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Periimplantitis – eine neue Herausforderung
Diagnostik, Präventionsstrategien und Nachsorge

INDIZES Mukositis, Periimplantitis, Diagnostik, Compliance, Nachsorge

 � Einleitung

Die Versorgung zahnloser Kieferabschnitte mit Im-
plantat getragenen Restaurationen nimmt stetig zu1. 
Während 1997 die Anzahl an Implantatversorgun-
gen bei Erwachsenen nicht statistisch messbar war 
und nur 0,7 % der Senioren Implantatkonstruktio-
nen trugen, waren es im Jahr 2005 bereits 1,4 % 
der Erwachsenen und 2,6 % der Senioren. Zeitgleich 
steigt auch die Inzidenz periimplantärer Komplikati-
onen. Die Prävalenz von Periimplantitis liegt in ak-
tuellen Übersichtsarbeiten bei 6,3 bis 56 % der Pati-
enten2,3 und 12 bis 42 % der Implantate4. Mukositis 
wird sogar bei 80 % der Patienten und 10 bis 50 % 
der Implantate beobachtet2–4.

 � Ätiologie

Die Weichgewebemanschette am Implantat setzt 
sich zusammen aus einer epithelialen und einer 

bindegewebigen Anheftung. Die epitheliale periim-
plantäre Mukosa, bestehend aus oralem Gingivaepi-
thel, oralem Sulcusepithel und nicht keratinisiertem 
Saumepithel, entspricht weitgehend dem epitheli-
alen Zahn-Mukosa-Kontakt5,6. Die bindegewebige 
Anheftung an das Implantat erfolgt über in den mar-
ginalen Knochen inserierende Faserbündel, welche 
sich implantatnah, parallel und zirkulär zu dessen 
Oberfläche anordnen. Das supraalveoläre Bindege-
webe ist im Unterschied zu dem den Zahn umgeben-
den Bindegewebe sowohl zell- als auch gefäßarm6. 
Dies führt zu verminderten Abwehrmechanismen 
gegen bakterielle Einflüsse am Implantat. Periim-
plantäre Entzündungen können sich folglich schnel-
ler ausbreiten als vergleichbare Entzündungen des 
parodontalen Halteapparats7. Fehlende Desmodon-
talstrukturen beschränken die Abwehrfähigkeit des 
Wirtsorganismus einzig auf die Gefäßproliferation 
innerhalb der marginalen Weichgewebemanschette, 
was zu einer gesteigerten Ausprägung der klinischen 
Entzündungszeichen der marginalen Weichgewebe 

Die Prävalenz periimplantärer Erkrankungen ist enorm hoch. Angesichts der zunehmenden Versor-
gung zahnloser Kieferabschnitte durch implantatgetragene Restaurationen wird die Therapie von 
Periimplantitis immer mehr an Bedeutung gewinnen. Noch immer fehlen Langzeitstudien mit evi-
denten Therapiekonzepten. GBR-Verfahren bieten Aussicht auf günstige Langzeitergebnisse in der 
Periimplantitis-Therapie.
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führt. Der Krankheitsverlauf ist ursächlich zurückzu-
führen auf die Wechselwirkung zwischen Mikroor-
ganismen und Wirtsorganismus8.

Analog zur Klassifikation der Parodontalerkran-
kungen sind die periimplantären Infektionen nach 
Schwarz und Becker9 wie folgt eingeteilt:

 Die periimplantäre Mukositits wird beschrieben 
als das Vorhandensein einer reversiblen entzünd-
lichen Reaktion in der periimplantären Mukosa, 
ohne Anzeichen von periimplantärem Knochen-
verlust3,4,10,11, vergleichbar mit der Gingivitis4. 

 Periimplantitis wird beschrieben als das weitere 
Fortschreiten der Plaqueakkumulation und damit 
das Übergreifen der bakteriellen Entzündung auf 
den periimplantären Knochen, gekennzeichnet 
durch entzündlich bedingte Knochendestruk-
tion3,10. Sie wird als Pendant zur Parodontitis 
gesehen4. 

In vielen Studien wird der Implantaterfolg lediglich 
in Form der Überlebensrate klassifiziert. Differen-
ziertere Beurteilungen von Implantaterfolg basieren 
darüber hinaus auf der Beurteilung von Entzün-
dungsparametern und dem radiologisch messbaren 
periimplantären Knochenverlauf. Nach der aktuellen 

Datenlage (Tab. 1) sollte die Diagnose „Periimplanti-
tis“ nach folgenden Kriterien gestellt werden:

 Progredienter periimplantärer Hartgewebsverlust
 Unphysiologisch erhöhte Sondierungstiefen
 Blutung auf Sondierung (konfluent)
 Exsudation/Spontanblutung 
 Missempfindung/Belastungsschmerz
 Mobilität
 Implantatverlust

Analog zur Entwicklung einer Parodontitis weist die 
periimplantäre Mukosa Entzündungszeichen auf, die 
als Früherkennungsparameter der Periimplantitis an-
zusehen sind. 

 � Risiken 

Der Langzeiterfolg von Implantaten wurde bereits 
in zahlreichen Übersichtsstudien dokumentiert17. 
Eingeschränkter Implantaterfolg wird vor allem 
bei Patienten mit chronischer parodontaler Vor-
erkrankung16,18–20,21, aggressiver Parodontitis22, 
Rauchern23 und Patienten ohne Compliance24–26 
beschrieben. Prognostische Risikoparameter, wie 

Publikationen Klassifikation Klinische/radiologische Kriterien 

Albrektsson 198612 Erfolg Jährlicher vertikaler Knochenabbau von < 0,2 mm ab dem ersten Jahr 
nach Belastung

Buser 199013 Erfolg Keine Mobilität, keine subjektiven Beschwerden, kein radiologisch fort-
schreitender periimplantärer Knochenabbau

Mombelli & Lang 
199414

Misserfolg Mobilität nach der Einheilphase, Spontanblutung/Suppuration, Sondie-
rungstiefe > 5 mm

Spiekermann 
199315

Periimplantitis-Klasse 1:   

Periimplantitis-Klasse 2:  

Periimplantitis-Klasse 3:  

Periimplantitis-Klasse 4: 

Geringer horizontaler Knochenabbau mit geringem periimplantärem 
Knochenabbau.

Mäßiger horizontaler Knochenabbau mit einzelnem vertikalem Defekt.

Mäßiger/ausgeprägter horizontaler Knochenabbau mit breitem zirkulä-
rem Knochenabbau.

Ausgeprägter horizontaler Knochenabbau mit breitem zirkulärem Kno-
chenabbau.

Karoussis et al. 
200316

Erfolg Keine Mobilität, keine subjektiven Beschwerden, keine Sondierungstiefe 
> 5 mm, keine Sondierungstiefe = 5 mm mit Sondierungsblutung, kein 
radiologischer Knochenabbau > 0,2 mm 1 Jahr nach Belastung, kein 
fortschreitend radiologischer Knochenabbau

Misch et al. 2008 
(Pisa Consensus)17

Erfolg:

Zufriedenstellendes 
Überleben:

Eingeschränktes 
Überleben: 

Misserfolg: 

Radiologischer Knochenabbau < 2 mm.

Radiologischer Knochenabbau 2–4 mm. 

Radiologischer Knochenabbau > 4 mm (< ½ der Implantatlänge), leichte 
Beschwerden, Sondierungstiefe > 7 mm, evtl. vorliegende Exsudat-
historie.

Radiologischer Knochenabbau > ½ Länge des Implantats, Schmerz, 
Mobilität, Spontanexsudation, Implantatverlust.

Tab. 1  Historische 
Beschreibung von 
Periimplantitis-Stadien 
und Klassifikationen von 
Implantaterfolg.
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das Fehlen von keratinisierter Gingiva am Implan-
tat26–28,die Oberfl ächenbeschaffenheit von Im-
plantaten25,29 und die Simultanaugmenation bei 
Implantation26,30,31 werden in der Literatur bislang 
kontrovers diskutiert. Trotz beschriebener erhöhter 
Missererfolgsraten von Implanten im parodontal 
vorgeschädigten Gebiss sind Implantatversorgungen 
hier jedoch nicht grundsätzlich kontraindiziert32. 

 � Therapieoptionen

Die mechanische Reinigung der Implantatoberfl ä-
che, wahlweise mit zusätzlicher antiseptischer Des-
infektion, reduziert signifi kant die klinischen Entzün-
dungszeichen bei Mukositis11,33,34. Vorausgesetzt 
werden ein sehr gutes häusliches Plaquemanage-
ment und eine regelmäßige professionelle Implan-
tatnachsorge. 

Periimplantäre Entzündungen können sowohl im 
Rahmen eines geschlossenen sowie eines offenen 
Vorgehens therapiert werden (Abb. 1). Aktuelle Stu-
dien beschreiben unabhängig vom angewendeten 
Verfahren einen Rückgang der Entzündung, insbe-
sondere im Hinblick auf Sondierungsbluten. Zusätz-
liche Anwendung von chlorhexidinhaltigen Antisep-
tika zeigten keinen signifi kanten Einfl uss über SRP 
hinaus35. Auch die Dekontamination mittels Laser-
technik wies keinen signifi kanten Vorteil gegenüber 
der mechanischen Reinigung der Implantatoberfl ä-

che auf35,36. Eine zusätzliche lokale Antibiotikagabe 
führte nach 4 Monaten zu verbessertem Attach-
mentlevelgewinn37. Mittelfristige Analysen fehlen 
bislang. Resektive Verfahren, in Form von einer Ein-
ebnung der zugänglichen Implantatoberfl äche (sog. 
Implantatplastik), führten zu einer Implantatexposi-
tion36, ermöglichten jedoch eine verbesserte Hygie-
nefähigkeit und konnten zu Stagnation der progre-
dienten Entzündung führen38. Regenerative (GBR-)
Verfahren können in der Behandlung periimplantärer 
Knochendefekte erfolgreich sein39. Insbesondere die 
Verwendung von Knochenersatzmaterialien und die 
Membranabdeckung führten zur Auffüllung des De-
fekts und zu langfristiger Stabilität37,40.

Mombelli und Lang41 postulierten ein Stufenthe-
rapiekonzept zur Behandlung von periimplantären 
Entzündungen, mit dem Ziel der Infektionsbeherr-
schung durch Dekontamination der Implantatober-
fl äche und ggf. erweiterten chirurgischen Maßnah-
men (Tab. 2).

 � Klinische Falldokumentationen 
einer Periimplantitis-Therapie

Anhand zweier unterschiedlich therapierter Pati-
entenfälle wird in den Abbildungen 2 und 3 der 
Verlauf einer chirurgischen und nicht-chirurgi-
schen Periimplantitis-Therapie darstellt.

Mukositis Antiinfektiöse Therapie, individuelle 
Mundhygieneinstruktionen MHI 

Periimplantitis 

geschlossen 

Mechanisches Debridement (mit/
ohne antiseptische Agenzien) 

Dekontamination mittels 
Lasertechnik 

Photodynamische Therapie 

offen 

GBR-Verfahren 

 resektive Verfahren 

Abb. 1  Allgemeine 
Therapieoptionen bei 
periimplantärer Entzün-
dung.
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Tab. 2  CIST-Konzept: Cumulative interceptive supportive therapy (AKUT = antiseptische kumulative unterstützende Thera-
pie) nach Mombelli & Lang41. Stufentherapie mit dem Ziel der Infektionsbeherrschung periimplantärer Entzündungen. A = 
Mechanisches Debridement, individuelle Mundhygieneinstruktionen MHI, B = Antiseptische Therapie, C = Antibiotika-Gabe 
(systemisch/lokal), D = offene chirurgische Verfahren.

Sondierungstiefe Plaque-
akkumulation

Blutung auf  
Sondierung

Pus Radiologische 
Komponente

Therapie

< 4 mm + + – – A
4–5 mm + + +/– – A+B
> 5 mm + + +/– < 2 mm A+B+C
> 5 mm + + +/– > 2 mm A+B+C+D

Abb. 2a  Implantate Regio 45 und 46: erhöhte Sondierungs-
tiefe und Exsudation Regio 46.

Abb. 2b  Zustand intra-operativ, Degranulation.

Abb. 2c  GBR-Maßnahme, Defektfüllung mit bovinem 
Knochenmineral.

Abb. 2d  GBR-Maßnahme, Abdeckung mit resorbierbarer 
Kollagenmembran.

Abb. 2e  klinischer Zustand 5 Jahre nach Periimplantitis-
Therapie mittels GBR-Verfahren. Reizfreie Verhältnisse.
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 � Präventionsstrategien

Nach heutigem Stand der Wissenschaft gibt es keine 
vorhersagbare evidenzbasierte Therapie bei Periim-
plantitis. Unterschiedliche Verfahren führen zu nicht 
prognostizierbaren Ergebnissen37. Daher sollte der 
Therapieansatz von Periimplantitis weniger zum Zeit-
punkt der manifesten periimplantären Entzündung 
liegen sondern präventiv vor Entstehung der Entzün-
dung. In zahlreichen Übersichtsstudien beschriebene 
Risikofaktoren für Implantaterfolg müssen bei der 
Entscheidung für eine Implantation berücksichtigt 
werden. Die Implantation unter restaurativen Krite-
rien (sog. Backward-Planning) ermöglicht die opti-
male Hygienefähigkeit der Suprakonstruktionen und 
sollte von vornherein mit dem ausführenden Zahn-
techniker geplant werden. Weitere Voraussetzungen 
für den Langzeiterfolg sind eine parodontal stabile 
Situation nach abgeschlossener systematischer Par-
odontaltherapie sowie eine adäquate Mundhygiene 
unter kontinuierlicher Implantatnachsorge und un-
terstützender parodontaler Erhaltungstherapie32,42. 
Die periimplantäre Nachsorge erfordert ein spezifi-
sches, engmaschiges Recallsystem, vor allem in den 
ersten 2 Jahren nach Implantatinsertion (Tab. 3). Im 

Rahmen dieser systematischen Implantatnachsorge 
muss eine kontinuierliche exakte Befunddokumen-
tation der Implantate erfolgen. Klinische Parame-
ter (Taschensondierungstiefe, Plaqueakkumulation, 
Blutung auf Sondierung) sowie radiologische Befun-
dung sind dabei unverzichtbar zur Diagnose früher 
periimplantärer Entzündungsstadien und sollten re-
gelmäßig erhoben werden (beginnend am Tag der 
prothetischen Versorgung im Sinne eines Basisbe-

Abb. 3a  Radiologische Darstellung eines  knochenbündig 
inserierten Implantats (Typ Brånemark).

Abb. 3b  Radiologische Darstellung des Implantats zum 
Zeitpunkt der Belastung mit zementierter Suprakonstruktion, 
erkennbarer periimplantärer Attachmentverlust.

Abb. 3c  Radiologische Darstellung des Implantats mit pe-
riimplantärem Knochenabbau 10 Jahre nach Belastung und 
konsequent durchgeführtem UPT-Protokoll.

Zeitraum Dokumentation der klinischen  
Parameter

Röntgenologische Kontrollen

Insertion x
Belastung (Baseline) x x
Bis 2 Jahre Alle 3 Monate 1 Jahr nach Baseline
Ab dem 3. Jahr Je nach individuellem Risikoprofil  

(alle 3–6 Monate)
Je nach klinischer Situation alle weiteren 2–3 Jahre

Tab. 3  Standardisiertes Implantat-Nachsorgeprotokoll, entwickelt in der Privaten Praxis für Parodontologie, mit Dokumen-
tation der klinischen Parameter (Sondierungstiefen PD, Plaque-Index PI, Gingiva-Index GI, Breite der keratinisierten Gingiva 
KG, Stabilität, Funktionseinschränkung, Dolor).
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funds). Hierfür ist die Compliance des Patienten es-
sentiell43,44.

In unserer Praxis hat es sich bewährt, die Patien-
ten im Vorfeld einer Implantattherapie intensiv über 
die bekannten Risiken aufzuklären und deren Einver-
ständnis zur Durchführung eines strikten Nachsorge-
protokolls einzuholen. 

 � Schlussfolgerung

Aufgrund nicht ausreichend evidenzbasierter Er-
folgsstrategien zur Therapie periimplantärer Entzün-
dungen sollten Entscheidungen zur Zahnentfernung 
und nachfolgender Implantation kritisch und unter 
Abwägung aller therapeutischen Alternativen ge-
troffen werden. Im Rahmen von Endo-Paro-Läsio-
nen ist zunächst die Überweisung an den Endodon-
tie-Spezialisten in Erwägung zu ziehen. Regenerative 
und resektive Therapiemaßnahmen an parodontal 
geschädigten Zähnen sind, aufgrund evidenzbasier-
ter Strategien und zahlreich dokumentierter Lang-
zeiterfolge, der Entscheidung zur Zahnextraktion mit 
Ersatz durch implantatgetragenen Zahnersatz mögli-
cherweise vorzuziehen. 
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Peri-implantitis – A new challenge
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A high prevalence of peri-implantitis has been observed due to an increasing number of implant 
supported restorations on edentulous ridges. Therefore, therapy of peri-implantitis will become 
more and more important. However, long-term studies of evidence-based peri-implantitis thera-
py are still missing. Guided bone regeneration techniques can provide one option for beneficial 
long-term outcomes in peri-implantitis therapy.


