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0 ABKURZUNGSVERZEICHNIS

AKUT Auffangende Kumulative Unterstiitzende Therapie
ANOVA Analysis of Variance (Varianzanalyse)
BOP Bleeding on Probing

CHX Chlorhexidin-di-gluconat

CIST Cumulative Interceptive Supportive Therapy
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EDTA Ethylendiamintetraessigsaure

ErrYAG Erbium:Yttrium Aluminium Garnet
GaAlAs Gallium Aluminium Arsenid

H.O, Wasserstoffperoxid

Ho:YAG Holmium: Yttrium Aluminium Garnet
Jicm? Joule pro Quadratcentimeter

kHZ Kilo Hertz

kPa Kilo Pascal

Min. Minuten

mJ Millijoule

mw Milli Watt

N Newton

Nd:YAG Neodymium:Yttrium Aluminium Garnet
nm Nanometer

O2 Sauerstoff

O3 Ozon

PAR Parodontitis
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1 EINLEITUNG

Dentale Implantate heilen heutzutage mit zuverlassigem Erfolg ein. Erfolgsraten von
Uber 95% bei zehnjahriger Tragedauer werden erzielt (Karoussis 2003, Leonhardt
2001), sodass die Fragestellung der Osseointegration kein Problem mehr darstellt.
Stattdessen gilt es die langfristige Erhaltung der Implantate in ihrem Lager, ihrer
Funktion und Asthetik zu sichern. Nicht nur das Uberleben, sondern die Gesundheit
der Implantate steht dabei im Vordergrund. Implantate kénnen analog zu den Zahnen
Biofilm anlagern und im periimplantaren Gewebe koénnen sich Entzindungen
ausbilden (Adell et al 1981, Mombelli & Lang 1998, Sardin et al. 2004). Die
Anfélligkeit zu periimplantaren Entzindungen ist aufgrund der morphologischen
Unterschiede hoher als am Zahn. Gerade deshalb ist eine gute Mundhygiene
besonders wichtig (Papaioannou et al. 1996). Zusatzlich ist eine periodische
Nachsorge an den Implantaten obligat, wobei die Implantate vom Biofilm
professionell gereinigt und ein guter Mundhygienezustand sowie die
Entzindungsfreiheit Gberprift werden (Mombelli & Lang 1992, Chen & Darby 2003,
Zitzmann et al. 2006).

Die Entzindungen der periimplantaren Weichgewebe werden als periimplantare
Mukositis und die Mitbeteiligung der knodchernen Struktur als Periimplantitis
bezeichnet (Albrektsson & Isidor 1994, Berglundh et al. 2004, Berglundh et al.
2008a). Im Verlauf kann sich aus einer periimplantaren Mukositis eine Periimplantitis
bilden. Wird die Mukositis rechtzeitig und zeitnah behandelt, kommt es zu einer
vollstandigen Ausheilung der Weichgewebe ohne Gewebsverluste (Albrektsson &
Isidor 1994, Chen & Darby 2003, Leonhardt et al. 1992, Liskmann et al. 2007,
Pontoriero et al. 1994, Trejo et al. 2005, Zitzmann 2009). Die Periimplantitis hingegen
verhalt sich ahnlich der Parodontitis und geht mit der Destruktion von Weich- und
Hartgewebe am Implantat einher (Albrektsson & Isidor 1994). Neben der Bildung
vertiefter entzindeter periimplantarer Taschen kommt es zum kraterférmigen Abbau
des periimplantaren Knochens und in der Folge zur Freilegung und mikrobiellen
Besiedlung von Implantatoberflachenanteilen, die eigentlich von Hart- und
Weichgewebe bedeckt sein sollten (Gomez Roman et al. 1995, Rimondini et al.
2000, Schwarz et al. 2008). Diese Oberflachen des Implantatkorpers besitzen eine
Makro- und Mikrostruktur, die als Oberflachenvergré3erung zum stabileren Einheilen

des Implantates im Knochen gedacht war (Buser et al. 1991, Cochran et al.1998,



Cochran et al. 2002, Franchi et al. 2004, Klokkevold et al. 2001, Sammons et al.
2005, Schmage 2006, Wenneberg et al. 1998, Wenneberg & Albrektson 2009).
Gerade dadurch ist die Plaqueretention an diesen mikrostrukturierten Oberflachen
begiinstigt (Quirynen et al. 1993, van Steenberghe et al. 1999). Diese Plaque muss
dauerhaft eliminiert werden, um die periimplantaren Gewebe auszuheilen (Meffert
1996, Schmage 2008, Schmage 2010).

Zwei Konzepte der Periimplantitistherapie werden verfolgt: Die Regeneration der
Gewebe an den Oberflachen oder die Resektion, die die Taschen reduziert und die
Implantatoberflachen der Mundhygiene zuganglich macht (Mombelli & Lang 1998).
Das Ziel der Implantatoberflachenreinigung ist die Entfernung des Biofilms aus der
Tasche, die Dekontamination der Implantatoberflache und die Wiederherstellung der
Entziindungsfreiheit der umliegenden Gewebe. Dabei darf die Implantatoberflache
nicht beschadigt werden, wenn eine Wiederanlagerung der Gewebe erreicht werden
soll. Andererseits soll sie gezielt geglattet werden, wenn die Implantatoberflachen
nach der Resektion freiliegen (Schwarz et al. 2003a, Schwarz et al. 2004, Schwarz et
al. 2006a, Schwarz et al. 2008, Deppe et al. 2001, Stubinger et al. 2005, Stibinger et
al. 2006). In beiden Fallen missen die Implantatoberflachen vom Biofilm
dekontaminiert werden. Dazu stehen verschiedene Instrumente zur Verfligung.
Gegenuber Reinigungsmethoden am Zahn muss beachtet werden, dass die
Titanoberflachen der Implantate bei der Bearbeitung mit Metallinstrumenten leicht
beschadigt oder zerkratzt werden (Fox et al. 1990, Matarasso et al. 1996, Augthun et
al. 1998, Schwarz et al. 2007). Daher werden Kunststoff- bzw. Karbonmaterialien fur
die Instrumente verwendet, die als Handinstrumente oder mit maschinellem Antrieb
(Schall/Ultraschall) angeboten  werden. Darliber hinaus werden auch
Pulverstrahlgerate zur Behandlung der Periimplantitis empfohlen (Augthun et al.
1998, Petersilka et al. 2008). Weiterhin kbnnen die Implantatoberflachen neben der
mechanischen Reinigung auch durch Laserlicht und Ozon dekontaminiert werden.
Diese Behandlung wird adjuvant zur maschinellen Reinigung angeraten (Bauder
2006, Deppe et al. 2008).

Demzufolge stellt sich die Frage, mit welcher Effektivitat die auf dem Markt
angebotenen Instrumente und Gerate die Implantatoberflachen in Abhangigkeit von
der Mikrostrukturierung mechanisch reinigen bzw. dekontaminieren kénnen und ob
dabei Beschadigungen der Implantatoberflachenstruktur auftreten. Einige Autoren
haben sich bereits mit dieser Fragestellung beschaftigt (Eberhardt et al. 2003,



Esposito et al. 2003, Homiak et al. 1992, Kreisler et al. 2002a, Kreisler et al. 2002b,
Kreisler et al. 2005, Schwarz et al. 2008, Zitzmann et al. 2006), allerdings wurden
bislang noch nicht die verfugbaren Instrumente und Methoden vergleichend
untersucht.

Die vorliegende Arbeit sollte die Frage klaren, welche Reinigungsinstrumente bzw.
-methoden Implantatoberflachen mit verschiedenen Strukturierungen effektiv reinigen
kénnen. Daraus sollten Empfehlungen abgeleitet werden, welche Instrumente bzw.
Gerate in der implantaren Nachsorge bzw. zur Therapie einer Perimukositis oder

Periimplantitis eingesetzt werden kdnnen.



2 LITERATURUBERSICHT

2.1 Entstehung einer Periimplantitis

Eine Periimplantitis entsteht an Implantaten nach Abschluss der Osseointegration.
Ein Verlust der Osseointegration zu diesem Zeitpunkt wird als spater Implantatverlust
bezeichnet (Quirynen & Teughels 2003). Der spate Implantatverlust kann Monate bis
Jahre nach funktioneller Belastung des Implantates eintreten. Hierbei spielen neben
Mundhygienedefiziten die Knochenqualitat, Uberbelastung bzw. Fehlbelastung und
Risikofaktoren fur periimplantére Infektionen der Implantate eine Rolle (Tonetti &
Schmid 1994). Der spéte Implantatverlust durch eine Periimplantitis liegt mit ca. 32%
hinter den durch Fehlbelastungen verlorengegangenen Implantaten (O’Mahony &
Spencer 1999, Roos-Jansaker et al. 2006a, Manor et al. 2009).

Die Periimplantitis kann zwar bereits nach Monaten nach der Implantatversorgung
und funktioneller Belastung beginnen, fuhrt aber meist erst nach Jahren zum
Implantatverlust (Tonetti 1999, Esposito et al. 1998).

Die Haufigkeit der Periimplantitis wurde mit 5% angegeben (Karoussis et al. 2003).
Aktuelle Studien weisen darauf hin, dass die Haufigkeit mit 16% bis 30% in
Abhangigkeit von dem individuellen Risiko des Patienten erheblich héher sein kann
(Manor et al. 2009, Mengel et al. 2007, Paquette 2006, Roos-Jansacker et al. 2006b,
Simonis et al. 2010). Die Hypothese der plaqueinduzierten Periimplantitis gewann
zum Ende der 90er Jahre immer mehr an Bedeutung und eine evidenzbasierte
Erklarung fur die Entstehung und Ursache der Periimplantitis wurde gesucht
(Karoussis et al. 2003, Roos-Jansaker et al. 2006a).

Vier Argumente unterstitzen die These, dass Bakterien hauptséchlich fiur die

Entstehung der Periimplantitis verantwortlich sind:

I.  Versuche an Patienten zeigten, dass Plaque eine reversible periimplantére
Mukositis erzeugen kann (Berghlund et al. 1992, Leonhardt et al. 1992,
Ponteriero et al. 1994, Zitzmann et al. 2001, Zitzmann 2009).

II. Bei periimplantdr gesunden und kompromittierten Implantaten wurden
unterschiedliche Keime nachgewiesen (Augthun et al. 1998, Rutar et al. 2001).

[ll.  Mukositis bzw. Periimplantitis ~ werden im  Tierversuch durch

Plagueakkumulation induziert (Warrer et al. 1995).



IV. Durch antibakterielle Therapie gelang die Rekonvaleszenz des periimplantéren
Gewebes. Letztendlich wurde erwiesen, dass eine verbesserte Mundhygiene
den Langzeiterfolg der Implantate erhdht und eine Periimplantitis vermeidet
(Mombelli & Lang 1998).

Die Mundhdhle des Menschen ist mit ungefahr 400 Keimarten besiedelt, wovon in
jedem Individuum 150 verschiedene Spezies isoliert werden kdnnen (Esposito et al.
1998, Socransky & Haffajee 2008). Die Anheftung dieser Keime auf Hartgeweben
erfolgt Uber ein azellulares Zahnoberhdutchen, dem sogenannten Pellicle. Das
Pellicle besteht primar aus den Proteinen des Speichels und bindet sich
elektrostatisch an alle hydrophoben Hartgewebe und festen Restaurations-
materialien, die in der Mundhdhle exponiert sind (Wolf et al. 2003a, Lang et al. 2008,
Sanderink et al. 2008). Dieses sogenannte aquired Pellicle bildet sich gleichfalls auf
freiliegenden Implantatoberflachen (Esposito et al. 1998, Teles et al. 2008).

Nachdem die Grundlage fur eine bakterielle Adhasion geschaffen ist, kdbnnen sich
Bakterien durch elektrostatische Wechselwirkungen und spezielle Adhasine an die
Rezeptoren des Pellicles anheften (Socransky & Haffajee 2008). Durch
Verknidpfungen untereinander, mittels van der Waals-Kraften, Liganden und
elektrostatischen Wechselwirkungen bilden sie langsam im Verlauf von Tagen eine
organisierte Struktur (Donlan 2002, Sanderink et al. 2008). Dieser Biofilm ist eine
Ansammlung von verschiedenen Bakterien; in ihm dominiert in den ersten 24
Stunden die Bildung von Streptokokken, grampositiven Stadbchen und Actinomyceten
(Theilade et al.1966, Moore & Moore 1994, GroRner-Schreiber et al. 2001, Wolf et al.
2003a, Lang et al. 2008, Sanderink et al. 2008).

Nach dem zweiten Tag erfolgt eine Zunahme an gramnegativen Kokken und
Stabchen. Danach nimmt die Schichtdicke der Plaque durch Akkumulation von
gramnegativen Anaerobiern zu und die Menge an grampositiven Kokken und
Stabchen nimmt ab. In der Tiefe des Biofilms dominiert ein anaerober Zustand
(Theilade et al. 1966). Die Symbiose der Keime bedingt einen Synergismus fir die
Vermehrung an Spirochaten in der Tiefe der Plaque (Sardin et al. 2004). Die
Bakterien, stark verbunden und in einer Matrix bestehend aus Polysacchariden
eingeschlossen, haften fest auf der jeweiligen Oberflache (Donlan 2002, Sardin et al.

2004, Sanderink et al. 2008). Insbesondere gelingt die Anheftung gut auf rauen



Oberflachen oder solchen, die fir die Reinigung unzugénglich sind (Quirynen et al.
1996, Sardin et al. 2004, Teughels et al. 2006, Sanderink et al. 2008).

Im weiteren Verlauf reift der Biofilm durch Integration weiterer Bakterien und die
Organisation der extrazellularen Matrix (Dunne 2002, Sardin et al. 2004). Diese
Migration von Keimen fihrt an der periimplantaren Mukosa zu einem Reiz des
Weichgewebes, das mit einer Entziindungsreaktion darauf reagiert (Leonhardt et al.
1992, Pontoriero et al. 1994). Die Entzindung der Mukosa beginnt mit der Migration
neutrophiler Granulozyten aus dem Saumepithel in die periimplantare Tasche; dies
ist mit einer erhdéhten Diapedese der neutrophilen Granulozyten assoziiert. Zugleich
kommt es zur verstarkten Sekretion von Sulcus Fluid (Berglundh et al. 2004, Klinge
et al. 2005).

Das Saumepithel lockert sich auf, die Desmosomen verlieren ihre Verbindungen
zwischen den Zellen und die Hemidesmosomen ihre Verbindung zum Implantat
(Romanos & Nentwig 2005, Hellwege 2002, Klinge et al. 2008). Die Bakterien
dringen immer weiter nach apikal vor und um das Implantat herum bildet sich eine
vertiefte Tasche, wodurch es schon beim leichten Sondieren zu Blutungen kommt
(Berglundh et al. 2008a, Kinane et al. 2008). In Analogie zur Gingivitis ist die erste
Stufe einer plaqueinduzierten entzindlichen Veranderung am Implantat die
Mukositis, die sich auf Weichgewebe begrenzt (Berglundh et al. 2008a, Lang et al.
2011). Sie zeichnet sich Kklinisch durch Plaque, Bleeding on Probing (BOP),
hyperplastische Mukosa, evtl. Pusaustritt und Rétung aus (Papaioannou et al. 1996,
Berglundh et al. 2008a, Schwarz & Becker et al. 2008). Die Mukosa ist trotzdem
klinisch meist unauffallig aufgrund der im Vergleich zur Gingiva geringeren
Vaskularisierung aus dem Periost und des hoheren Reichtums an
Bindegewebsfasern im Vergleich zur Situation am Zahn. Aufgrund der
morphologischen Unterschiede zwischen Gingiva und Mukosa wird eine
periimplantare Mukositis weniger sichtbar klinisch auffallig, sondern muss mittels
Sondieren diagnostiziert werden (Pontoriero et al. 1994, Berglundh et al. 2004,
Berglundh et al. 2008a, Zitzmann et al. 2006). Die Menge an Spirochaten und
Porphyromonas gingivalis nimmt in der Tiefe der Tasche mit abnehmendem
Sauerstoffgehalt zu (Mombelli & Lang 1998, Rutar et al. 2001, Lange et al. 2008,
Teles et al. 2008). Diese Bakterien produzieren LPS (Lipopolysaccharide,
Bakterientoxin), Proteasen, Kollagenasen und verandern ihre Antigene, damit sie

nicht von den Leukozyten erfasst werden. Die Bakterien kbnnen die Makrophagen



und Lymphozyten soweit in ihrer Funktion modifizieren, dass diese gegen den Korper
selbst vorgehen. Es kommt zur Destruktion von Bindegewebe bzw. vom
Kollagenfasergerust der Mukosa (Berglundh et al. 2004, Zitzmann et al. 2006). Die
Verbindung zwischen Mundhdhle und implantatumgebendem Knochen ist schwach,
da sie nur durch einen ca. 1 mm schmalen Bindegewebsbereich gebildet wird
(Lindhe et al. 2008b). Unter entzindlichem Reiz |6st sich diese das Implantat
umgebende Bindegewebsmanschette leicht (Berglundh et al. 2004). Durch die
Modifikation der Makrophagen zu Osteoklasten kommt es zum periimplantaren
Knochenabbau (Wolf et al. 2003b, Zitzmann et al. 2006).

Die Periimplantitis ist analog zur Parodontitis eine multifaktorielle Erkrankung mit
entziindlicher Genese. Unterstitzt wird die Auspragung einer Periimplantitis durch
modifizierende Faktoren wie Nikotin, Diabetes, systemische Erkrankungen und
Parodontopathien in der Vorgeschichte (Quirynen et al. 2002, Feloutzis et al.2003,
Heitz-Mayfield 2008, Sanderink et al. 2008, Schwarz & Becker 2008). Sie ist definiert
als periimplantare Entziindung mit einem periimplantaren Knochenabbau von mehr
als 3 mm apikal von der Implantatschulter. Klinisch liegt eine Periimplantitis vor,
wenn sich die Sondierungstiefen gegeniber einem Ausgangswert erhdhen,
Entzindungszeichen bestehen und im Réntgenbild Knochenabbau zu erkennen ist
(Gomez-Roman et al. 1995, Berglundh et al. 2004, Schwarz & Becker 2008).
Die Rontgendiagnostik ist immer erforderlich, um zu differenzieren, ob eine Mukositis
oder eine Periimplantitis vorliegt (Zitzmann et al. 2006, Schwarz et al 2006a,
Schwarz & Becker 2008). Typischerweise erfolgt der Knochenabbau am Implantat
zirkular kraterformig, er stellt sich rontgenologisch als zweidimensionaler vertikaler
Knochenabbau beidseits des Implantates dar (Zitzmann et al. 2006, Schmage 2008).
Die Sondierungstiefe ist kein sicheres Zeichen einer Periimplantitis, da sie von der
Dicke des Weichgewebes abhangt. Diese als Biotyp bezeichnete Dicke der Mukosa
kann individuell variieren und durch eine tiefe Implantatposition beeinflusst sein (Kan
et al. 2003, Schmage 2008). Sondierungstiefen Gber 4 mm und erhohte
Blutungsindizes lassen aber den Verdacht auf eine Periimplantitis aufkommen, der
rontgenologisch verifiziert werden muss (Schmage 2008, Schwarz et al. 2006a,
Zitzmann et al. 2006, Schwarz & Becker et al. 2008).



Vertikale Implantatpositionen:
Submerged / non-submerged

Abutment-
hohe in
der
Mukosa

Knochen-
rezession

Abutment-
héhe in
der

Mukosa

Knochen-
rezession

Abb. 1: Schematische Darstellung der Knochenrezession nach Einheilung in Abhangigkeit
von der Implantatposition mit Frialit -2-Implantaten (Dentsply Friadent, Mannheim):
Links submerged, rechts non-submerged Implantatposition

Die non-submerged Implantatpositionierung bei Insertion sollte gegenuber der
submerged Position bevorzugt werden (Abb. 1), da die in der ersten Zeit ablaufenden
Umbauprozesse zu einer geringeren Knochenrezession fiihren und die primar
vorliegenden Sondierungstiefen geringer sind (Weber et al. 1996, Berglundh &
Lindhe 1996). Implantate bestehen Ublicherweise aus einem polierten Abutment
sowie einem Implantatkdrper mit glattem Bund und Makro- sowie Mikrostrukturen auf
Basis von Partikelstrahlung und Saureatzung. Fir die supra- und submukosale
Plagueakkumulation ist die Rauigkeit des Abutments und der Implantatoberflachen
entscheidend (Quirynen et al. 1989, Quirynen et al. 1993). Zum einen ist eine
Mindestrauigkeit von 0,2 um erforderlich, damit sich die Gewebe anheften
kénnen, zum anderen steigt die Plaqueakkumulation bei einer Rauigkeit von > 0,5
Mm. Implantatmikrostrukturen variieren zwischen einer Mittenrauigkeit Ro von < 0,5
pum flr glatte strukturpolierte bzw. polierte Oberflachen, einer Ra von ca. 0,6 bis 0,7
pm fur geatzte und > 2 bis 3 um fur gestrahlt/geatzte Oberflachen (Quirynen et al.
1996).
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Die morphologischen Unterschiede zwischen Zahn und Implantat beginstigen eine
ungesteuerte und progredient verlaufende Entzindungsreaktion (Zitzmann et al.
2006). Allgemeine und lokale Faktoren, wie beispielsweise eine fehlende “Attached
Mukosa”, fuhren zu einem nicht vorhersagbaren Verlauf der periimplantaren
Entzindung. Die Morphologie der Gingiva am Zahn und der Mukosa am Implantat
unterscheiden sich folgendermaf3en (Abb. 2): Der natirliche Zahn hat einen 1,34 mm
tiefen Sulcus, ein 1,14 mm breites epitheliales Attachment und ein 0,77 mm breites
bindegewebiges Attachment, das aus den Fibrae dentogingivales besteht. Es ergibt
sich eine Weichgewebsdicke von
ca. 3,25 mm. Die biologische
Breite addiert sich aus dem
epithelialen und bindegewebigen
Attachment, woraus sich eine
Breite von ca. 2 mm ergibt
(Gargiulo et al. 1961, Vacek et al.
1994). Der natirliche Zahn ist an
Desmodontalfasern aufgehéangt,
die ihm eine physiologische
Resilienz verleihen. Im
Desmodont verlaufen zur
Versorgung Blutgefalle  und
Nerven (Schroder 1992, Lindhe et
al. 2008a). Zusatzlich geben
Merkel'sche Tastkorper ein
Feedback daruber, in welcher

Okklusion sich die Zahne befinden
(Jacobs 2008). Im Gegensatz Abb. 2: Schematische Gegeniiberstellung der anatomischen

Unterschiede von Zahn und Implantat im Kieferknochen.
dazu wird das Implantat nur durch Mit freundlicher Genehmigung von Dentsply Friadent,

Mannheim
die BlutgefaRe des Periosts
“versorgt”, da kein Desmodont vorhanden ist. Das Weichgewebe um das Implantat
zeigt im gesunden Zustand viele morphologische Gemeinsamkeiten mit dem
Weichgewebe in der Umgebung des natirlichen Zahnes auf, wie z.B. einen Sulcus,
das Saumepithel und ein bindegewebiges Attachment (Berglundh et al. 1991,

Berglundh et al. 1992). Die biologische Breite am Implantat ist analog zum

11



Attachment am natirlichen Zahn und betragt ca. 2,52 mm (Hermann et al. 2000). Am
Implantat mit Abutment und prothetischer Versorgung liegt der Unterschied in der
bindegewebigen Manschette, die gefalRarm und kollagenreich ist und wenige
Fibroblasten aufweist (Berglundh et al. 1991, Berglundh et al. 1992, Berglundh et al.
1996, Abrahamson et al. 1996). Die Bindegewebsfasern verlaufen zirkular und vom
Periost aus parallel um den glatten Implantathals, dadurch hat dieses ca. 1 mm breite
bindegewebige Attachment keine feste Anheftungsqualitat (Lindhe et al. 2008b). Das
bindegewebige Attachment Gbernimmt aber die Funktion einer biologischen Barriere,
um die Osseointegration des Implantates aufrecht zu erhalten (Abrahamson et al.
1996, Berglundh et al. 1991, Berglundh et al. 1992, Berglundh et al. 1996, Lindhe et
al. 2008b). Bei mikrorauen Implantatoberflachen konnen Kollagenfasern in die
Rauigkeiten des Implantates inserieren (Schmage 2005). Das Saumepithel haftet
Uber Hemidesmosomen an dem Abutment und der prothetischen Rekonstruktion
(Gould et al 1984, Hermann et al. 2000, Lindhe et al. 2008). Das Implantat selbst hat
direkten Kontakt zum Knochen und ist osseointegriert (Albrektsson et al 1981).

Basierend auf den morphologischen und histologischen Untersuchungen besteht die
Vermutung, dass die immunologische Barriere am Implantat durch die GefalRarmut
schwacher und damit anfalliger gegeniber Bakterien ist als am nattrlichen Zahn und
dass Entziindungen weniger vorhersagbar verlaufen (Karoussis et al. 2003, Roos-
Jansaker 2006c¢, Zitzmann et al. 2006, Neugebauer et al. 2008). Inwieweit sich die
morphologischen Unterschiede individuell klinisch auswirken, kann erst bei einem
Beobachtungszeitraum von Uber flinf Jahren an Patienten ohne Anfalligkeit flr

Parodontopathien festgestellt werden, postulierten Karroussis et al. (2003).
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2.2 Konzept zur Periimplantitistherapie

Das beste Therapiekonzept ist die Vermeidung einer Periimplantitis, deshalb gilt es,
durch gute Vorbehandlung als Vorbereitung auf die Implantation und regelmafiige
adaquate Nachsorge die Erkrankung grundséatzlich zu vermeiden (Adell et al. 1981,
Leonhardt et al. 2001, Mombelli 2002, Schmage 2008).

Die Implantatpatienten sollen analog zur “Unterstitzenden Parodontaltherapie” eine
regelmafige Implantatnachsorge erhalten (Chen & Darby 2003, Zitzmann et al. 2006,
Schwarz & Becker 2008). Die Intervalle richten sich nach dem individuellen Risiko
(Lang et al. 2004, De Araujo Nobre et al. 2006).

In der Implantathachsorge werden der Mundhygienestatus und dentale sowie
periimplantdre Befunde erhoben. Sie dienen der Beurteilung der parodontalen/
periimplantaren Situation und ebenso der Funktionstiichtigkeit der Implantatprothetik.
Auf diese Weise kdnnen Komplikationen rechtzeitig erkannt werden, so dass eine
geeignete Intervention eingeleitet werden und die Behandlung friihzeitig begonnen
werden kann (Lang et al. 2004, Berglundh et al. 2008a, Berglundh et al. 2008b)

Im Rahmen der periimplantaren Kontrolle werden folgende Befunde erhoben:
e Beweglichkeit des Implantates,
e Kontrolle der Taschentiefe am Implantat unter Bericksichtigung des
Referenzwertes nach Implantation,
e klinische Entzindungsparameter wie Plaque, BOP, Pusaustritt, Rétung und

Schwellung.

Bei Verdacht auf eine Periimplantitis werden auch folgende MalRnahmen
durchgefuhrt:
e Rontgenaufnahmen zur Abklarung von periimplantdrem Knochenverlauf bzw.
zur Darstellung vertikaler Einbriiche angefertigt und ein

e mikrobieller Test zur Feststellung parodontopathogener Bakterien durchgefihrt.

Die erhobenen Befunde helfen, eine geeignete Therapie einzuleiten, bei der der
Schweregrad der Erkrankung zu bericksichtigen ist. Die meisten vorgeschlagenen
MalRnahmen und Protokolle zur Behandlung einer Periimplantitis verwenden bzw.
berticksichtigen nur einzelne Methoden oder Gerate im Vergleich und differenzieren
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nicht zwischen den Schweregraden der Erkrankung (Zitzmann et al. 2006). Daher
steht bislang kein evidenzbasiertes Konzept zur Behandlung periimplantarer
Entziindungen zur Verfigung (Zitzmann et al. 2006, Neugebauer et al. 2008).
Grundséatzlich lassen sich die Therapiekonzepte in eine Basistherapie und eine
chirurgisch-medikamentdse Therapie unterteilen (Schmage 2010, Schwarz et al.
2008, Zitzmann et al. 2006). Die Basistherapie besteht aus der mechanischen
Reinigung, ggf. unterstitzt durch eine antiseptische Therapie.

Bei der chirurgisch-medikamentésen Therapie wird die mechanische Reinigung
durch eine chirurgische Therapie erganzt, die mit resektiven bzw. regenerativen
Methoden durchgefuhrt wird und mit Antiseptika- sowie Antibiotikagabe unterstitzt
werden kann (Parlar et al. 2009, Romeo et al. 2007, Zitzmann et al. 2006).
Grundsatzlich kdnnen periimplantéare Taschen chirurgisch eliminiert oder freiliegende
raue Implantatoberflachen gegléattet werden (Romeo et al. 2005, Romeo et al. 2007,
Schwarz et al. 2008). Nachteil der Resektion ist die asthetische Beeintrachtigung,
vorteilhaft ist dabei, dass das Implantat der Mundhygiene zugénglich gemacht wird.
Andererseits kann die Regeneration versucht werden, jedoch ist dieses Ziel bislang
nur in Tierexperimenten bei geschlossener Einheilung nach Abnahme der
Suprakonstruktion erfolgreich durchgefihrt worden (Deppe et al. 2008, Persson et al.
1999). Als Regenerationsmaterialien kommen aul3er Eigenknochen (autogen)
(Buchmann et al. 1997, Khoury & Buchmann 2001), Knochenersatzmaterial
(allogen/alloplastisch) (Meffert 1996, Schwarz et al 2008), Emdogain und
Wachstumsfaktoren in Frage. Membranen allein haben sich nicht bewahrt.
Grundvoraussetzung ist immer eine vollstdandige Dekontamination der
Implantatoberflache (Meffert 1996, Stubinger et al. 2005, Deppe et al. 2007,
Romanos & Nentwig 2008).

Das einzige zur Verfigung stehende Konzept zur systematischen Nachsorge von
Implantaten und befundorientierten Interventionen bei Perimukositis bzw.
Periimplantitis wurde bereits Mitte der 1990er Jahre an der Universitat Bern von Lang

& Mitarbeitern aufgestellt.
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Das AKUT-Konzept (als Abkirzung von Auffangende Kumulative Unterstitzende
Therapie) bzw. englisch das CIST-Konzept (Cumulative Interzeptive Supportive
Therapy) wurde 1997 von Mombelli als Leitlinie vorgestellt und 1998 von Mombelli &
Lang als mogliches Therapiekonzept fir periimplantarer Komplikationen publiziert.
Das von Lang et al. 2004 modifizierte AKUT-Konzept ist in Modulen aufgeteilt, aus

denen sich befundorientierte Behandlungsempfehlungen ableiten lassen (Abb. 3).

[

Abwesenheit -
BOP negativ P

Vz:il:r\\,t:::‘n- Mechanische i
| Reinigung + B A
Plaque und/ Polit L
oder BOP QUL

‘ Mechanische [r—
Reinigung+ &
' PD 4-5mm antiseptische - B
Therapie
BOP + kein
Knochenab-
bau
Mikrobiologischer
Test
—- ——
Rontgen- BOP + Kno- Mechanische [pr—
PD> 5mm diagnos- —| chenabbau < »| + antibiotische B> C
tik 2mm Therapie
—'—
BOP + Kno- Resektive oder
chenabbau P> regenerative D
>2mm Chirurgie
.~

Abbildung 3: AKUT-Konzept
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Im Folgenden werden die Module des AKUT-Konzeptes vorgestellt (siehe auch
Abb.3):

Bei physiologischer Sondierungstiefe ohne Plaque und Blutungsneigung ist keine
Therapie erforderlich. Bei vorhandener Plaque und Blutungsneigung werden als
Therapie im Modul A die professionelle Reinigung am Implantat mit Gummipolierern
bzw. Prophylaxebirsten und Polierpaste und die Intensivierung der Mundhygiene
empfohlen. Bei erhdhten Sondierungstiefen von 4 bis 5 mm wird die mechanische
Reinigung am Implantat entsprechend Modul B mit antiseptischen Mal3hahmen
erganzt. Ublicherweise werden Chlorhexidindigluconat-Spullésungen von 0,1% bis
0,2% oder CHX- Gel als 1 %ige Konzentration bzw. CHX-Lacke sowie PVP-Jod-
Spulungen (Betaisodona) verwendet. Bei erhéhten Sondierungstiefen tber 5 mm ist
ein Rontgenbild obligat. Zeigt es keinen Knochenabbau, reicht Modul B zur Therapie.
Bei erkennbarem Knochenabbau schlie3t sich ein mikrobiologischer Test zum
Nachweis parodontopathogener Bakterien an. In Abhangigkeit vom Ausmal des
Knochenabbaus (mehr oder weniger als 2 mm) kommen zur Therapie mit den
Modulen A und B auch die Module C und D hinzu. Bei Knochenabbau unter 2 mm ist
die mechanische Taschenreinigung noch ohne chirurgischen Zugang maoglich, die
Therapie wird dabei mit lokaler oder systemischer Antibiotikagabe, die auf das
Ergebnis des mikrobiologischen Tests abgestimmt ist, unterstitzt (Modul C).

Liegt Knochenabbau von mehr als 2 mm vor, ist zur Behandlung ein chirurgischer
Zugang in Form eines Access-Flaps erforderlich, so dass die Module A
(mechanische Reinigung der Implantatoberflache), B (antiseptische Therapie) und C
(Antibiotikagabe) mit Modul D kombiniert werden. Ob die Chirurgie dabei mit
resektiven oder regenerativen Malinahmen zu ergénzen ist, wird nicht n&her
festgelegt. Die Ziele bei der Behandlung periimplantarer Infektionen sind wie in der
Parodontologie die Ausheilung der Dbakteriellen Entzindung und die
Wiederherstellung einer reinigungsfahigen Situation, um dauerhaft eine erneute
Entzindung zu vermeiden und auf diese Weise die Progression der Erkrankung zu

stoppen.
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Im Einzelnen sollen bei der Periimplantitistherapie die folgenden Einzelschritte
ausgefuhrt werden (Abb.4) (Mombelli 1993, Mombelli 2002, Schmage 2008,
Schmage 2010):

|. Entfernen des Biofilms aus den j

periimplantaren Taschen

Il. Reinigung und Dekontamination der
Implantatoberflache ]|

Ill. Resektion von Mukosa zur

Verbesserung der Hygienefahigkeit

der Implantatoberflache oder

..

IV. Regeneration von vertikalen
Knochendefekten
V. Effiziente Plaguekontrolle zur
Vermeidung einer Reinfektion durch Periimplantare I

eine verbesserte Mundhygiene und Mukoss Implantat

regelmafige Kontrolle l

Abb. 4: Nachempfunden nach den Kriterien
von Mombelli 1993

Zur Reinigung und Dekontamination der Implantate vom Biofilm stehen verschiedene
Methoden und Gerate zur Verfigung (Homiak et al. 1992, Matarasso et al. 1996). Zu
beachten ist, dass die Implantatoberflachen aus Titan durch die Bearbeitung mit
Instrumenten leicht beschadigt oder zerkratzt bzw. in ihrer Morphologie verandert
werden kdonnen (Homiak et al. 1992, Matarasso et al. 1996, Mengel et al. 2004).
Welche Instrumente bzw. Methoden im Einzelnen zur Reinigung der
Implantatoberflachen verwendet werden sollen, wird im AKUT-Konzept nicht ndher
differenziert. In diesem Bereich gab es in den letzten Jahren eine standige
Weiterentwicklung mit entsprechender Erganzung der bestehenden Konzepte.
Unterschiedliche Methoden sind zur Reinigung von Abutment und Implantatbund bei
Mukositis im Gegensatz zur Reinigung des mit Schraubenwindung und
Mikrostrukturen versehenen Implantatkérpers geeignet. Dabei sollen die glatten
Oberflachen von Implantatbund und Abutment, ohne erhéhte Rauigkeit, die erneute
Plagueanlagerung begtinstigen wirde, gereinigt werden (Homiak et al. 1992,
Matarasso et al. 1996, Mengel et al. 2004, Mombelli 1997, Sato et al. 2004).
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Die Reinigung des makro- und mikrostrukturierten Implantatkorpers, der erst durch
den periimplantaren Knochenabbau freigelegt wird, stellt sich wegen der
strukturierten Oberflache komplizierter dar. Wenn ein resektives Vorgehen geplant ist
und diese Implantatteile durch die Therapie freigelegt und der Mundhygiene
zuganglich gemacht werden, ist es notwendig die Strukturierungen abzutragen und
die Oberflache zu glatten (Homiak et al. 1992, Mengel et al. 2004, Romeo et al.
2004, Schwarz et al. 2008). Diese muss gleichméaRig erfolgen und eine
reinigungsfahige Oberflache hinterlassen. Ist das Ziel eine Regeneration der
Knochendefekte, durfen die Oberflachenstrukturen nicht beschadigt und in ihrer
Morphologie verandert werden (Renvert et al. 2009). Trotzdem gilt es, alle Bakterien
und Biofilmbestandteile aus den Lakunen der Strukturen vollstandig zu entfernen, um
eine Wiederanlagerung der Gewebe zu erzielen (Deppe et al. 2008).

Relevant sind dabei die Oberflachenstrukturen der mikrostrukturierten Implantate, die
in folgende Gruppen einzuteilen sind (lacono et al. 2000, Albrektsson et al. 2008,
Bagano & Di Bello 2004, Buser et al. 1991, Le Guéhennec 2007):

e Mit additiven Verfahren hergestellte Oberflachen wie Beschichtung mit
Titanplasmaspray (TPS) oder Hydroxylapatit. Gerade TPS besitzt eine hohe
Oberflachenrauigkeit und durch die verschmolzenen Spraypartikel eine
Lakunenstruktur, die kaum zu reinigen ist. Implantate mit beiden Oberflachen
wurden in den 1990er Jahren inseriert.

e Mit subtraktiven Verfahren hergestellte Oberflachen wie Partikelstrahlung mit
Korund oder Atzung mit verschiedenen Sauren (Schwefel-, Salz-, Flusssaure).
Die Saureatzung erzeugt moderate Rauigkeiten. Beide Verfahren werden auch
kombiniert angewendet und bei den meisten aktuell angebotenen
Implantatsystemen genutzt.

Neben dem AKUT-Konzept liegen weitere Konzept zur Behandlung von
periimplantaren Entziindungen vor:

Das Therapiekonzept von Zitzmann et. al. (2006, 2009) ist stark an die PAR-Therapie
mit Initialphase und nachfolgender Behandlungsphase angelehnt. Ziel ist die
Reinigung der periimplantaren Taschen und der Implantatoberflachen ahnlich dem
subgingivalen Debridement der systematischen Parodontaltherapie.

Das Konzept nach Schmage (2010) orientiert sich am AKUT-Konzept, kombiniert

aber immer die Module A und B, d.h. Reinigung mit antiseptischer Behandlung.
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AulBerdem bericksichtigt es den Ausgangswert der Sondierungstiefe am Implantat
und sieht erst eine Intervention vor, wenn er sich erhdht hat oder tber 5 mm betragt
sowie bei Entziindungszeichen. In Anlehnung an die chirurgische PAR-Therapie wird
das zweizeitige Vorgehen, d.h. zuerst die Beherrschung und dann der
Regenerationsversuch empfohlen.

Buchmann et al. (1997) entscheiden nicht auf der Grundlage der Sondierungstiefen
fur eine Basistherapie oder eine chirurgische Intervention, sondern aufgrund der
Defektmorphologie. Sobald vertikale Defekte réntgenologisch zu erkennen sind, wird
ein rechtzeitiges chirurgisches Eingreifen fur notwendig gehalten, auch wenn die
Taschentiefen noch die Basistherapie ausreichend erscheinen lassen. Als Grund fur
das frihe invasive Eingreifen in der Periimplantitistherapie wird angefuhrt, dass die
knéchernen Defekte bzw. Einbriche mit geschlossener Therapie nur schwer zu
reinigen seien. Zusatzlich wirden die texturierten Implantatoberflachen mit ihren
Windungen, Erhebungen und Vertiefungen eine exakte Reinigung erschweren. Die
Basistherapie ist nach Meinung von Buchmann et al. (1997) nur auf die Behandlung
einer Mukositis und bei horizontalen Knochendefekten auf das obere Drittel des

Implantates begrenzt.

2.3 Methoden zur Periimplantitistherapie

Die Methoden unterscheiden sich in ihrem Verfahren: mechanisch oder
dekontaminierend sowie in ihrem Einsatzbereich auf glatten oder mikrostrukturierten
Implantatoberflachen (Schwarz et al. 2008). Im Rahmen der periimplantaren
Nachsorge sollen Verfahren zur Anwendung kommen, die méglichst wenig Substanz
abtragen, da sie wiederholt angewendet werden, und die Implantatstruktur nicht
vergrébern, um eine Plaqueakkumulation zu vermeiden (Schwarz et al. 2007). Daher
unterscheiden sich die Verfahren in solche mit prophylaktischem und solche mit
therapeutischem Ziel (von Giese Brookshire et al. 1997).

Die prophylaktischen Verfahren werden auf den glatten Oberflachen am
Implantatbund eingesetzt, wahrend die Verfahren zur Periimplantitistherapie auf den
mikrostrukturierten Oberflachen angewendet werden (von Giese Brookshire et al.
1997). Bei der Periimplantitistherapie werden die mikrorauen Oberflachen gezielt
dekontaminiert oder geglattet, weshalb die Wirkungsweisen der einzelnen
Instrumente bekannt sein muss, um sie gezielt einzusetzen (Augthun et al. 1998,
Schwarz et al. 2008).
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Weiterhin werden die Reinigungs- und Dekontaminationsmethoden nach ihrer

Arbeitsweise unterschieden:

abtragend / polierend

1. Mechanisch:

nur reinigend ohne
Strukturveranderung

2. Desinfizierend/ antibakteriell

Die mechanische Reinigung (Abb.5a) gliedert sich je nach Antrieb in manuelle und
schall- bzw. ultraschallgetriebene Instrumente, die strukturierte Oberflachen ohne
Abtrag reinigen sollen (Augthun et al. 1998, Matarasso et al. 1996). Entsprechend
ihrem Antrieb variieren die Arbeitsenden der Instrumente in Material und Form. Zur
Implantoplastik, d.h. zum Abtrag der strukturierten Oberflache werden meist
rotierende Instrumente eingesetzt (Barbour et al. 2007, Schwarz et al. 2008). Es
kénnen aber auch am EVA-Kopf befestigt oszillierende Instrumente verwendet
werden. Prophylaxeinstrumente werden mit rotierendem oder schwingendem Antrieb
angeboten und sollen die in der Mundhdhle zugénglichen Bereiche
beschéadigungsfrei reinigen (von Giese Brookshire et al. 1997).

In der Gruppe der antibakteriellen Methoden werden verschiedene Verfahren
zusammengefasst, die die Implantatoberflache dekontaminieren: Laser-Geréate,

Photodynamische Desinfektion, Ozongas und &tzende Agenzien (Abb.5b).
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1) Mechanische Verfahren:

‘_I |_‘

nur reinigend ohne L abtragend/polierend
Strukturveranderung | I

l_l Hub- und Rotierende
schwingende Instrumente (z.B.
Manuelle Instrumente z.B Diamanten,
Instrumente (z.B. EVA-Feile Karbidbohrer)
Kunststoff-,
Karbonkdirette)
v
; Prophylaxe-

Oszillierende instrumente:
Instrumente
(z.B. Schall-,
Ultraschallantrieb) mit Rotierende oder Rotierende Polierer
Ansdtzen aus PEEK- schallgetriebene (z.B. Gummipolierer)
Kunststoff oder Karbon Biirsten
Airpolishing

(z.B. Aminoglycin-Pulver)

Abb. 5 a: Schematische Ubersicht und Darstellung der mechanischen Verfahren bei
der Periimplantitis-Therapie.

Laser (z.B. Er:

YAG)
Photodynamische
Desinfektion
2) Antibakterielle =
Therapie:
> Ozongas

Atzende Agenzien

(z.B. Zitronensaure,

Phosphorsaure)

Abb. 5 b: Schematische Ubersicht der antibakteriellen TherapiemaRnahmen bei der
periimplantaren Detoxifikation.
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2.3.1 Mechanische Therapieoption

Handinstrumente

Manuelle Instrumente zur Implantatreinigung sind zu meist aus Kunststoff oder
Karbon gefertigt. Auch Titaninstrumente stehen zur Verfuigung, dagegen sind
Stahlinstrumente ungeeignet, weil sie die Oberflachenmorphologie verandern und
die Oberflache beschadigen (Fox et al. 1990, Homiak et al. 1992, Matarasso et al.
1996, von Giese Brookshire et al. 1997, Mengel et al. 2004). Die Form und
Gestaltung der Kiretten wie auch ihre Arbeitsweise sind analog denen der
Gracey Kiretten. Das Problem bei diesen Instrumenten besteht darin, dass
mikrotexturierte Oberflachen nicht effizient dekontaminiert werden konnen
(Homiak et al. 1992, Schwarz et al. 2004, Shibli et al. 2003, Karring et al. 2005).
Ein weiterer Nachteil ist darin zu sehen, dass die Benutzung von
Handinstrumenten im Vergleich zu den oszillierenden Instrumenten zeitintensiver
ist (Takasaki et al. 2007).

In der Erhaltungstherapie werden die Kiretten haufig eingesetzt, wenn der
Patient einem standigen Recall unterliegt und die Anforderung an dem Instrument
nur eine Stoérung der Ordnung des Biofilms in den Taschen ist. Mombelli und
Lang (1992) erbrachten den Nachweis, dass ein mechanischer Abtrag bzw. die
Reinigung von Implantatoberflachen mit Kunststoffkiretten klinisch zu erheblichen
Verbesserungen fihrte. Dagegen waren Buchmann et al. (1997) der Ansicht,
dass das Reinigen der Taschen mit Kunststoffklretten nur kurzzeitigen Erfolg
bringe. Allerdings seien glatte Oberflachen besser zu reinigen als texturierte
Oberflachen. Homiak et al. (1992) wiesen in einer Vergleichsstudie zur
Prophylaxe von Implantaten darauf hin, dass die Reinigung mit Kunststoffkiretten
zwar moglich aber ineffizient sei. Nach einer solchen Therapie seien weiterhin
Stellen mit BOP feststellbar (Karring et al. 2005).

Konsens besteht heutzutage darin, dass die Karbon- und Kunststoffkiretten nicht
den Goldstandard zur Periimplantitistherapie darstellen, da es Instrumente gibt,
die in Ihrer Effektivitat den Kiretten Uberlegen sind (Kotsovillis et al. 2008, Sato et
al. 2004).
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Oszillierende Instrumente

Bei der Wirkungsweise von oszillierenden Instrumenten wird in Schall- und
Ultraschall-Antrieb unterschieden. Die ultraschallgetriebenen Instrumente werden
in piezoelektrischen bzw. magnetostriktiven Antrieb und das Vektor- System
unterteilt.

Im Gegensatz zur PAR-Therapie werden bei der Behandlung periimplantarer
Infektionen mit den jeweiligen Geraten spezielle Arbeitsspitzen verwendet. Diese
sind fur die Periimplantitistherapie aus Kunststoff oder Karbon gefertigt. Die Form
der Arbeitsspitzen reicht von kirettenartigen tber spitzzulaufende mit rundem
Querschnitt bis zu paddelférmigen. Das Ergebnis der Implantatreinigung mit
schall- und ultraschallgetrieben Instrumenten wird zwar als besser und weniger
zeitintensiv als mit den Kiretten beschrieben, jedoch war das Ergebnis mitunter
weiterhin nicht zufriedenstellend (Fox et al. 1990, Augthun et al. 1998; Rimondini
et al. 2000, Schwarz et al. 2005a, Schwarz et al. 2006b, Renvert et al. 2009b).
Auf die Gefahr der Beschadigung von texturierten oder glatten
Implantatoberflachen mit schwingenden Instrumenten wurde hingewiesen
(Matarasso et al. 1996, Augthun et al. 1998, Flemmig et al. 1998, Rimondini et al.
2000).

Sato et al. 2004 haben in einer In vitro-Vergleichsstudie von Ultraschallgeraten zu
Kunststoff-Scalern die Effizienz und die Modifikation dieser Gerdte an
Implantatoberflachen ermittelt. Die ultraschallgetriebenen Gerate bestanden aus
einem Vektor mit Karbonspitze und einer herkémmlichen Ultraschallapparatur mit
Kunststoffspitze. Die Effizienz der Gerate wurde an der Menge der entfernten
kinstlichen Debris gemessen. Dabei zeigte der Vektor als piezoelektrisches
Ultraschallgerat mit einer Karbonspitze die héchste Reinigungseffizienz bei
geringer oder keiner Oberflachenmodifikation der Implantate.

In einer In vivo-Studie von Kawashima et al. (2007) wurden drei piezoelektrische
Ultraschallgerate hinsichtlich Reinigungseffizienz und Oberflachenmodifikation
verglichen. Die Gerate hatten Karbon-, Plastik- und Metallarbeitsenden. Vom
Aspekt der Reinigungseffizienz zeigten alle drei Spitzen keine signifikanten
Unterschiede zueinander. Jedoch verhielten sie sich unterschiedlich in der
Oberflachenmodifikation: Die Karbon- und Plastikspitzen veranderten die

Oberflachenstrukturen gegentuber der Ausgangssituation am wenigsten.
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Guentsch & Pershaw (2008) untersuchten das Vektor-System retrospektiv und
fanden, dass seine Reinigungseffektivitat fur die Periimplantitistherapie nicht zu
empfehlen war. Die Grunde hierfir seien die mangelhafte Entfernung von
Belagen und noch zu wenig vorliegende Studien Uber die Periimplantitistherapie
mit dem Vektor-System. Fur die UPT der Implantate hingegen sei das System zu

empfehlen, da nur geringe Mengen an Biofilm entfernt werden mussten.

Airpolishing

Seit einiger Zeit wird Airpolishing mit Aminoglycin-Pulver zum subgingivalen
Einsatz angeboten (Petersilka et al. 2003, Petersilka et al. 2008). Daher ist es
auch zur Reinigung von Implantatoberflachen und periimplantaren Taschen
verwendbar. Dennoch ist beim Handling darauf zu achten, den Pulverstrahl nie
vertikal in die Tasche, sondern immer schrag auf die Implantatoberflache aus
ausreichendem Abstand zu lenken, um ein Emphysem =zu vermeiden.
Verschiedene Autoren bestatigen die Effektivitat der Pulverstrahlgerate zur
Entfernung von Biofilm und Endotoxinen an natirlichen Wurzeloberflachen. Uber
gute Ergebnisse wurde auch bei der Reinigung von Implantaten berichtet
(Zablotsky et al. 1992, Homiak et al. 1992, Dennison et al. 1994, Razzoog & Koka
1994, Augthun et al. 1998, Flemmig et al. 2007, Parlar et al. 2009, Kreisler et al.
2005). Als vorteilhaft wurde die geringere oder kaum eintretende Beschadigung
von Wurzel- und Implantatoberflachen hervorgehoben (Homiak et al. 1992,
Dennison et al. 1994, Razzoog & Koka 1994, Augthun et al. 1998).
Beschadigungen wirden vor allem von gréberem Pulver wie dem Bicarbonat-
Pulver verursacht, weshalb die Verwendung des Aminoglycin-Pulvers empfohlen
wird (Razzoog & Koka 1994).

Razzoog & Koka (1994) berichteten, dass die Effektivitdt und das Potential zu
Oberflachenmodifikationen von Implantaten vom Luftdruck des Geréates, dem
Anteil des Wasser-Pulvergemisches, der Partikelgrofe des Pulvers und der
FlieRrate pro Zeiteinheit abhangig seien.

Augthun et al. (1998) bestatigten in einer In vitro-Untersuchung die Effektivitat des
Pulverstrahlgerates auf Implantaten, wobei nach der Reinigung der Probekdrper

die Anheftung von Fibroblasten mdglich war.
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Prophylaxeinstrumente

Weicher Biofilm kann auf glatten Implantatoberflachen mit
Prophylaxeinstrumenten entfernt werden. In tieferen Taschen kénnen die Kelche
und Bursten die submukosal gelegenen Oberflachen nicht erreichen. Darlber
hinaus haben sich Prophylaxeinstrumente zur Reinigung mikrostrukturierter
Oberflachen nicht als ideal erwiesen: Gummipolierer bewirkten nur eine
unvollstandige Reinigung bzw. lieBen Rickstdnde von Biofilm auf mikrorauen
Oberflachen zurtick (von Giese Brookshire et al. 1997).

Die ideale Anwendung von Polierkelchen und Bursten ist bei der Implantoplastik
gegeben, wenn es darum geht, die in der Mundhohle exponierten
Implantatpfosten an ihrer Oberflache in der Nachsorge zu reinigen (Barbour et al.
2007). Homiak et al. (1992) erhielten in ihrer In vitro-Untersuchung bei der
Reinigungseffizienz  vergleichbare Werte zwischen Gummipolierer und
Pulverstrahlgerat und konnten zusétzlich einen glattenden Effekt an den
Implantatoberflachen feststellen. Mengel et al. (2004) kamen in ihrer In vitro-
Untersuchung zu ahnlichen Ergebnissen.

Diese Ergebnisse lieferten die Begrindung fur die Anwendung des
Gummipolierers bei der Implantoplastik nach dem Bearbeiten der Oberflachen mit
Diamanten und Karbidbohrern (Romeo et al. 2005, Barbour et al. 2007,Schmage
2008). Prophylaxebursten kénnen rotierend oder oszillierend angetrieben werden
und eignen sich vor allem zur Biofilmentfernung u.a. aus freiliegenden
Makrostrukturen wie Schraubenwindungen (Matarasso et al. 1996, von Giese
Brookshire et al. 1997).
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2.3.2 Antibakterielle Therapie

Lasertherapie

Verschiedene Lasersysteme wurden auf ihre Wirkung auf das periimplantére
Weich- und Hartgewebe so wie auf die Implantatoberflichen untersucht. Der
Nd:YAG-Laser erzeugte Modifikationen der Implantatoberflachen und fiihrte zu
dem Schluss, dass seine Verwendung in der Therapie der Periimplantitis nicht
indiziert ist (Romanos et al. 2000). Kreisler et al. (2002a) haben in einer In vitro-
Untersuchung die Effekte bei der Anwendung von Nd:YAG-, Ho:YAG-, CO,- und
GaAlAs-Laser auf vier Implantatoberflachen (sandgestrahlt und geatzt, plasma
sprayed, hydroxylapatitbeschichtet und poliert) untersucht. Der Nd:YAG-Laser
erzeugte auf allen vier Oberflachen Beschadigungen in Form von Rissen,
Einschmelzungen und Kratern. Der CO,-Laser hat Veranderungen auf den
hydroxylapatitbeschichteten, plasmasprayed und gestrahlt/geétzten Oberflachen
verursacht. Zu keinen Modifikationen kam es mit dem GaAlAs-Laser auf allen vier
Oberflachentypen.

Positive Ergebnisse im Hinblick auf den Erhalt der Implantatoberflachenstruktur
zeigten der CO,-, Dioden- und Er:YAG-Laser (Bach et al. 2000, Deppe et al.
2001, Kreisler et al. 2002a). Als weitere Vorteile der Lasertherapie wurden sowohl
fur die PA als auch die Periimplantitistherapie die gute Blutstillung, die einfache
Handhabung, der geringere Kraftaufwand fir den Behandler und die gute
bakterizide Eigenschaft angegeben (Romanos & Nentwig. 1999, Deppe et al.
2001, Eberhardt et al. 2003). Der Laser soll bei der Therapie periimplantéarer
Infektionen die Reinigungseffizienz erhdhen, eine biokompatible Oberflache
herstellen und eine Reosseointegration bzw. das Wiederanheften von
Fibroblasten ermoéglichen (Rimondi et al. 2000). Ein Problem bei der Benutzung
des Lasers besteht darin, dass seine Anwendung oft nur nach Aufklappung
madglich ist, wenn sein Strahlfenster eine direkte Strahlung zulasst. Kreisler et al.
(2002a) haben den Nd:YAG- und den Ho:YAG-Laser fur die Therapie der
Periimplantitis als nicht empfehlenswert beurteilt und die Anwendung des
Er:-YAG- und des CO,-Lasers nur mit Einschrdnkung in Bezug auf die
Energieeinstellung des emittierten Lichtes empfohlen. Bei einer In vitro-
Untersuchung an bakteriell kontaminierten Implantatprobekorpern mit dem
Er:YAG-Laser bei Energieeinstellungen von 60 und 120 mJ und einer Pulsenergie

von 10 Hz wurden weder Temperaturerhbhungen gemessen noch eine
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Modifikation der Oberflachen festgestellt. Die Bakterienbesiedlung wurde um
99,94% reduziert (Kreisler et al. 2002b).

Schwarz et al. (2006b) verglichen in einer In vivo-Untersuchung die Effizienz des
Er:-YAG-Lasers mit der von Kunststoffklretten unter CHX (0,2%) Spulung. Bei
beiden Therapiemalinahmen reduzierten sich Taschen und BOP deutlich. Bei den
Patienten, die mit dem Er:YAG-Laser behandelt wurden, war die Verbesserung
des BOP hoher als in der Gruppe, die mit den Kiiretten behandelt wurden. Nach
sechs Monaten relativierten sich die Ergebnisse und es kam zur Reinfektion der
Taschen mit einem Anstieg von BOP in beiden Gruppen. Auffallig war, dass die
Reduktion des BOP nur auf sechs Monate begrenzt war und bei fortgeschrittener
Periimplantitis haufiger auftrat. Aus dieser Untersuchung wurde gefolgert, dass
die Oberflachen der Implantate durch eine einmalige Laseranwendung nicht
ausreichend gereinigt werden konnten, um eine dauerhafte Heilung der
Periimplantitis zu ermdglichen.

Quaranta et al. (2009) zeigten anhand einer In vitro-Untersuchung, dass mit dem
Er:'YAG-Laser auf drei Implantatoberflichen (poliert, gestrahlt und
gestrahlt/geatzt) eine Keimreduktion von 76,2 bis 98,3% erzielt werden konnte,

eine komplette Dekontamination der Oberflachen liel3 sich dabei nicht erreichen.

Photodynamische Detoxifikation (PDT)

In der Tumortherapie wird die photodynamische Therapie seit Anfang des 20.
Jahrhunderts verwendet, um so gezielt die Apoptose von Tumorzellen
herbeizufiihren. Sie werden zuvor mit einem Farbstoff, einem sogenannten
Photosensibilisator (Haematoporphyrin) kenntlich gemacht und anschliel3end mit
Licht einer definierten Wellenlange bestrahlt (Hirthe et al. 1999, Kick et al. 1999,
Takasaki et al. 2009). Die Photodynamische Therapie kann gleichermal3en auch
zur gezielten Eradikation von Bakterien genutzt werden (Dobson & Wilson 1992).
Erste Untersuchungen in der Parodontologie mit der PDT wurden Anfang der
90er Jahre begonnen (Wilson et al. 1993). Hierbei haben sich als
Photosensibilisatoren Toluidinblau und Methylenblau als besonders effektiv
bewahrt. Diese sind in der Lage, die Polysaccharidmatrix und die
Bakterienzellwand zu penetrieren und sich in der Lipiddoppelschicht der
Bakterienmembran anzuheften, um so Bakterien gezielt zu markieren und durch
Licht abzutdten (Wood et al 1999, Takasaki et al. 2009). Grampositive und
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gramnegative Bakterien unterscheiden sich im Bindungsmechanismus des
Photosensitizers (Konopka & Goslinski 2007, Takasaki et al. 2009). Die
Lichttherapie erfolgt mit einem Softlaser und arbeitet mit Licht einer Wellenlange
von 633-660 nm (Rotlicht). Die Dioden-Laser-Bestrahlung hat eine Arbeitsspitze
mit Kugellichtquelle und emittiert Licht mit einer Intensitat von bis zu 200 mW. Der
Laser gehort zur Klasse 2 und erzeugt keine thermischen Effekte an Gewebe und
Implantat (Wood et al 1999, Takasaki et al. 2009). Der Softlaser kann nur in
Verbindung mit einem Photosensitizer therapeutisch genutzt werden (Dobson &
Wilson 1992, Wilson et al. 1993, Wood et al. 1998). In vitro wurde nachgewiesen,
dass die PDT eine effektive Wirkung auf pardontopathogene Bakterien wie auf
Streptoccocus sanguis hat. Sogar im Biofilm selbst, welcher fur Antibiotika
unpassierbar ist, konnte eine Hemmung bzw. Té6tung der Bakterien erreicht
werden (Dobson & Wilson 1992, Wood et al. 1998) Als besonders vorteilhaft hat
sich herausgestellt, dass die Photodynamische Therapie ebenfalls Endotoxine
und Lipopolysaccharide eliminiert und dadurch eine Entzindung vermeidet
(Takasaki et al 2009). Neben Tumorzellen und Bakterien ist die PDT gegenuber
Pilzen, Protozoen und Viren wirksam (Konopka & Goslinski 2007).

Bei der PDT werden Bakterien mit einem Photosensitizer angefarbt und mit Licht
der Wellenlange bestrahlt, die dem Absorptionsmaximum des Photosensitizers
entspricht. Der Photosensitizer wird dabei in der bakteriellen Zellwand aus seinem
Grundzustand Uber den Singulett-Zustand in einen Triplett-Zustand uberfuhrt,
welcher ein hohes Energieniveau besitzt. Diese Energie wird auf ein
Sauerstoffmolekul tbertragen und Uberfuhrt dieses in Singulett-Sauerstoff (Hirthe
et al. 1999, Konopka & Goslinski 2007). Der Singulett-Sauerstoff ist sehr reaktiv,
wirkt zelltoxisch und fuhrt zu rascher Oxidation, wobei die Bakterienmembran und
die Zellwand zerstort werden (Wood et al. 1999, Takasaki et al. 2009). Die PDT
ist unabhangig von der Bakterienspezies, kann jedoch keinen mineralisierten
Biofilm zerstéren. Sie ist als adjuvante Therapiemal3Bhahme einsetzbar, um
residuale Bakterien an Hart- und Weichgeweben sowie auf texturierten
Implantatoberflichen zu eliminieren. Dies konnte die Gabe von Antibiotika
Uberflissig machen (Takasaki et al. 2009).

Shibli et al. (2003) bewerteten die Effizienz der photodynamischen
Dekontamination bei einer durch L