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identifizieren und damit eine Periimplantitis von  
einer Mukositis zu unterscheiden5. Aus präklinischen 
und klinischen Studien wissen wir, dass die für  
Periimplantitis charakteristische Veränderung des 
krestalen Knochenniveaus oft mit einer Zunahme 
der Sondierungstiefe einhergeht6,7.

Periimplantitis ist seit mehr als zwei Jahrzehnten 
Gegenstand intensiver experimenteller und klinischer 
Forschung. Auch bei wachsenden Erkenntnissen 
bleibt die grundlegende Definition der Erkrankung 
unverändert. 

� Falldefinition in der 
Periimplantitisforschung

Um ein Krankheitsbild, seine Konsequenzen als auch 
mögliche Behandlungen beschreiben und unter­
suchen zu können, muss die allgemein gehaltene 
Definition einer Erkrankung durch eine spezifische 
Falldefinition erweitert werden. Ein Beispiel: Wir alle 

� Definition von Periimplantitis

Der Ausdruck „Periimplantitis“ wurde im Jahr 1987 
erstmals in der zahnärztlichen Fachliteratur erwähnt. 
Im Rahmen einer mikrobiologischen Untersuchung 
fasste man unter diesem Begriff die klinischen  
Symptome erhöhte Sondierungstiefe, Sondierungs­
blutung, Suppuration sowie Knochenverlust um die 
Implantatschulter zusammen1. Eindeutig definiert 
wurde die Diagnose Periimplantitis während des  
ersten European Workshop on Periodontology 
(EWoP, 1994) als entzündlicher Prozess mit kon­
sekutivem Knochenverlust um osseointegrierte  
Implantate in Funktion2. Diese Definition wurde 
durch den dritten EWoP3 und auch im Rahmen  
späterer Konsensuskonferenzen bestätigt4,5.

„Blutung auf Sondieren“ (BOP) ist der aus­
schlaggebende Parameter zur Unterscheidung zwi­
schen gesunder und entzündeter periimplantärer 
Mukosa – ein atraumatisches Vorgehen vorausge­
setzt (Sondierungskraft <  0,25  N). Röntgenbilder 
sind notwendig, um eventuellen Knochenverlust zu 
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>  0,4  mm11) zu arbeiten, wenn gleichzeitig die  
gewählte Methode zur Beurteilung von Röntgen­
bildern mit einem Messfehler von 1  mm behaftet 
wäre.

Interessant ist in diesem Zusammenhang, dass 
Falldefinitionen auch in Studien zur Parodontitis 
heute noch ähnlich heterogen angewandt werden, 
wie es für Periimplantitis der Fall ist14.

Es ist offensichtlich, dass die verwendete Fall­
definition einer Erkrankung die Resultate von  
Studien entscheidend beeinflusst. Die heterogenen 
Schwellenwerte für „Knochenverlust” führen zu Prä­
valenzzahlen für Periimplantitis, die zwischen 1 und 
47 % variieren15. Es ist nicht überraschend, dass die 
Untersuchung mit dem höchsten Schwellenwert für 
Knochenverlust (> 5 mm)12 die niedrigste Prävalenz 
feststellt (1  %). Die Studie mit dem niedrigsten 
Schwellenwert (> 0,4 mm)11 beschreibt naturgemäß 
den größten Prozentsatz (47 %, Abb.1).

Wird die jeweils verwendete Falldefinition nicht 
beachtet, ist eine Einordnung einzelner Studien­
ergebnisse unmöglich.

Hinzu kommen weitere Faktoren, die Vergleiche 
zwischen Studien und deren Interpretation erschwe­
ren. Ein entscheidender Punkt ist der Beobachtungs­
zeitraum. Etliche Studien schlossen auch Patienten 
ein, deren Implantate noch nicht länger als ein Jahr 
funktionell belastet waren16–18. Eine solche Fallaus­
wahl erhöht zwar die Teilnehmerzahl einer Unter­
suchung, beinhaltet jedoch das Risiko, die wahre 
Prävalenz letztendlich zu unterschätzen. Weiterhin 
basieren die meisten der aktuell verfügbaren Studien 
zur Periimplantitis auf kleinen, streng ausgewählten 
und engmaschig nachkontrollierten Patienten­
gruppen, die an fachzahnärztlichen Zentren, z.  B. 
Universitätszahnkliniken, behandelt wurden. In­
wiefern die allgemeine Patientenpopulation durch 
solche Studiengruppen repräsentiert werden kann, 
muss noch nachgewiesen werden. Erste Versuche, 
Periimplantitis in einer größeren und zufällig ausge­
wählten Population zu beschreiben, deuten auf eine 
Prävalenz hin, die der von Parodontitis gleicht7,19.  
In diesem Kollektiv wurde nach einer einheitlichen 
Beobachtungszeit von 9 Jahren eine mittelschwere 
oder schwere Periimplantitis (BOP und Knochen­
verlust >  2  mm) bei 14,5  % aller Patienten dia­
gnostiziert.

haben eine Vorstellung, was mit „Übergewicht”  
gemeint ist. Will man nun aber im Rahmen einer 
wissenschaftlichen Studie die Prävalenz von „Über­
gewicht” ermitteln, so muss ein Grenzwert fest­
gelegt werden, welcher einen betroffenen „Fall“ 
eindeutig definiert, z. B. ein Schwellenwert für den 
Body-Mass-Index (BMI). Ähnliches gilt auch für die 
epidemiologische Forschung zu periimplantären Er­
krankungen. Zur Diagnose Periimplantitis sind nach 
Definition zwei Parameter ausschlaggebend: Ent­
zündung und Knochenverlust. Wie bereits erwähnt, 
wird Entzündung klinisch über eine positive Son­
dierungsblutung bestätigt. Knochenverlust wird auf 
Röntgenbildern identifiziert. Hier verbleibt allerdings 
die Frage nach dem radiologischen Schwellenwert: 
Wann sprechen wir von Knochenverlust? Wann 
sprechen wir von einem Fall?

In anderen Forschungsbereichen hat man sich 
bereits auf allgemeingültige Schwellenwerte geeinigt, 
z. B. Diabetes mellitus (HbA1c ≥ 6,5 %)8 oder Adi­
positas (BMI ≥ 30 kg/m2)9. Für die Periimplantitis­
forschung gilt das Gegenteil. Im Widerspruch zur 
eindeutigen Definition dieser Erkrankung steht die 
große Heterogenität der verwendeten Falldefinitio­
nen. In einer Übersichtsarbeit aus dem Jahr 2012 
wurden nicht weniger als sechs verschiedene radio­
logische Grenzwerte für Knochenverlust in der Lite­
ratur identifiziert10. Diese variierten zwischen 
> 0,4 mm und > 5 mm11,12.

Einerseits ist es den Autoren jedes wissenschaft­
lichen Artikels überlassen, welche Falldefinition sie 
für ihre Untersuchung festlegen. Um Studienergeb­
nisse vergleichen zu können, ist andererseits ein ge­
wisser Konsens notwendig13. Es finden sich aller­
dings durchaus Gründe, warum nicht alle Forscher 
mit identischer Falldefinition arbeiten können. Unter 
Umständen liegen unterschiedliche wissenschaftli­
che Fragestellungen vor. Demnach ist denkbar, dass 
eine Studie mit dem Ziel, möglichst wenige falsch 
positive Fälle zu berücksichtigen, einen hohen 
Schwellenwert für die Falldefinition ansetzt. Milde 
oder frühe Stadien einer Erkrankung werden so aber 
wahrscheinlich nicht erfasst. Ein niedriger Schwellen­
wert resultiert dagegen in weniger falsch negativen 
Diagnosen, bedarf allerdings einer hohen Mess­
genauigkeit. Es würde beispielsweise wenig Sinn 
machen, mit einem niedrigen Schwellenwert für 
Periimplantitis (z. B. BOP und Knochenverlust 
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Abb. 1  Zusammenhang zwischen unterschiedlichen Schwellenwerten für Knochenverlust und Prävalenzangaben für 
Periimplantitis in der Literatur.

mentation von Bedeutung. Daher empfehlen wir 
routinemäßig die radiologische Untersuchung aller 
Implantate ein Jahr nach prothetischer Belastung. 
Dieser Status repräsentiert ein funktionell und bio­
logisch integriertes Implantat nach weitgehendem 
Abschluss physiologischer Anpassungsvorgänge. 
Weitere Röntgenbilder sollten auf klinische Indika­
tion, z.  B. Entzündungszeichen, erhöhte Taschen­
tiefen, erfolgen und können mit dem Ausgangsbild 
verglichen werden20 (Abb. 2a bis d).

Gesetzt den Fall, klinisch liegt periimplantäre 
Entzündung vor, ein aktuelles Röntgenbild deutet 
auf Knochenverlust hin, es ist jedoch keine Aus­
gangsdokumentation verfügbar. In dieser Situation 
muss als Referenz vom zu erwartenden Knochen­
niveau für das jeweilige Implantatsystem ausge­
gangen werden13. Dies bedeutet: Stellt sich das peri­
implantäre Knochenniveau weiter apikal dar als nach 
physiologischem Umbau zu erwarten, ist auch hier 
eine Periimplantitisdiagnose zu stellen. Grundsätz­
lich gilt jedoch, dass Knochenverlust nur in Relation 
zu einem Ausgangsbild objektiv festgestellt werden 
kann.

Progressionsstudien deuten darauf hin, dass Peri­
implantitis im Vergleich zur Parodontitis schneller 
fortschreitet21–23. Dies unterstreicht die Bedeutung 

� Diagnostik im klinischen Alltag

Epidemiologische Daten zur Periimplantitis be­
schreiben ein reales klinisches Problem, das durch 
unterschiedliche Schwellenwerte in wissenschaftli­
chen Studien weder kleiner noch größer wird. Daher 
sind Falldefinitionen, wie sie die Forschung an­
wendet, für den klinischen Alltag von geringer 
Bedeutung. Es macht für den Praktiker keinen Sinn, 
radiologische Grenzwerte zur Unterscheidung von 
Mukositis und Periimplantitis zu verwenden. Im 
Sinne der Patienten sollte der Fokus vielmehr auf der 
Früherkennung behandlungswürdiger Veränderun­
gen liegen. Ist bei vorliegender Entzündung im peri­
implantären Weichgewebe gleichzeitig radiologischer 
Knochenverlust feststellbar, dann erfolgt in jedem 
Fall die Diagnose Periimplantitis, unabhängig davon, 
ob der Knochenverlust nun 0,9 oder 1,1 mm beträgt. 
Dies entspricht unserem unbestrittenen Vorgehen 
bei der Diagnose von Parodontitis um Zähne mit 
Attachmentverlust.

Wir empfehlen, Implantate mindestens einmal 
pro Jahr klinisch zu untersuchen. Dies sollte das 
Sondieren der Taschentiefen und die Erhebung von 
BOP beinhalten. Um eine optimale Diagnostik zu 
gewährleisten, ist eine adäquate Ausgangsdoku­
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initiale klinische Vorgehen letztlich nicht beeinflusst. 
Beide Zustände erfordern ein therapeutisches Ein­
greifen. Die Frage nach Chirurgie zur Behandlung 
von Periimplantitis stellt sich – analog zur Parodon­
titis – erst nach der antiinfektiösen Phase.

� Schlussfolgerungen

•• Die Definition von Periimplantitis ist eindeutig 
und seit 30 Jahren unverändert.

•• Wissenschaftliche Forschung benötigt eindeu­
tige Falldefinitionen. Für Periimplantitis besteht 
diesbezüglich kein Konsens, was zu heterogenen 
Studienresultaten beiträgt.

•• Die Interpretation von Forschungsergebnissen ist 
unmöglich, ohne die jeweils verwendete Fall­
definition zu beachten.

•• Im klinischen Alltag ist die Verwendung von Fall­
definitionen/Schwellenwerten für die Diagnostik 
wenig sinnvoll. Jede feststellbare pathologische 
Veränderung sollte therapeutische Schritte zur 
Folge haben, an Implantaten genauso wie an 
Zähnen.

•• Gute Ausgangsdokumentation (Röntgen nach 
einem Jahr in Funktion) sowie jährliches Sondie­
ren sind wichtige Bestandteile der unterstützen­
den Nachsorge von Implantatpatienten. So kann 
periimplantäre Entzündung frühestmöglich er­
kannt und behandelt werden.

einer frühen Diagnostik mit entsprechender thera­
peutischer Konsequenz. Der absolute Wert der 
Sondierungstiefe spielt hierbei nicht die entschei­
dende Rolle. Naturgemäß erhöht sich für sehr tiefe 
Taschen die Wahrscheinlichkeit einer bakteriellen 
Besiedelung. Hinweis auf Pathologie kann aber vor 
allem ein zunehmender Messwert im Vergleich zur 
Ausgangsdokumentation liefern. Das Unterschei­
dungskriterium zwischen einer gesunden oder er­
krankten Situation bleibt dennoch die Sondierungs­
blutung. Bei positivem BOP-Befund sind initial 
nichtchirurgische, antiinfektiöse Maßnahmen zu er­
greifen – primär unabhängig vom periimplantären 
Knochenniveau. Im Rahmen dieser Behandlungs­
phase sollten die prothetischen Komponenten auf 
Schraubenlockerung ebenso wie auf eventuelle 
Zementüberschüsse im periimplantären Sulkus über­
prüft werden. Das Ergebnis dieser Therapiemaß­
nahmen kann nach zwei bis drei Monaten evaluiert 
werden. Deutet sich klinisch eine Heilung an (kein 
BOP, keine Suppuration), ist die aktive Behandlung 
abgeschlossen. Findet sich dagegen verbleibende 
Pathologie, sollte die Therapie konsequent fort­
gesetzt werden. Bei etablierter Periimplantitis ist  
selten davon auszugehen, dass ein rein nichtchirur­
gisches Eingreifen zur vollständigen Ausheilung 
führt24–27. In der Regel ist ein chirurgischer Eingriff 
zur Therapieergänzung notwendig (Abb. 2e).

An diesem systematisch abgestuften Therapie­
konzept wird ersichtlich, dass die Anfangsdiagnose 
(periimplantäre Mukositis oder Periimplantitis) das 

Abb. 2  a) Klinisches Bild einer verschraubten Implantatkrone Regio 23; b) Blutung auf Sondieren bei erhöhter Sondierungstiefe von 9 mm; c) Röntgen­
dokumentation nach einem Jahr funktioneller Belastung; d) Nachweis von Knochenverlust gegenüber der Ausgangssituation; e) intraoperatives Bild nach 
Entfernung des Entzündungsgewebes.
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Peri-implantitis: Definition, case definitions, and diagnostics
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Peri-implantitis is clearly defined by the presence of soft tissue inflammation and marginal bone loss. Data on 
the prevalence of peri-implantitis, however, are heterogeneous, and experts have voiced various opinions. 
The clinician needs to realize that reports on the prevalence of any disease, including peri-implantitis, are 
significantly influenced by the applied case definition. This understanding must be taken into account when 
reported findings are compared. Although thresholds are important for research, their use has little meaning 
for diagnostics in clinical practice. Supportive implant therapy and supportive periodontal therapy should 
follow the same principles: Signs of pathology result in a diagnosis and adequate treatment.


