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1. Einleitung

1.1 Priorisierungsgriinde
Pravalenz des klinischen Problems

Die Pravalenzen (Patientenebene) fiir die periimplantdre Mukositis und Periimplantitis variieren von
19 — 65% sowie 1 —47%. Die gewichtete durchschnittliche Pravalenz fir die periimplantare Mukositis
betragt 43% (1196 Patienten, 4209 Implantate) und 22% fiir die Periimplantitis (2131 Patienten, 8893
Implantate) (Derks & Tomasi 2014). Der proportionale Anteil von Patienten mit gesunden
periimplantdren Verhaltnissen konnte auf der verfiigbaren Datengrundlage nicht bestimmt werden
(Jepsen et al. 2015). Die diagnostischen Kriterien zur Definition periimplantarer Infektionen variieren
in der publizierten Literatur jedoch zum Teil erheblich (Schwarz & Becker 2015). Dies betrifft
insbesondere die festgelegten Grenzwerte (zwischen >0.4 mm und >5 mm), ab welchen man einen
entziindlich bedingten marginalen Knochenverlust als ,,Periimplantitis” definiert. Vereinzelt wurde
gar ein Knochenabbau bis zu 3 Schraubenwindungen als periimplantdre Mukositis gewertet (Derks &
Tomasi 2014).

Folgen der Nichtbehandlung

Eine experimentelle periimplantdre Mukositis konnte im Menschen nach einer ungestorten
Plagueakkumulationsphase von 3 Wochen etabliert werden (Salvi et al. 2012). Nach einem
Beobachtungszeitraum von 5 Jahren betrug die Konversion einer klinisch manifesten periimplantaren
Mukositis in eine Periimplantitis ohne Therapie 43,9%. Unter regelmaRiger vorbeugender Therapie
konnte die Inzidenz in der Kontrollgruppe auf 18,0% reduziert werden (Costa et al. 2012). Eine
experimentell induzierte Periimplantitis zeichnet sich durch eine spontane Progression aus (Zitzmann
et al. 2004) und fuhrt unbehandelt zum Implantatverlust.

Gesundheitsokonomische Bedeutung

Die Kostenintensitdt einer Pravention der Periimplantitis ist durch die friihzeitige Therapie der
periimplantare Mukositis als glinstiger einzustufen, als die Behandlung einer klinisch manifesten
Periimplantitis (Listl et al. 2015; Schwendicke et al. 2015).

1.2 Zielsetzung der Leitlinie

Das Ziel der Leitlinie ist den Anwendern eine Entscheidungshilfe zur Therapie periimplantarer
Infektionen (periimplantare Mukositis und Periimplantitis) zu bieten. Hierfiir wurde die klinische
Wirksamkeit adjuvanter oder alternativer MalRnahmen im Vergleich zu konventionellen
nichtchirurgischen und chirurgischen Therapieverfahren bewertet. Dariliber hinaus soll den Patienten
der aktuelle Kenntnisstand zur Behandlung periimplantarer Infektionen an Zahnimplantaten
zuganglich gemacht werden.

© DGI, DGZMK 1
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1.3 Anwender der Leitlinie

Zahnarzte; Zahnarzte mit Tatigkeitsschwerpunkt Implantologie oder Implantatprothetik;
Fachzahnirzte fiir Oralchirurgie; Arzte, speziell Fachirzte fiir Mund-, Kiefer- und Gesichtschirurgie;
Zahntechniker.

1.4 Patientenzielgruppe der Leitlinie

Diese Leitlinie richtet sich an alle Patienten mit zahnarztlichen Implantaten.

1.5 Ausnahmen von der Leitlinie
Von dieser Leitlinie nicht bericksichtigt wurde die Bewertung der Kosten-Nutzen-Relation
unterschiedlicher Therapieverfahren, da hierfiir keine belastbare Evidenz vorhanden war.

2. Hintergrund der Leitlinie

2.1 Definitionen

Periimplantéare Infektionen kann man in zwei klinische Phanotypen untergliedern (Schwarz & Becker
2015). Bei der periimplantaren Mukositis ist das entziindliche Zellinfiltrat auf das suprakrestale
Weichgewebsinterface begrenzt, wohingegen dieses bei der Periimplantitis auf das knécherne
Implantatlager Gibergegriffen hat (Lindhe et al. 2008).

2.2 Atiologie und Risikofaktoren

Bakterielle Plaque-Biofilme wurden in zahlreichen praklinischen und klinischen Studien als der
atiologische Faktor fir die Entstehung einer periimplantdaren Mukositis herausgestellt (Renvert &
Polyzois 2014). Die hieraus resultierende initiale Immunantwort des Wirtes im Bereich des
Weichgewebsinterfaces enossaler Implantate ist grundsatzlich mit der an natiirlichen Zahnen
vergleichbar (Lang et al. 2011a).

Die Entstehung der Erkrankung kann sowohl durch lokale (d.h. das Implantat betreffende) als auch
systemische (d.h. den Patienten betreffende) Risikofaktoren beglinstigt werden (Schwarz & Becker
2015). Fur die periimplantdre Mukositis konnte vornehmlich das Rauchen als unabhéngiger
systemischer Risikofaktor identifiziert werden (Renvert & Polyzois 2014). Eine geringe Evidenzlage
deutet zudem auf den moglichen Einfluss von Zementresten, eines Diabetes mellitus sowie des
Geschlechts hin (Renvert & Polyzois 2014).

Die Entstehung der Periimplantitis wird insbesondere durch parodontale Vorerkrankungen und das
Rauchen (Heitz-Mayfield 2008) begiinstigt. Ein moglicher Zusammenhang konnte zudem mit einem
Interleukin-1-Polymorphismus bestehen (Dereka et al. 2012).

Bei Implantatlokalisationen im Oberkiefer (Koldsland et al. 2011; Schwarz et al. 2015d), dem Fehlen
einer keratinisierten Mukosa (Lin et al. 2013; Ladwein et al. 2015), festsitzendem Zahnersatz
(Schwarz et al. 2015d), vorhandenen Zementresten (Linkevicius et al. 2012), sowie knéchernen

© DGI, DGZMK 2
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Restdefekten nach simultaner Augmentation bukkaler Dehiszenzdefekte (Schwarz et al. 2012b) kann
das lokale Risiko fiir die Entstehung einer Periimplantitis erhoht sein.

Zudem koénnen eine Vielzahl sog. iatrogener Faktoren (z.B. fehlpositionierte Implantate, insuffiziente
prothetische Versorgungen) die Entstehung periimplantarer Infektionen begiinstigen (Lang et al.
2011b).

2.3 Klinische Befunde und Symptome

Die Blutung auf Sondierung (BOP) muss als Schliisselparameter fir die klinische Diagnostik
periimplantarer Infektionen angesehen werden. Bei der Periimplantitis kann diese, insbesondere bei
fortgeschrittenen Lasionen, von einer putriden Exsudation begleitet sein (Schwarz & Becker 2015).
Mit dem marginalen Knochenabbau geht in aller Regel auch ein Anstieg der periimplantdren
Sondierungstiefen (ST) einher. Diese Taschenbildung kann demnach auch als ein zuverlassiges
diagnostisches Kriterium fiir die Diagnostik einer Periimplantitis herangezogen werden. Eine
Bewertung sollte jedoch unter Berlicksichtigung von Referenzwerten, welche idealerweise zum
Zeitpunkt der Eingliederung der prothetischen Versorgung erhoben wurden, erfolgen (Lang et al.
2011a).

Klinisch lassen sich die mit einer Periimplantitis einhergehenden Knochendefekte in intraossare
(Klasse 1) sowie supraalveolare (Klasse Il) Defektkomponenten differenzieren. Mit ca. 55% zahlt der
zirkumferentielle Knochenabbau zu der haufigsten Klasse-lI-Komponente. Bei einer fortgeschrittenen
Periimplantitis sind Klasse-I- und -1l-Defekte in aller Regel kombiniert (ca. 80%) (Schwarz et al. 2007).

In den allerwenigsten Fallen verursachen periimplantare Infektionen eine direkte
Schmerzsymptomatik. Von einer subjektiven Beschwerdefreiheit des Patienten sollten daher keine
Rickschliisse auf den klinischen Erfolg einer Implantatversorgung gezogen werden (Schwarz &
Becker 2015). Plotzlich auftretende Beschweren beim Kauen kdnnen allerdings einen Anhaltspunkt
fr eine progredient verlaufende Periimplantitis (Tabanella et al. 2009) oder eine Implantatlockerung
liefern.

2.4 Radiologische Befunde

Ein radiologisch nachweisbarer Knochenabbau grenzt die Periimplantitis von einer periimplantaren
Mukositis eindeutig ab. Hierbei gilt es jedoch zu beachten, dass physiologische
Remodellationsvorgdnge von infektios bedingten, progredient verlaufenden Knochenresorptionen
unterschieden werden missen (Schwarz & Becker 2015). Aus diesem Grunde empfiehlt sich bei allen
Implantatversorgungen die Anfertigung einer radiologischen Referenzaufnahme, welche idealerweise
zum Zeitpunkt der Eingliederung der Suprakonstruktion angefertigt werden sollte (Lang et al. 2011b).
Somit lassen sich die physiologischen Umbauvorgange wahrend und nach einer Implantatinsertion
dokumentieren und eine zuverlassige Referenz zur Bewertung pathologischer Knochenresorptionen
im zeitlichen Intervall definieren.

© DGI, DGZMK 3
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2.5 Untersuchungen

Der Ubergang von einer periimplantaren Mukositis zur initialen Periimplantitis ist flieRend und kann
weder klinisch, radiologisch, mikrobiologisch, noch immunologisch eindeutig diagnostiziert werden
(Klinge et al. 2012).

2.6 Erforderliche klinische und radiologische Untersuchung bei Verdacht auf

periimplantdre Infektionen

Ein vorsichtiger periimplantadrer Sondierungsvorgang mit moderatem Druck (< 0,25 N) sollte fiir die
klinische Basisdiagnostik herangezogen werden (Lindhe et al. 2008). Nachteilige Effekte (z.B.
Aufrauhung oder Beschadigung der Implantatoberflache) durch den Einsatz konventioneller
Parodontalsonden wurden in der Literatur bisher nicht dokumentiert. Daher ist die Verwendung
alternativer Sondenmaterialien nicht erforderlich. Durch die Abnahme der Suprakonstruktion kann
jedoch die Genauigkeit und Reproduzierbarkeit des Sondierungsvorganges erheblich verbessert
werden (Serino et al. 2013). Bei Implantaten mit Platform-switching kann der Sondierungsvorgang
erschwert sein.

Grundsatzlich ist die Indikation zur Anfertigung einer radiologischen Kontrollaufnahme nur bei
vorliegenden klinischen Entziindungszeichen indiziert (Lindhe et al. 2008), welche die
Verdachtsdiagnose Periimplantitis eindeutig begriinden. Hierzu zahlt neben einem positiven BOP
sowie putrider Exsudation insbesondere die Zunahme der ST (Schwarz & Becker 2015).

Als radiologische Basisaufnahme muss zum gegenwartigen Zeitpunkt der intraorale Zahnfilm in
Paralleltechnik angesehen werden (Lindhe et al. 2008). Bei initialen Knochenresorptionen konnen
auch Bissflligelaufnahmen eine Alternative darstellen.

2.7 In Einzelfallen hilfreiche weiterfiihrende Untersuchungen

Durch den Einsatz dreidimensionaler bildgebender Verfahren (insbesondere Digitale
Volumentomographie) kann die Defektkonfiguration bei fortgeschrittenen und komplexen Lasionen
durchaus akkurat abgeschatzt werden (Golubovic et al. 2012) und somit eine klinisch relevante
Grundlage fir die weitere Behandlungsplanung und Therapieentscheidung darstellen.

Derzeit verfligbare mikrobiologische Testverfahren sind primar auf das klassische Spektrum
parodontopathogener Markerkeime ausgerichtet. Unter Berlicksichtigung der sehr heterogenen und
spezifischen Mischinfektionen, welche im Zusammenhang mit periimplantaren Infektionen
beschrieben werden (Salvi et al. 2008; Mombelli & Decaillet 2011; Persson & Renvert 2013; Schwarz
et al. 2015e), kann durch eine mikrobiologische Diagnostik vornehmlich parodontopathogener
Markerkeime (Casado et al. 2011) in der Regel kein diagnostisch und/ oder therapeutisch relevanter
Mehrwert abgeleitet werden.

Zur immunologischen Analyse der periimplantdren Sulkusflissigkeit scheinen sich derzeit am ehesten
das Interleukin-1p sowie der Tumornekrosefaktor-a zu eignen. Beide Zytokine kdnnten als
zusatzliche Parameter zu Unterscheidung “gesund vs. erkrankt”, jedoch nicht zur Abgrenzung einer
periimplantdren Mukositis von einer Periimplantitis herangezogen werden (Faot et al. 2015).

© DGI, DGZMK 4
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Diagnostische Kriterien fiir Periimplantére Infektionen (Schwarz & Becker 2015)

Periimplantidre Mukositis Periimplantitis

Reversibel nein nein
Blutung auf Sondierung + +

Pus - -/ +
Zunahme der Sondierungstiefen’ - +
Schmerzen - (+)
Radiologischer Knochenabbau” - +
Implantatlockerung - (+)
Mikrobiologische Tests unspezifisch unspezifisch

"Relativ zu einem Referenzwert (ideal: Zeitpunkt Eingliederung der Suprakonstruktion)
" Bezieht sich auf konventionelle Testsysteme zur Bestimmung parodontopathogener Keime

3. Methodik der Leitlinie

3.1 Generelle Methodik der Leitlinie

Die Methodik der Leitlinie wird ausfihrlich im Leitlinienreport dargestellt.

3.2 Systematische Literatursuche und Fokussierte Fragestellung

Die fokussierte Fragestellung fiir die systematische Literatursuche wurde gem. PICO-Format (Miller &
Forrest 2001) wie folgt formuliert: “Wie ist die klinische Wirksamkeit alternativer oder adjuvanter
MalRknahmen im Vergleich zu konventionellen nicht-chirurgischen (bezieht sich auf die periimplantare
Mukositis und Periimplantitis) und chirurgischen (bezieht sich auf die Periimplantitis) Verfahren fir
die Therapie von Patienten mit einer periimplantaren Mukositis und Periimplantitis” (Schwarz et al.
2015a).

4. Therapie — Ergebnisse der systematischen Literatursuche und
Meta-Analyse

Im Zuge der elektronischen und manuellen Literatursuche konnten insgesamt 368 potenziell
relevante Titel und Abstracts identifiziert werden. Hiervon wurden wahrend der ersten Phase der
Studienselektion insg. 319 Publikationen ausgeschlossen. Von den 49 Volltextartikeln wurden 19
weitere Publikationen in der zweiten Phase aufgrund zutreffender Ausschlusskriterien ausselektiert.

© DGI, DGZMK 5
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Am Ende konnten insg. 40 Publikationen (32 Studien) fiir die qualitative und quantitative Analyse
beriicksichtigt werden.

Studienqualitat und Bias-Risiko der selektierten Studien

Unter den selektierten Studien betrug die prozentuale Verteilung fiir ein hohes, niedriges und
unklares Bias-Risiko 34,1%, 54,8% bzw. 11,1%.

Untergliederung der selektierten Studien

Alle selektierten Publikationen wurden gem. der untersuchten Behandlungsprotokolle in die
nachfolgenden Gruppen untergliedert:

* Nichtchirurgische Therapie der periimplantdren Mukositis — alternative oder adjuvante Verfahren
zur Biofilmentfernung (2 RCT's und 1 CCT)

e Nichtchirurgische Therapie der periimplantaren Mukositis — adjuvante antiseptische Therapie (3
RCT's)

¢ Nichtchirurgische Therapie der periimplantaren Mukositis — adjuvante antibiotische Therapie (2
RCT’s)

e Nichtchirurgische Therapie der Periimplantitis — alternative Verfahren zur Biofilmentfernung (6
RCT’s)

e Nichtchirurgische Therapie der Periimplantitis — adjuvante antiseptische Therapie (1 RCT)

e Nichtchirurgische Therapie der Periimplantitis — adjuvante antibiotische Therapie (4 RCT's)

e Chirurgische Therapie der Periimplantitis — alternative Verfahren zur
Oberflachendekontamination (3 RCT's und 1 CCT)

e Chirurgische Therapie der Periimplantitis — adjuvante resektive Therapie (1 RCT)

e Chirurgische Therapie der Periimplantitis — adjuvante augmentative Therapie (4 RCT's, 4 CCT's)

4.1 Nichtchirurgische Therapie der periimplantaren Mukositis

Das Ziel der nichtchirurgischen Therapie der periimplantdaren Mukositis besteht primar darin, die
klinischen Anzeichen der Infektion zu eliminieren. Die Reduktion oder Auflésung der Blutung auf
Sondierung wurde daher als primarer klinischer Parameter definiert und bewertet die Effektivitat
einer therapeutischen Intervention (Sanz et al. 2012). Als ergdnzende sekundare Parameter kdnnen
die Reduktion der Sondierungstiefe sowie immunologische oder mikrobiologische Befunde
herangezogen werden (Sanz et al. 2012).

4.1.1 Alternative oder adjuvante Verfahren zur Biofilmentfernung

Die klinische Effektivitdt eines einmaligen adjuvanten Air-Polishing (Glycinpulver) wurde mit der
alleinigen Anwendung von Handinstrumenten sowie eines Ultraschallscalers verglichen (De Siena et
al. 2014; Ji et al. 2014). Sowohl die Test- als auch Kontrollgruppen fihrten zu einer signifikanten
Verbesserung des durchschnittlichen Blutungsindex (Bl) sowie der ST. Unter Betrachtung der
Absolutwerte ergaben sich statistisch signifikant niedrigere BI- und ST-Werte 6 Monate nach
adjuvantem Air-Polishing im Vergleich zu Teflon-Kiiretten alleine. Hierbei blieben jedoch die
Unterschiede zwischen den Gruppen zu Beginn der Therapie unberiicksichtigt (De Siena et al. 2014).

© DGI, DGZMK 6
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Die wiederholte (3 und 6 Monate) Anwendung einer Air-Polishing-Monotherapie fiihrte nach 12
Monaten zu einer vergleichbaren Reduktion der BOP sowie Abnahme der Frequenz erkrankter
Implantate wie nach Behandlung mittels Ultraschallscaler (Riben Grundstréom et al. 2015).

4.1.2 Adjuvante antiseptische/ antibiotische Therapie

Die Effektivitat lokaler Antiseptika als adjuvante Therapie zum mechanischen Debridement wurde in
drei randomisierten Vergleichsstudien untersucht (Strooker et al. 1998; Porras et al. 2002; Thone-
Mubhling et al. 2010).

Hierbei flihrte die monatliche lokale Applikation von Phosphorsaure nach einem
Beobachtungszeitraum von 5 Monaten zu einer signifikant hoheren Reduktion des Gingiva Index (Gl)
und koloniebildender Einheiten als die Verwendung von Karbon-Kiiretten alleine (Strooker et al.
1998).

In zwei weiteren Studien wurde die adjuvante Applikation von Chlorhexidindiglukonat (CHX)
untersucht (Porras et al. 2002; Thone-Muhling et al. 2010). Im Vergleich zur Kontrollgruppe fiihrte
eine adjuvante lokale Taschenspilung und topische CHX-Applikation (zweimalig Gber 10 Tage nach
initialer Mundspuilung) nach 3 Monaten zu einer signifikant hoheren Reduktion der ST. Unterschiede
hinsichtlich der mukosalen Blutung oder mikrobiologischen Keimreduktion wurden zwischen den
Gruppen jedoch nicht beobachtet (Porras et al. 2002). In Kombination mit einer “Full mouth
Disinfection” fiihrte sowohl die Test- (adjuvante topische CHX-Gel-Applikation) als auch
Kontrollgruppe (Kunststoff-Scaler + Polyetheretherketon-Ultraschallspitzen) 8 Monate nach der
Therapie zu einer signifikanten Reduktion der ST. Keine der beiden Behandlungsmethoden fiihrte
allerdings zu einer signifikanten Abnahme der BOP (Thone-Muhling et al. 2010).

Erste klinische Ergebnisse deuten darauf hin, dass ein mechanisches Debridement (+ adjuvante lokale
antiseptische Therapie mittels Chlorhexidindiglukonat) auch effektiv zur Behandlung einer
periimplantdaren Mukositis an Zirkondioxid-Implantaten eingesetzt werden kann (Schwarz et al.
2015c).

Die Effektivitat einer adjuvanten Antibiotikatherapie (lokal, systemisch) zum mechanischen
Debridement wurde in zwei randomisierten Vergleichsstudien untersucht (Schenk et al. 1997;
Hallstrom et al. 2012). Die wiederholte adjuvante lokale Applikation von Tetrazyklin-HCI(25%)-Fasern
Uber 10 Tage fiihrte zu einer markanten Reduktion der BOP-Werte. Diese stiegen in der
Kontrollgruppe nach 3 Monaten weiter an (Schenk et al. 1997).

Im Gegensatz hierzu konnten nach einer systemischen Antibiotikagabe (Azithromycin® 500 mg an
Tag 1 und 250 mg an den Tagen 2—-4) keine klinischen oder mikrobiologischen Verbesserungen
gegeniber einem mechanischen Debridement erzielt werden (Hallstrom et al. 2012).

Basierend auf jeweils vier Studien betrugen die gewichteten durchschnittlichen Differenzen (WMD)
der BOP (Schenk et al. 1997; Strooker et al. 1998; Thone-Mubhling et al. 2010; Hallstrom et al. 2012)
und ST (Strooker et al. 1998; Porras et al. 2002; Thone-Mubhling et al. 2010; Hallstrom et al. 2012; Ji et
al. 2014) Werte zwischen den Test- (d.h. adjuvante lokale Antiseptika/ lokale oder systemische
Antibiotika) und Kontrollgruppen -8,16% [SE=4,61; p>0,05; 95% Cl (-17,20; 0,88)] und -0,15 mm
[SE=0,13; p>0,05; 95% Cl (-0,42; 0,11)], respektive (Schwarz et al. 2015a).
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4.2 Nichtchirurgische Therapie der Periimplantitis

Das Ziel einer nichtchirurgischen Therapie der Periimplantitis besteht ebenfalls darin, die klinischen
Anzeichen der Infektion zu eliminieren. Neben einer Abnahme oder Auflosung des BOP sollte eine
effektive therapeutische Intervention aber auch gleichzeitig zu einer Reduktion tiefer Taschen fiihren
(Sanz et al. 2012). Bisher wurde kein Grenzwert fiir ,tiefe periimplantare Taschen” definiert — haufig
wird eine ST<6mm zur Bewertung des Behandlungserfolges herangezogen (Schwarz et al. 2015a).

4.2.1 Alternative Verfahren zur Biofilmentfernung

Die klinische Effektivitat alternativer Verfahren zur Biofilmentfernung im Vergleich zum
mechanischen Debridement wurde in insg. sechs randomisierten Vergleichsstudien
(korrespondierend mit sieben Publikationen) bewertet (Schwarz et al. 2015a). Zu den untersuchten
Therapieverfahren gehorten ein modifiziertes Ultraschallsystem mit einer Hydroxylapatit-haltigen
Suspension (Karring et al. 2005; Renvert et al. 2009), eine erbium-doped yttrium aluminum garnet
(Er:-YAG)-Laser-Monotherapie (Schwarz et al. 2005; Schwarz et al. 2006b), sowie ein Air-Polishing
mittels Glycinpulver (Sahm et al. 2011; John et al. 2015). In einer weiteren Studie wurde die Er:YAG-
Laser-Monotherapie mit der eines Air-Polishing verglichen (Renvert et al. 2011).

Die Verwendung eines modifizierten Ultraschallsystems (Hydroxylapatit-Suspension) fiihrte nach 3
(Karring et al. 2005) und 6 Monaten (Renvert et al. 2009) zu einer vergleichbaren Reduktion der
mukosalen Blutung (d.h. Bl und BOP) und ST, wie ein mechanisches Debridement unter Verwendung
von Karbonfaser- oder Titan-Kiiretten. Eine Reduktion der bakteriellen Keimbelastung wurde weder
in der Test- noch der Kontrollgruppe beobachtet (Persson et al. 2010).

Im Vergleich hierzu fiihrte die fasergestiitzte Er:YAG-Laser-Monotherapie nach 6 Monaten zu einer
signifikant hoheren Reduktion der BOP-Werte als die Kontrollgruppe (Karbonfaser-Kiiretten +
adjuvante CHX-Spulung/ -Applikation) (Schwarz et al. 2005). Nach einer Beobachtungsphase von 12
Monaten zeigten jedoch beide Gruppen, insbesondere an initial tiefen Taschen, einen Wiederanstieg
der BOP-Werte (Schwarz et al. 2006b).

Ebenso flhrte eine Monotherapie mittels Glycin-Air-Polishing nach 3, 6 und 12 Monaten zu einer
signifikant hoheren Reduktion der BOP-Werte als ein mechanisches Debridement + adjuvante lokal
antiseptische Therapie mittels CHX (Sahm et al. 2011; John et al. 2015).

Bei der nichtchirurgischen Therapie fortgeschrittener Periimplantitis-Lasionen war die klinische
Effektivitdat 6 Monate nach einer Er:YAG-Laser- sowie Air-Polishing-Monotherapie hinsichtlich der
BOP- und ST-Reduktion sowie marginalen Knochenveranderungen vergleichbar. Beide
Therapieformen fihrten allerdings nicht zu einer Reduktion der bakteriellen Keimbelastung (Persson
et al. 2011).

Erste klinische Ergebnisse deuten darauf hin, dass eine Er:YAG-Laser-Monotherapie auch effektiv zur
Behandlung einer Periimplantitis an Zirkondioxid-Implantaten eingesetzt werden kann (Schwarz et al.
2015c).
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4.2.2 Adjuvante antiseptische/ antibiotische Therapie

In einer multizentrischen Vergleichsstudie wurde die klinische Effektivitat eines CHX-haltigen Chips
als adjuvante Therapie zu einem Ultraschallscaling untersucht. Die Applikation des CHX-Chips
erfolgte mehrfach Giber 18 Wochen bis die Sondierungstiefe am Implantat auf <5 mm reduziert war.
Nach 6 Monaten konnte in der Testgruppe eine signifikant héhere Reduktion der ST-Werte im
Vergleich zur Kontrollgruppe (Placebochip) beobachtet werden (Machtei et al. 2012).

In drei randomisierten Vergleichsstudien wurde die adjuvante lokale antibiotische (d.h. Minocyclin-
Mikrosphéren, Doxycyclin) Therapie im Vergleich zum mechanischen Debridement und lokal
antiseptischer CHX-Applikation untersucht (Schwarz et al. 2015a).

Die Anwendung von Minocyclin erfolgte hierbei entweder einmalig zu Beginn (Renvert et al. 2006)
der Therapie oder wiederholt nach 30 und 90 Tagen (Renvert 2008).

Nach 12 Monaten war in der Testgruppe eine signifikant hohere Reduktion der BOP- (einmalige
Anwendung) und ST-Werte (mehrfache Anwendung) zu beobachten als in der jeweiligen
Kontrollgruppe. Weder die radiologische (d.h. krestales Knochenniveau) noch mikrobiologische
Analyse ergab einen signifikanten Unterschied zwischen einer wiederholten adjuvanten Minocyclin-
Anwendung und der Kontrollgruppe (Renvert 2008).

Vergleichbare Ergebnisse wurden auch nach einer einmaligen lokalen Applikation von Doxycyclin
berichtet (Buchter et al. 2004).

In einer randomisierten Vergleichsstudie wurde die klinische Effektivitat einer adjuvanten lokalen
Anwendung von Minocyclin-Mikrosphdren mit der nach einer adjuvanten antimikrobiellen
Photodynamischen Therapie verglichen. Uber einen Beobachtungszeitraum von 12 Monaten zeigten
beide Therapieverfahren eine signifikante aber vergleichbare Reduktion der bewerteten klinischen,
mikrobiologischen sowie immunologischen Parameter (Schar et al. 2013; Bassetti et al. 2014).

Die gewichtete durchschnittliche Reduktion (WM) der BOP- und ST-Werte nach einer
konventionellen (bezieht sich auf die 0.g. Kontrollgruppen) nichtchirurgischen Therapie der
Periimplantitis (Buchter et al. 2004; Schwarz et al. 2005; Schwarz et al. 2006b; Machtei et al. 2012;
John et al. 2015) betrug 31,12% [SE=9,14; 95% Cl (12,20, 49,05)] bzw. 0,71 mm [SE=0,32; 95% ClI
(0,07; 1,35)] (Schwarz et al. 2015a).

Die kalkulierte WM nach der Anwendung alternativer oder adjuvanter Therapieverfahren (d.h. Air-
Polishing, antimikrobielle Photodynamische Therapie, CHX-Chip, Doxycycline, Er:YAG-Laser) (Buchter
et al. 2004; Schwarz et al. 2005; Schwarz et al. 2006b; Machtei et al. 2012; John et al. 2015) betrug
42,85% [SE=9,24; 95% CI (24,70; 60,97)] fir die BOP- bzw. 0,87 mm [SE=0,29; 95% Cl (0,29; 1,44)] fur
die ST Reduktion (Schwarz et al. 2015a).

4.3 Chirurgische Therapie der Periimplantitis

Als Ziele einer chirurgischen Therapie der Periimplantitis wurden neben einer Elimination klinischer
Anzeichen der Infektion (d.h. BOP), einer Reduktion der ST auch die Stabilisierung des krestalen
Knochenniveaus definiert (Sanz et al. 2012).
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In der gegenwartigen Literatur sind die nachfolgenden chirurgischen Therapiemallnahmen
beschrieben worden (Schwarz et al. 2015a):

0 Lappenoperation

0 Lappenoperation + resektive (d.h. Weichgewebsexzision zur Taschenelemination, chirurgische
Knochenremodellation, Glattung rauer Implantatoberflachen - Implantatplastik) MaRnahmen

0 Lappenoperation + augmentative Mallnahmen

0 Lappenoperation + kombiniert resektive/ augmentative MaRBnahmen

In bisher zwolf randomisierten, prospektiven klinischen Vergleichsstudien (18 Publikationen) wurden
unterschiedliche Verfahren zur Oberflachendekontamination (Deppe et al. 2007; de Waal et al. 2013;
de Waal et al. 2014; Papadopoulos et al. 2015), adjuvante resektive (Romeo 2004) oder
augmentative Therapieverfahren (Schwarz et al. 2006a; Deppe et al. 2007; Roos-Jansaker et al. 2007;
Schwarz et al. 2008; Schwarz et al. 2009; Schwarz et al. 2010; Roccuzzo et al. 2011; Roos-Jansker et
al. 2011; Schwarz et al. 2011; Aghazadeh et al. 2012; Schwarz et al. 2012a; Wohlfahrt et al. 2012;
Schwarz et al. 2013; Roos-Jansaker et al. 2014) verglichen.

4.3.1 Alternative Verfahren zur Oberflachendekontamination

Im Rahmen der konventionellen Lappenoperation fiihrte der Einsatz spezieller
Dekontaminationsmethoden (d.h. 980 nm Diodenlaser, CO,-Laser, Chlorhexidindiglukonat +
Cetylpyridinium-Chlorid) zu keinem signifikant besseren klinischen oder radiologischen Ergebnis
(Beobachtungszeitraum 6 Monate - 5 Jahre) als die jeweiligen Kontrollgruppen (d.h. Air-Polishing,
CHX-/ Placeboldsungen) (Deppe et al. 2007; de Waal et al. 2013; de Waal et al. 2014; Papadopoulos
et al. 2015).

Basierend auf zwei Studien (de Waal et al. 2013; de Waal et al. 2014) betrug die gewichtete
durchschnittliche Differenz der BOP- und ST-Werte zwischen den jeweiligen Test- (d.h.
Chlorhexidindiglukonat + Cetylpyridinium Chlorid) und Kontrollgruppen (CHX-/ Placebolésungen)
5,61% [SE=7,68; p>0,05; 95% CI (-9,44; 20,68)] bzw. 0,22mm [SE=0,22; p>0,05; 95% Cl (-0,20; 0,65)]
(Schwarz et al. 2015a).

4.3.2 Adjuvante resektive Therapie

Eine adjuvante Implantatplastik (Diamant-/ Arkansasbohrer + Silikonpolierer) fiihrte bei der
resektiven (d.h. chirurgische Knochenremodellation + apikaler Verschiebelappen) Lappenoperation
im Vergleich zur Kontrollgruppe zu einer signifikant hoheren Reduktion der BOP- und ST-Werte
(Beobachtungszeitraum 3 Jahre) (Romeo 2004). Nach 24 Monaten mussten alle Patienten der
Kontrollgruppe aufgrund einer persistierenden Periimplantitis aus der Nachuntersuchung
ausgeschlossen werden. Die Implantatplastik flihrte jedoch zu einer signifikant hoheren mukosalen
Rezessionsbildung (1,64£1,29 vs. 2,31£1,45 mm). Eine Pseudotaschenbildung wurde generell nicht
beobachtet (Romeo 2004). Radiologisch zeigte die Testgruppe nach 3 Jahren ein stabiles
Knochenniveau, wohingegen der interproximale Knochenverlust an den Kontrollimplantaten auf
1,45-1,54 mm angestiegen war (Romeo 2007).
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Die gewichteten Mittelwerte der BOP- (Wohlfahrt et al. 2012; de Waal et al. 2013; de Waal et al.
2014) und ST- (Deppe et al. 2007; Wohlfahrt et al. 2012; de Waal et al. 2013; de Waal et al. 2014)
Reduktionen nach einer chirurgischen Therapie (d.h. Lappenoperation mit und ohne
Weichgewebsexzision) betrugen 34,81% [SE=8,95; 95% Cl (17,25; 52,37)] bzw. 1,75 mm [SE=0,34;
95% Cl (1,08; 2,42)] (Schwarz et al. 2015a).

4.3.3 Adjuvante augmentative Therapie

Die klinische Effektivitdt einer adjuvanten augmentativen Malnahme zur Lappenoperation (Titan-
Kiretten + Oberflachenkonditionierung mittels 24% Ethylendiamintetraessigsaure + gedeckte
Wundheilung fiir 6 Monate) alleine wurde bisher erst in einer prospektiven klinischen Studie unter
Verwendung eines pordsen Titangranulates (intraossare Defektkomponenten) untersucht (Wohlfahrt
et al. 2012). Nach der primar gedeckten Wundheilung kam es in beiden Gruppen zu einer sehr hohen
Expositionsrate (Kontrollgruppe: 12/ 16 - Testgruppe: 13/ 16). Beide Therapieverfahren zeigten nach
12 Monaten eine vergleichbare ST Reduktion und lediglich geringfligige Verbesserungen der
periimplantaren Blutungswerte. Die Testgruppe flihrte jedoch zu einer signifikant hoheren Abnahme
der radiologischen Transluzenz im intraossaren Defektbereich sowie einer Zunahme der
Implantatstabilitdt (Wohlfahrt et al. 2012). Keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen
wurden hinsichtlich der Matrixmetalloproteinase-8-Level sowie immunologischen Bestimmung
diverser Knochenmarker gefunden (Wohlfahrt et al. 2014)

In vier randomisierten sowie vier nicht randomisierten Vergleichsstudien wurde die klinische
Effektivitat unterschiedlicher Augmentationsprotokolle (iber einen Beobachtungszeitraum von bis zu
finf Jahren untersucht (Schwarz et al. 2015a). Hierbei kamen diverse Methoden zur
Oberflachendekontamination, zahlreiche Flllmaterialien zur Defektaugmentation (d.h.
alloplastische/ xenogene/ pflanzliche (Algen) Knochenersatzmaterialien, partikuldrer autogener
Knochen) mit und ohne Barrieremembranen (d.h. synthetisch, natives Kollagen) Gberwiegend im
Zuge einer transmukosalen Wundheilung zum Einsatz (Schwarz et al. 2006a; Deppe et al. 2007; Roos-
Jansaker et al. 2007; Schwarz et al. 2008; Schwarz et al. 2009; Schwarz et al. 2010; Roccuzzo et al.
2011; Roos-Jansker et al. 2011; Schwarz et al. 2011; Aghazadeh et al. 2012; Schwarz et al. 20123;
Wohlfahrt et al. 2012; Schwarz et al. 2013; Roos-Jansaker et al. 2014).

Uber einen Beobachtungszeitraum von bis zu 4 Jahren zeigte ein xenogenes Knochenersatzmaterial
boviner (mit Barrieremembran) Herkunft eine bessere klinische Effektivitat als autogene (mit
Barrieremembran) oder alloplastische (ohne Barrieremembran) Augmentate (Schwarz et al. 2008;
Schwarz et al. 2009; Aghazadeh et al. 2012).

Weder durch den Einsatz einer Barrieremembran noch die Methode der Oberflachenreinigung und
Dekontamination konnte das klinische Ergebnis nach der Therapie signifikant verbessert werden
(Khoury 2001; Deppe et al. 2007; Roos-Jansaker et al. 2011; Schwarz et al. 2012a). Demgegeniber
wurden direkte Einfllisse der Implantatoberflachenstruktur sowie der Defektkonfiguration
beschrieben. Hierbei konnten bei moderat rauen Implantatoberflachen mit zirkumferentiellen
Klasse-I-Defekten und einer nur minimalen Klasse-lI-komponente (bis 1 mm) die besten klinischen
Resultate erzielt werden (Schwarz et al. 2010; Roccuzzo et al. 2011).

Die gewichteten Mittelwerte der BOP- (Schwarz et al. 2009; Schwarz et al. 2010; Aghazadeh et al.
2012; Wohlfahrt et al. 2012; Schwarz et al. 2013) und ST- (Schwarz et al. 2006a; Deppe et al. 2007;
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Roos-Jansaker et al. 2007; Schwarz et al. 2008; Schwarz et al. 2009; Schwarz et al. 2010; Roccuzzo et
al. 2011; Roos-Jansker et al. 2011; Schwarz et al. 2011; Aghazadeh et al. 2012; Schwarz et al. 20123;
Wohlfahrt et al. 2012; Schwarz et al. 2013; Roos-Jansaker et al. 2014) Reduktionen nach einer
adjuvanten augmentativen Therapie betrugen 50,73% [SE=3,5; 95% Cl (43,87; 57,59)] bzw. 2,20 mm
[SE=0,22; 95% Cl (1,76; 2,64)] (Schwarz et al. 2015a).

Flr fortgeschrittene, komplexe Defektkonfigurationen wurden chirurgisch augmentative und
resektive (hier: Implantatplastik) Verfahren kombiniert (Schwarz et al. 2011; Schwarz et al. 20123;
Schwarz et al. 2013). Das Ziel der Implantatplastik bestand darin, die Makro- und Mikrostruktur des
Implantatkorpers in den Bereichen zu glatten, welche sich auRerhalb der physiologischen Barriere
(Klasse I: Dehiszenzbereiche/ Klasse Il > 1 mm) fir derzeitige Augmentationsverfahren befinden. Die
Augmentation (xenogenes Knochenersatzmaterial boviner Herkunft + Barrieremembran) erfolgte nur
im Bereich intraossarer Defekte, wobei die hier angrenzenden Implantatoberflachen in ihrer
origindren Struktur erhalten blieben und vor der Augmentation unter Einsatz zweier
unterschiedlicher Methoden dekontaminiert wurden (Handinstrumente + Wattepellett mit steriler
Kochsalzldsung vs. Er:-YAG-Laser). Uber einen Beobachtungszeitraum von 4 Jahren fiihrte die
Kombinationstherapie nach einer offenen Wundheilung zu einer klinisch relevanten Reduktion der
BOP- und ST-Werte. Ein Unterschied zwischen den beiden untersuchten Dekontaminationsmethoden
konnte nicht beobachtet werden (Schwarz et al. 2011; Schwarz et al. 2012a; Schwarz et al. 2013).

5. Zusammenfassung und Empfehlungen

5.1 Zusammenfassung und Empfehlungen zur nichtchirurgischen Therapie der
periimplantaren Mukositis

* Bei einer periimplantaren Mukositis soll eine regelmalige professionelle, mechanische
Plaqueentfernung erfolgen (Jepsen et al. 2015). Eine Optimierung der hduslichen Mundhygiene
durch den Patienten kann den Therapieerfolg positiv beeinflussen (Salvi & Ramseier 2014).
Evidenzgrad: hoch, Empfehlungsgrad: A, starker Konsens (19/19; 2 Enthaltungen wg.
Interessenskonflikten), (Schwarz et al. 2015a)

e Durch alternative oder adjuvante MalRnahmen kann die klinische Effektivitat einer
nichtchirurgischen Therapie der periimplantaren Mukositis im Vergleich zu einem manuellen
Debridement nicht signifikant verbessert werden (Schwarz et al. 2015b; Schwarz et al. 2015a).
Evidenzgrad: hoch, starker Konsens (19/19; 2 Enthaltungen wg. Interessenskonflikten).

e Esgilt jedoch zu beachten, dass alle bewerteten Publikationen nach einem Beobachtungsintervall
von 3 bis 12 Monaten (iber residuale Blutungswerte berichteten (Schwarz et al. 2015b; Schwarz
et al. 2015a). Eine vollstandige Abheilung der periimplantdren Mukositis kann demnach nicht bei
allen Patienten vorhersehbar erreicht werden (Jepsen et al. 2015). Daher sollten regelmaRige
Nachkontrollen (z.B. alle 3 Monate) zur friihzeitigen Erkennung des Bedarfs einer
Nachbehandlung eingeplant werden. Evidenzgrad: hoch, Empfehlungsgrad: B, starker Konsens
(19/19; 2 Enthaltungen wg. Interessenskonflikten).

e Vor Therapiebeginn sollten systemische und lokale Risikofaktoren identifiziert werden.
Expertenkonsens (19/19; 2 Enthaltungen wg. Interessenskonflikten).

e Zudem sollten weitere Faktoren wie z.B. ein fehlerhafter Sitz und/ oder mangelnde Prézision der
Sekundairteile, Uberkonturierungen von Restaurationen, oder Fehlpositionierungen der
Implantate beriicksichtigt werden. Expertenkonsens (19/19; 2 Enthaltungen wg.
Interessenskonflikten).
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5.2 Zusammenfassung und Empfehlungen zur nichtchirurgischen Therapie der

Periimplantitis

Alternative oder adjuvante MaRnahmen zu einem manuellen Debridement sollten fiir die
nichtchirurgischen Therapie der Periimplantitis eingesetzt werden (Schwarz et al. 2015a). Evidenz
liegt vor fiir die alternative Monotherapie mittels Er:YAG-Laser und Glycin-gestitzten Air-
Polishings, sowie fiir den adjuvanten Einsatz lokaler Antibiotika mit kontrollierter Freisetzung
(einmalige Anwendung von Doxycyclin), CHX-Chips und antimikrobieller Photodynamischer
Therapie. Evidenzgrad: hoch, Empfehlungsgrad: B, starker Konsens (19/19; 2 Enthaltungen wg.
Interessenskonflikten), (Schwarz et al. 2015a).

Der Behandlungserfolg und die Stabilitat der erzielten klinischen Ergebnisse (> 6 Monate) sollte
aber insbesondere bei initial tiefen Taschen von >7 mm als prognostisch unglinstig eingestuft
werden (Schwarz et al. 2006b; Renvert et al. 2011; Deppe et al. 2013). Evidenzgrad: hoch,
Empfehlungsgrad: B, starker Konsens (18/19; 2 Enthaltungen wg. Interessenskonflikten)

Wenn das Behandlungsziel durch eine nichtchirurgische Therapie nicht erreicht werden kann,
sollten insbesondere fortgeschrittene Lasionen friihzeitig einer chirurgischen Therapie zugefiihrt
werden. Expertenkonsens (20/20; 2 Enthaltungen wg. Interessenskonflikten).

Vor Therapiebeginn sollten systemische und lokale Risikofaktoren identifiziert werden.
Expertenkonsens (20/20; 2 Enthaltungen wg. Interessenskonflikten).

Zudem sollten weitere Faktoren wie z.B. ein fehlerhafter Sitz und/ oder mangelnde Prazision der
Sekundairteile, Uberkonturierungen von Restaurationen, oder Fehlpositionierungen der
Implantate beriicksichtigt werden. Expertenkonsens (20/20; 2 Enthaltungen wg.
Interessenskonflikten).

5.3 Zusammenfassung und Empfehlungen zur chirurgischen Therapie der

Periimplantitis

Welches chirurgische Protokoll zu bevorzugen ist, kann zum gegenwartigen Zeitpunkt aus der
Literatur nicht abgeleitet werden (Schwarz et al. 2015a). Expertenkonsens (20/20; 2
Enthaltungen wg. Interessenskonflikten).

Bei einer chirurgischen Therapie soll zundchst das Granulationsgewebe vollstandig entfernt
werden. Expertenkonsens (20/20; 2 Enthaltungen wg. Interessenskonflikten).

Der Dekontamination der exponierten Implantatoberflachen sollte eine zentrale Bedeutung
zukommen. Zum gegenwirtigen Zeitpunkt kann die Uberlegenheit einer spezifischen
Reinigungsmethode nicht herausgestellt werden. Haufig wurden jedoch mechanische (zur
Reduktion des Biofilms) und chemische (zur Reduktion und Inaktivierung des Biofilms) Verfahren
kombiniert (Schwarz et al. 2015a). Evidenzgrad: hoch, Empfehlungsgrad: B, starker Konsens
(20/20; 2 Enthaltungen wg. Interessenskonflikten).

Zum jetzigen Zeitpunkt kann der zusatzliche Nutzen einer peri- und/ oder postoperativen
Antibiotikagabe nicht bewertet werden. Analog zur Leitlinie “Perioperative
Antibiotikaprophylaxe” kann eine unterstiitzende one-shot-Gabe bei der chirurgischen Therapie
der Periimplantitis erfolgen. Expertenkonsens: (20/20; 2 Enthaltungen wg.
Interessenskonflikten).

Nach Dekontamination kdnnen augmentative Verfahren zu einer radiologisch nachweisbaren
Auffillung intraossarer Defektkomponenten fiihren (Schwarz et al. 2015a). Evidenzgrad: hoch,
Empfehlungsgrad 0, starker Konsens (20/20; 2 Enthaltungen wg. Interessenskonflikten).

Bei allen chirurgischen Therapieansatzen gilt es zu beachten, dass diese grundsatzlich ein hohes
Risiko fiir die postoperative Entstehung mukosaler Rezessionen bergen. Expertenkonsens (20/20;
2 Enthaltungen wg. Interessenskonflikten).

Zur Stabilisierung der periimplantdren Mukosa kann eine Weichgewebsaugmentation erwogen
werden (Schwarz et al. 2014). Evidenzgrad niedrig, Empfehlungsgrad 0, starker Konsens (20/20; 2
Enthaltungen wg. Interessenskonflikten).
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e Eine Explantation sollte bei vorliegender Implantatlockerung, nicht behebbaren technischen
Komplikationen, komplexen Implantatdesigns (z.B. Hohlzylinder), Therapieresistenz oder
Ubergreifen der Infektion auf anatomische Nachbarstrukturen erfolgen. Expertenkonsens (20/20;
2 Enthaltungen wg. Interessenskonflikten).
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