mukosa gesunde periim-
plantäre Verhältnisse fördert [31].

Wird eine Periimplantitis durch die 
klinische und radiografische Unter-
suchung diagnostiziert, besteht die Not-
wendigkeit der vollständigen und effi-
zienten Behandlung, um dem Implantat-
verlust vorzubeugen. Da die Parodontitis 
und Periimplantitis einem ähnlichen pa-
thogenetischen Mechanismus unterlie-
gen, sollte das Konzept der Therapie einer 
Periimplantitis auf dem der Parodontitis-
therapie basieren. Erstes Ziel der Therapie 
ist demnach die Infektionskontrolle 
durch Plaqueentfernung und Plaquekon-
trolle mittels nicht chirurgischer Maß-
nahmen. In einem zweiten Schritt kann 
ein chirurgischer Eingriff folgen, der die 
Dekontamination der Implantatoberflä-
chen und die Taschenreduktion zum Ziel 
hat. In der Literatur sind verschiedene 
nicht chirurgische und chirurgische Maß-
nahmen beschrieben [5, 22]. Diese Maß-
nahmen beinhalten das mechanische De-
bridement mittels Titan-, Kunstoff-, Car-
bon- oder Teflonkürretten, Pulverstralge-
räte, Ultraschallsysteme, Polierbürsten 
und Gummipolierer, Laser und photody-
namische Therapie sowie Kombinationen 
dieser Vorgehensweisen mit der Anwen-
dung von Antiseptika und Antibiotika.

Im Folgenden werden 2 Fälle zur Be-
handlung einer Periimplantitis beschrie-

Abbildung 3 Radiographische Ausgangssituation mit vertikalen bis schüsselförmigen Kno-

cheneinbrüchen.

Figure 3 Radiographic findings at the initial situation.

Abbildung 2 Sondierungstiefe zum Ausgangsbefund. 

Figure 2 Probing pocket depth at initial situation.
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ben. Im ersten Fall wurden nur nicht chi-
rurgische Maßnahmen ergriffen. Im zwei-
ten Fall waren zusätzlich chirurgische 
Maßnahmen notwendig, um das Thera-
pieziel zu erreichen.

2 Falldarstellung 1

2.1 Patient

Der 53-jährige Patient wurde von einem 
niedergelassenen Kollegen an die Polikli-
nik für Parodontologie des Universitäts-
klinikums Carl Gustav Carus Dresden mit 
der Bitte um Weiterbehandlung überwie-
sen. Grund der Überweisung waren rezi-
divierende Abszesse an den Implantaten 
des Unterkiefers. Die allgemeine Anam-
nese des Patienten war unauffällig und er 
hat niemals geraucht. Der Patient verwies 
in seiner speziellen Anamnese auf eine 

Parodontitis als Ursache des Zahnver-
lusts. Im Oberkiefer trug er eine Totalpro-
these, im Unterkiefer eine festsitzende 
Brücke auf 6 Implantaten. Diese festsit-
zende Versorgung war von seinem Haus-
zahnarzt Anfang 1998 angefertigt worden 
und stand seit über 10 Jahren unter Funk-
tion. Der Patient zeigte sich mit der Ver-
sorgung zufrieden und wollte keinerlei 
Änderung aus prothetischer Sicht. 

2.2 Ausgangssituation (klinische, 
radiografische und mikro- 
biologische Untersuchung)

Die klinische Erstuntersuchung zeigte ei-
ne insuffiziente Mundhygiene mit Rö-
tung und Hyperplasie der periimplantä-
ren Gewebe (Abb. 1). Nach der Sondie-
rung der Implantate imponierten Blu-
tung (100 %) und Suppuration an allen 
Implantaten. Die Sondierungstiefe an al-

len Implantaten betrug generalisiert zwi-
schen 4–7 mm, lokalisiert an den Implan-
taten 32, 33, 42 und 46 zwischen 
8–10 mm (Abb. 2). Die Panoramaschicht-
aufnahme ließ schüsselförmige Defekte 
an den Implantaten regio 46, 43, 42, 32, 
33 und einen Knochenabbau bis zur fünf-
ten Windung erkennen (Abb. 3). Auf-
grund der klinischen und radiografischen 
Befunde wurde die Diagnose Periimplan-
titis an den Implantaten regio 46, 43, 42, 
32, 33 und 36 gestellt [15]. 

Zum Nachweis parodontopathoge-
ner Markerkeime (A. actinomycetemco-
mitans [Aa], P. gingivalis [Pg], T. forsythus 
[Tf], P. intermedia [Pi] und T. denticola 
[Td]) wurden subgingivale Plaqueproben 
mithilfe einer hochspezifischen DNA-
Sondentechnik mikrobiologisch unter-
sucht (Labor Dr. Bauermeister& Co.,  
Moers, Deutschland). Nachgewiesen wer-
den konnten die Keime: Tf (< 5*104), Td 
(> 104) und Aa (> 106).

2.3 Therapie

Der Patient wurde über die Diagnose und 
Behandlungsmöglichkeiten aufgeklärt. 
Er wies deutliche Mundhygienedefizite 
auf, sodass die Etablierung der Mund-
hygienefähigkeit erste Priorität besaß. 
Diese Initialphase der Therapie beinhalte-
te Mundhygieneinstruktion und -moti-
vation sowie die Entfernung aller klinisch 
erreichbaren nicht mineralisierten und 
mineralisierten Beläge. Hierzu kamen Ti-
tanküretten, Polierbürsten und Gummi-

Abbildung 4 Klinischer Zustand 8 Wochen nach nicht chirurgischer Therapie.

Figure 4 Clinical situation 8 weeks after the non-surgical treatment.

Abbildung 5 Klinischer Befund nach Abschluss der nicht chirurgischen Phase der Periimplan-

titistherapie mit deutlicher Verminderung der Sondierungstiefen.

Figure 5 Clinical findings after finishing the non-surgical treatment exhibiting a reduction of 

the probing pocket depth around the implants.
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polierer zum Einsatz. Zwei Wochen nach 
dieser Initialtherapie stellte sich der Pa-
tient zur nicht chirurgischen Behandlung 
vor. Zur Erleichterung des Zugangs zu den 
Implantatoberflächen zwecks vollständi-
ger Biofilmentfernung wurde die ver-
schraubte implantatgetragene Brücke 
entfernt und die entsprechenden Gingi-
vaformer auf den Implantaten befestigt. 
Nach der Entfernung der mineralisierten 
und nicht mineralisierten subgingivalen 
Beläge mit Titanküretten erfolgte der Ein-
satz von Air-Flow Master (EMS, Nyon, 
Schweiz) mit Anwendung von Air- Flow 
Perio Pulver auf Basis von Glycin. Ab-
schließend wurde Chlorhexidin-Gel (1 %) 
(GlaxoSmithKline Consumer Health- 
care GmbH & Co. KG) mittels Spritzen in 

alle Taschen zweimal im Abstand von 
10 min appliziert und die Brücke wieder 
auf den Implantaten verschraubt. Die sich 
anschließende Patienteninstruktion um-
fasste Hinweise zu effizienter Mundhygie-
ne sowie täglichen Spülungen mit Chlor-
hexidindiglukonat (0,2 %) (GlaxoSmith-
Kline Consumer Healthcare, GmbH) über 
2 Wochen zusätzlich zur systemischen ad-
juvanten Antibiotikatherapie mit Amoxi-
cillin (3x500 mg/d) und Metronidazol (3x 
400 mg/d) über 7 Tage [4].

Die Reevaluation erfolgte 8 Wochen 
nach dem Abschuss der nicht chirurgi-
schen Behandlung. Die klinische Unter-
suchung zeigte eine gute Mundhygiene, 
keine Blutung auf Sondierung (Abb. 4) 
und deutliche Reduktion der Sondie-

rungstiefen auf 3 bis 4 mm an allen Im-
plantaten (Abb. 5). Infolgedessen bestand 
keine Indikation für eine chirurgische In-
tervention [20]. Ein halbjährliches Recall-
intervall wurde festgelegt. In jeder Recall-
sitzung erfolgte eine klinische Unter-
suchung mit der Auswertung der kli-
nischen Indices (Plaque Index nach 
O’Leary et al. [1972], Blutung auf Sondie-
rung, Sondierungstiefe) (Abb. 6). Einein-
halb und 3 Jahre nach dem Abschluss der 
korrektiven Phase wurde erneut ein radio-
grafischer Befund erstellt (Abb. 7). Die kli-
nischen und radiografischen Befunde 
zeigten eine Stabilisierung der periim-
plantären Gewebe. Prognostisch kann 
nach erfolgter Therapie und Reevaluation 
bei weiterhin guter Compliance des Pa-
tienten von einem sicheren Erhalt der Im-
plantate ausgegangen werden.

3 Falldarstellung 2

3.1 Patient

Eine gesunde Patientin des Jahrgangs 
1959 wurde an die Poliklinik für Parodon-
tologie des Universitätsklinikums Carl 
Gustav Carus Dresden mit der Bitte um 
Übernahme der Periimplantitistherapie 
überwiesen. Die Patientin berichtete über 
wiederholte Pusentleerung im Oberkiefer 
Frontzahnbereich und zeigte sich ansons-
ten beschwerdefrei. Die allgemeine 
Anamnese der Patientin war unauffällig. 
Die Patientin trug im Oberkiefer eine he-

Abbildung 7 Radiographische Situation nach 3 Jahren.

Figure 7 Radiographic situation 3 years later.

Abbildung 6 Klinischer Zustand nach 3 Jahren.

Figure 6 Clinical situation 3 years later.
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rausnehmbare implantatgetragene Total-
prothese (Abb. 8), die vom Hauszahnarzt 
vor 8 Jahren angefertigt worden war. Die 
Patientin rauchte (10 Packungsjahre) und 
verwies in ihrer speziellen Anamnese auf 
eine schwere chronische Parodontitis als 

Ursache des Zahnverlusts. Eine Parodon-
titistherapie wurde mehrmals über die 
Jahre vom Hauszahnarzt durchgeführt. 
Die Nachsorge umfasste eine jährliche 
Kontrolle. Die prothetische Versorgung 
stellte die Patientin zufrieden, sie 

wünschte keine Veränderung. Die par-
odontal geschädigten Zähne im Unterkie-
fer wollte sie gerne erhalten.

3.2 Ausgangssituation (klinische 
und radiografische  
Untersuchung)

Die klinische Erstuntersuchung zeigte ei-
ne insuffiziente Mundhygiene und ergab 
im Oberkiefer Anzeichen einer Periim-
plantitis wie Suppuration, Blutung auf 
Sondierung und Sondierungstiefen von 
mehr als 5 mm an allen Implantaten re-
gio 13, 15, 16, 22, 24 und 26 (Abb. 9a, b). 
Die Implantate regio 13 und 15 zeigten 
bukkal keine ausreichenden Hart- und 
Weichgewebe (fehlende keratinisierte 
Mukosa und suboptimale Implantatposi-
tionierung). Außerdem war kaum ein 
Vestibulum oris vorhanden (Abb. 9a). Im 
Unterkiefer ergab die klinische Unter-
suchung rezidivierende aktive Taschen an 
den Zähnen 43, 35 und 36 mit Sondie-

Abbildung 8 Klinische Ausgangssituation.

Figure 8 Initial clinical situation.

Abbildung 9a und b Klinische Entzündungszeichen an den Implantaten im Oberkiefer, Sup-

puration und Sondierungstiefe von > 6 mm.

Figure 9a und b Clinical signs of inflammation around the implants in the maxilla with sup-

puration and probing depth of > 6 mm.
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rungstiefen bis zu 7 mm und Blutung auf 
Sondierung. Radiografisch dominierte so-
wohl an den Implantaten im Oberkiefer 
als auch an den Zähnen im Unterkiefer 
ausgeprägter horizontaler und vertikaler 
Knochenabbau (Abb. 10). Aufgrund der 
Vorgeschichte, sowie der klinischen und 
radiografischen Befunde wurde die Diag-
nose Periimplantitis und generalisierte 
schwere chronische Parodontitis gestellt. 

3.3 Therapie

Die Patientin wurde über die Diagnose 
und die systematische Parodontitis- und 
Periimplantitistherapie aufgeklärt. Die 

Initialphase der Therapie beinhaltete 
Mundhygieneinstruktionen und Motiva-
tion sowie die Entfernung aller klinisch 
erreichbaren mineralisierten und nicht 
mineralisierten Beläge sowohl an den 
Zähnen als auch an den Implantaten. Zur 
Entfernung dieser Beläge an den Implan-
taten wurden wiederum Titanküretten, 
Polierbürsten und Gummipolierer ver-
wendet. Zwei Wochen nach dieser Ini-
tialtherapie stellte sich die Patientin für 
die nicht chirurgische Behandlung vor. 
Nach Entfernung der Stegkonstruktion 
erfolgte die Entfernung des mineralisier-
ten und nicht mineralisierten subgingiva-
len Biofilms mithilfe von Titanküretten. 

Zweimalige subgingivale Applikationen 
von Chlorhexidin-Gel (1 %, GlaxoSmith-
Kline Consumer Healthcare GmbH & Co. 
KG) im Abstand von 10 min schlossen 
diese Therapiephase ab. Die rezidivieren-
den aktiven Taschen an den Zähnen 43, 
35 und 36 wurden anschließend durch 
ein subgingivales Scaling und Wurzelglät-
tung unter lokaler Anästhesie behandelt. 
Die sich anschließende Patienteninstruk-
tion umfasste Hinweise zu effizienter 
Mundhygiene sowie täglichen Spülungen 
mit Chlorhexidin (0,2 %) (GlaxoSmith-
Kline Consumer Healthcare, GmbH) über 
2 Wochen zusätzlich zur systemischen ad-
juvanten Antibiotikatherapie mit Amoxi-
cillin (3x500 mg/d) und Metronidazol 
(3x400 mg/d über 7 Tage [4].

Die Reevaluation nach 8 Wochen 
zeigte eine Reduktion der Taschentiefe 
(< 5 mm) ohne Blutung auf Sondierung an 
den Zähnen im UK, anderseits eine Persis-
tenz der Entzündung in Form von Sondie-
rungstiefen > 7 mm und Blutung auf Son-
dierung bei guter Mitarbeit der Patientin 
(Abb. 11). Daraus resultierte die Entschei-
dung für eine chirurgische Intervention 
mit Dekontamination der Implantatober-
fläche unter Sicht. Da die Ästhetik in die-
sem Fall unter der vorhandenen protheti-
schen Konstruktionsart weniger eine Rolle 
spielte, wurde die chirurgische resektive 
Maßnahme mittels apikalem Verschiebe-
lappen bevorzugt. Das Ziel war die maxi-
male Reduktion der Taschentiefe nach 
Therapie sowie die Eliminierung der klini-
schen Entzündungszeichen BOP und Pus. 

Nach paramarginaler und vertikaler 
Entlastungsinzision erfolgten die Prä-
paration eines Mukoperiostlappens und 
Darstellung des Knochendefektes. Nach 
apikal wurden ein Mukosalappen gebil-
det und die periimplantären Gewebe und 
das Granulationsgewebe vollständig ent-
fernt. Mithilfe eines Rosenfräsers wurde 
eine Osteoplastik an den infraossären 
Knochendefekten durchgeführt, um im 
Anschluss die Reinigung des Implantates 
durchführen zu können. Die mecha-
nische Reinigung der suprakrestalen Im-
plantatoberfläche erfolgte mittels Titan-
küretten und die subkrestale Dekontami-
nierung der Implantatoberfläche mit Air-
Flow Master (EMS, Nyon, Schweiz) unter 
Verwendung von Air-Flow Perio Pulver 
(Abb. 12a bis i). Dem schloss sich die api-
kale Verschiebung der Lappen und ihre 
Periostfixierung mittels vertikaler Matrat-
zennähte an. Den primären Wundver-
schluss sicherten zusätzliche Einzel-

Abbildung 10 Radiographische Ausgangssituation, Panoramaschichtaufnahme 2011: Parodon-

taler Knochenabbau im UK und periimplantärer Knochenabbau an den Implantaten im OK.

Figure 10 Initial radiographic situation showing bone resorption around teeth and implants in 

lower jaw.

Abbildung 11 Klinischer Befund nach Abschluss der nicht chirurgischen Phase der Peri-

implantitistherapie; a–d Reduktion der Entzündungszeichen, deutliche Verminderung der Sup-

puration und der Blutung auf Sondierung, Sondierungstiefe > 6 mm. 

Figure 11 Clinical findings after the end of the non-surgical phase of the periimplantitis the-

rapy; a–d Reduction of inflammation signs, a considerable reduction of pus and bleeding on 

probing, a probing pocket depth of > 6 mm.
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knopfnähte (Abb. 12i, m). Die Nahtent-
fernung erfolgte 10 Tage post operatio-
nem (Abb. 12n, o). Die Reevaluation zeig-
te nach 12 Wochen eine deutliche Reduk-
tion der Sondierungstiefe bis auf 4 mm 
ohne Blutung auf Sondierung. Die Patien-
tin ist in ein halbjährliches Nachkontroll-
programm integriert. Jede Recallsitzung 
umfasste eine klinische Untersuchung 
mit der Auswertung der klinischen Indi-
ces (Plaque Index nach O’Leary et al. 
[1972], Blutung auf Sondierung, Sondie-
rungstiefe). Ein Jahr nach dem Abschluss 
der korrektiven Phase wurde ein radiogra-
fischer Befund erstellt. Die klinischen 
und radiografischen Befunde zeigten eine 
Stabilisierung der periimplantären Gewe-
be (Abb. 13, 14). Prognostisch kann nach 
erfolgter Therapie und Reevaluation bei 
weiterhin guter Compliance der Patientin 
von einem sicheren Erhalt der Implantate 
im OK und der Zähne im UK ausgegangen 
werden. Eine Vestibulumplastik mit frei-
em Schleimhauttransplantat regio 13, 14, 
15 ist vorgesehen, um die Reinigungs-
möglichkeit zu erleichtern und mehr Sta-
bilität in dieser Region zu erzielen.

4 Diskussion

Aus der Literatur lässt sich bisher kein 
„Goldstandard“ als Therapiekonzept für 
die Behandlung einer Periimplantitis ab-
leiten. Unabhängig vom Behandlungs-
konzept ist es das Ziel der Therapie, die In-
fektion der periimplantären Gewebe zu 
minimieren oder zu beseitigen. Das setzt 
die Kontrolle der Plaque und die Erstel-
lung eines Nachkontrollprogramms zur 
langfristigen Stabilisierung des Gesund-
heitszustands bzw. die Vorbeugung einer 
Reinfektion voraus. Die Tabelle 1 fasst ein 
modifiziertes Behandlungskonzept der 
Periimplantitis von Schwarz und Becker 
zusammen [33]. Dieses Therapiemodell 
beinhaltet mehrere Hauptphasen. Die 
erste ist die Hygienephase. In dieser Phase 
sollen die erforderlichen Maßnahmen er-
griffen werden, um die Mundhygiene des 
Patienten zu optimieren (Mundhygiene-
instruktionen und hygienefreundliche 
Gestaltung der prothetischen Versor-
gung). Eine gute Mundhygiene ist Vo-
raussetzung sowohl für den Erfolg der 
nächsten Therapiephasen als auch für 
den langfristigen Erfolg der Therapie [14, 
23, 31]. Im Weiteren folgt zuerst die nicht 
chirurgische Phase und bei Bedarf die kor-
rektive chirurgische Phase zur vollständi-

gen Entfernung aller Beläge und zur Mini-
mierung der Taschentiefe. Klinische Zei-
chen eines stabilen Implantats sind die 
Abwesenheit von Blutung/Suppuration 
auf Sondierung und keine erhöhte Son-
dierungstiefe im Vergleich zum Aus-
gangsbefund nach Eingliederung der pro-
thetischen Versorgung [14]. Drei Monate 
nach Abschluss der nicht chirurgischen 
Phase wird das periimplantäre Gewebe 
reevaluiert. Zeigt die klinische Unter-
suchung keine Blutung/Suppuration auf 
Sondierung und hat sich die Sondie-
rungstiefe reduziert (< 6 mm), besteht 
kein Bedarf für weitere chirurgische Maß-
nahmen. Ist dies nicht der Fall, muss die 
Entscheidung für diese getroffen werden.

In einigen Fällen kann das Therapie-
ziel durch eine nicht chirurgische Be-
handlung erreicht werden [22]. Im ersten 
Fall dieses Beitrags ist ein solcher Thera-
pieablauf beschrieben. Die Reevaluation 
des Zustandes der periimplantären Gewe-
be nach der Plaquekontrolle und nicht 
chirurgischen Therapie zeigte eine Bes-
serung der klinischen Indizes und das Er-
reichen des therapeutischen Ziels. Darauf-
hin wurde der Patient im Weiteren durch 
regelmäßige Kontrollen und professionel-
le Zahn-/Implantatreinigung betreut und 
keine zusätzlichen chirurgischen Thera-
piemaßnahmen durchgeführt.

Schwarz et al. verglichen den Effekt 
des mechanischen Debridements mittels 
Kunststoffkürretten und 0,2 %iger Chlor-
hexidinapplikation mit der Anwendung 
von Er: YAG Lasern zur Dekontaminie-
rung der Implantatoberfläche in der nicht 
chirurgischen Behandlung der Periim-
plantitis [32]. Eine statistisch und klinisch 
signifikante Differenz zwischen beiden 
Therapiemethoden konnte bezüglich der 
Reduktion Taschentiefe, BOP und kli-
nischen Attachmentgewinns nicht ge-
zeigt werden. Kreisler et al. [13] prüften 
mittels eines In-vitro-Modells die Effi-
zienz von Er: YAG Lasern im Vergleich zur 
Anwendung eines Pulverstrahlgerätes 
(Air-Flow, EMS, München, Germany) für 
die Entfernung des Biofilms. Beide Thera-
piemittel waren effizient zur Plaqueent-
fernung, aber bei der Anwendung des Pul-
verstrahlgerätes kam es teilweise zur Be-
schädigung der Implantatoberfläche [13]. 

Karring et al. [12] untersuchten die Ef-
fizienz des mechanischen Debridements 
mittels des Ultraschallsystems Vector im 
Vergleich zur Anwendung von „Carbon 
fibers“ Küretten und ermittelten 3 und 6 
Monate nach Therapie keine statistisch 

signifikanten Unterschiede zwischen bei-
den Therapiemethoden, bezüglich der 
Parameter BOP bzw. radiografischer Kno-
chenverlust an den Implantaten.

Weiterhin kamen verschiedene anti-
septisch wirkende Agenzien zur Dekon-
tamination der Implantatoberfläche wie 
Phosphorsäure, Natriumhypochlorit und 
Chlorhexidindiglukonat zum Einsatz [8].

Eine Periimplantitistherapie, die 
hauptsächlich auf einer rein systemi-
schen Antibiotikamedikation basiert, ist 
abzulehnen, da die Ausbildung eines Bio-
films auf der Implantatoberfläche eine ef-
fektive Wirkung des Antibiotikums ähn-
lich wie bei der Parodontitis verhindert 
[18]. Hinzu kommt, dass kein einheitli-
ches Konzept zur zusätzlichen Antibioti-
kagabe bei Periimplantitistherapie vor-
liegt. Demgegenüber scheint jedoch eine 
adjunktive lokale Antibiotikaapplikation 
im Rahmen der Periimplantitistherapie 
von Vorteil zu sein [21, 28]. So prüften 
Renvert et al. [21] die Effizienz einer zu-
sätzlichen lokalen Anwendung von Anti-
biotika und Antiseptika (Chlorhexidin 
und Minocyclin) in der nicht chirurgi-
schen mechanischen Periimplantitisthe-
rapie mit dem Ergebnis, dass 12 Monate 
nach Therapie die lokale Applikation von 
Minocyclin in einer Besserung der Para-
meter BOP und Sondierungstiefe resul-
tierte. Andererseits bewirkte die Applika-
tion von Chlorhexidin nur die Reduktion 
der Sondierungsblutung. Signifikante 
Unterschiede zwischen den beiden Be-
handlungsmodalitäten in Bezug auf den 
mikrobiologischen Befund konnten je-
doch nicht nachgewiesen werden. 

Nicht in jedem Periimplantitisfall 
führt die nicht chirurgische Therapie zu 
ausreichenden Ergebnissen, sodass in vie-
len Fällen eine chirurgische Intervention 
wie im zweiten beschriebenen Fall not-
wendig werden kann [22]. Dies kann zum 
einen an lokalen Faktoren wie Implantat-
oberfläche und Charakteristika der peri-
implantären Defekte in Zusammenhang 
zur Effektivität der Instrumentierung lie-
gen und zum anderen an allgemeinen Ri-
sikofaktoren wie eine Parodontitis-Vor-
geschichte und Rauchen.

Sahrmann et al. [27] konnten in vitro 
zeigen, dass die Effektivität der Dekon-
tamination der Implantatoberflächen mit 
Glycinpulver mit der Größe des Defektes 
und abnehmender Defekttiefe stetig zu-
nimmt. Das könnte die Effektivität der 
nichtchirurgischen Behandlung in dem 
ersten beschriebenen Fall erklären, da das 
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Röntgenbild breite und flache Knochen-
defekte vermuten lässt. Andererseits er-
klärt es die Notwendigkeit weiterer chirur-
gischer Maßnahmen im zweiten Fall bei 
tiefen und schmalen Knochendefekten an 
den Implantaten (Abb. 10). Die nicht chi-
rurgische Periimplantitistherapie gilt je-
doch als wichtiger Schritt vor der chirurgi-
schen Therapie. Diese reduziert die Ent-
zündung in den periimplantären Gewe-
ben deutlich, wodurch sich die Qualität 
dieser Gewebe verbessert. Hieraus resultie-
ren optimale Voraussetzungen für eine 
gute Heilung nach regenerativen sowie re-
sektiven chirurgischen Maßnahmen. 
Heitz-Mayfield et al. [9] evaluierten in einer 
prospektiven Studie mit 24 Periimplanti-
tis-Patienten das Ergebnis dieser chirurgi-
schen Therapie, die Debridement, Dekon-
tamination der Implantatoberfläche und 
die systematische Gabe von Amoxicillin 

und Metronidazone einschloss. Es wur-
den weder Osteoplastik- noch regenerati-
ve Maßnahmen durchgeführt. Schon 3 
Monate nach Abschluss der chirurgischen 
Therapie gab es statistisch signifikante 
Unterschiede bezüglich BOP, PPD und 
Suppuration im Vergleich zu Baseline. 
Nach 12 Monaten wiesen alle Implantate 
Sondierungstiefen von weniger als 5 mm 
auf und fast die Hälfte der Implantate zeig-
te keine Blutung auf Sondierung. Auch im 
zweiten hier beschriebenen Fall konnte 
erst mithilfe des chirurgischen Vorgehens 
die Periimplantitis zum Stillstand ge-
bracht werden. Ca. 60 % der Periimplanti-
tis-Fälle können nach der chirurgischen 
Therapie stabilisiert werden [5]. Die Ent-
scheidung für eine resektive oder regene-
rative Therapieform im Rahmen der chi-
rurgischen Behandlung wird von patien-
tenbezogenen (allgemeine Erkrankungen, 

Rauchen) und lokalen Faktoren wie Mor-
phologie und Topographie des periim-
plantären Knochendefektes, Art der pro-
thetischen Versorgung und vor allem von 
der Region, in der das Implantat steht 
(funktionelle Zone oder ästhetischen Zo-
ne) beeinflusst. Ob eine dekontaminierte 
Implantatoberfläche reosseointegriert 
werden kann und inwieweit das Therapie-
ergebnis von den zum Einsatz gebrachten 
regenerationsfördernden Materialien ab-
hängt, wird kontrovers diskutiert. Tier-
experimentelle Untersuchungen zeigten, 
dass die Reosseointegration der Implan-
tatoberfläche nach einer Periimplantitis-
therapie schwierig ist [20]. Roos-Jansaker et 
al. stellten fest, dass die Verwendung von 
resorbierbaren Membranen (Osseoquest) 
in Kombination mit Knochenersatzmate-
rial (Algipore) der alleinigen Verwendung 
von Knochenersatzmaterial in Bezug auf 

Abbildung 12 Resektive chirurgische Periimplantitistherapie: a–e Mobilisation eines Zugangslappens mit Darstellung der Läsionen; a Paramar-

ginale horizontale Inzision mit nach vertikal verlaufenden Entlastungsinzisionen; b, c Bildung eines Mukoperiostlappens im koronalen und eines 

Mukossalappens im apikalen Bereich; d, e Darstellung des ausgedehnten Periimplantitisdefektes; f Das entfernte Granulationsgewebe g Präzise 

Osteoplastik an den infraossären Knochendefekten mit Rosenfräser; h Instrumentierung mit Titankürette; i Pulverstrahlreinigung; j, k Klinischer 

Zustand nach Instrumentierung; l, m Nahtverschluss und Verschiebung des Lappens nach apikal; n, o eine Woche postoperativ.
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Figure 12 Resective surgical treatment of periimplantitis: a–e mobilization of access flap showing the lesions; a paramarginal horizontal incision 

with vertical releasing incisions; b, c raising a mucoperiosteal flap in the coronal region and a mucosa flap in the apical region; d, e illustration of 

the extended periimplantitis defects; f removed granulation tissue; g precise osteoplasty of the infrabony defects with a round bur; h instrumen-

tation using titanium curette: i cleaning with Airflow j, k clinical situation after instrumentation, l, m suture closure and the apical displacement 

of the flap; n, o one week postoperative.

Abbildung 13 Klinischer Zustand 12 Monate nach Therapieabschluss.

Figure 13 Clinical situation 12 months after treatment.
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den Anteil des aufgefüllten Knochende-
fektes nicht überlegen ist [25]. Allerdings 
kamen Schou et al. [30] in einem Review zu 
dem Schluss, dass bei der Verwendung 
von autogenem Knochenaufbaumaterial 
in Kombination mit Membranen, die 
Knochenregeneration signifikant größer 
ausfällt als bei der Verwendung von Bio-
Oss mit Membranen und die Übersicht 
von Sahrmann et al. zeigte, dass regenerati-
ve Maßnahmen generell zur partiellen 
Verknöcherung eines Knochendefekts 
führen können [26].

5 Schlussfolgerungen

Die Behandlung der beiden beschriebe-
nen Fälle basierte auf 3 Hauptphasen: der 

Hygienephase, der korrektiven Phase 
(nicht chirurgische, chirurgische) und der 
Erhaltungsphase. Ein solches Therapie-
protokoll sollte in der alltäglichen Praxis 
als Standardprotokoll Einsatz finden. Da 
die Periimplantitistherapie trotz verschie-
dener Therapieverfahren (nicht chirur-
gisch, chirurgisch-resektiv sowie chirur-
gisch-regenerativ) nicht selten in einer 
Explantation endet [29], bleibt die Früh-
erkennung durch diagnostische Metho-
den ein entscheidender Faktor zur Ver-
hinderung der Progression dieser Erkran-
kung. 

Eine erfolgreiche Therapie periim-
plantärer Infektionen erfordert die Be-
rücksichtigung des Gesamtkomplexes 
allgemeinmedizinischer und zahnmedi-
zinischer Faktoren, die diese Erkrankun-

gen beeinflussen. Weiterhin sind eine 
regelmäßige Nachsorge und eine gute 
Compliance des Patienten zwingend er-
forderlich [31].  
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Tabelle 1 Behandlungskonzept der Periimplantitis.

Table 1 Treatment concept of periimplantitis. (Abb. 1–13, Tab. 1: E. Al-Machot)

Abbildung 14 Radiographische Situation im Oberkiefer 12 Monate nach Therapie.

Figure 14 Radiographic situation in the upper jaw 12 months after treatment.
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