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Gesundes Parodont

Schroeder (1986) hat auf-
grund seiner ausgiebigen
histologischen Untersuchun-
gen des Parodonts Jugend-
licher und Erwachsener,
Lindhe und Karring (2003)
haben durch Zusammenfas-
sung der Literatur die klini-
schen Merkmale gesunder
Parodontien definiert (Abb.1).
Beim Kind ist die Gingiva
mittels Saumepithel am
Schmelz, beim jungen Er-
wachsenen an der Schmelz-
Zement-Grenze fixiert. Die
Zellen des Saumepithels tre-
ten dabei nicht in direkten
Kontakt zum Schmelz. Sie
sind über ihre Hemidesmo-
some direkt mit der elektro-
nen-optisch durchleuchten-
den Schicht verbunden, die
die Fortsetzung der Lamina
lucida zwischen den basalen
Epithelzellen und dem Binde-
gewebe ist und indirekt ver-
bunden mit einer elektronen-
optisch dichten Schicht, die
die Fortsetzung der Lamina
densa zwischen Saumepithel
und Bindegewebe ist und die
direkt auf dem Schmelz auf-
liegt. Die Epithelzellen sind
miteinander durch Desmo-
some verbunden. Die Zellen
des Saumepithels sind nicht
keratinisiert. Sie werden in
Richtung Sulkusboden abge-
stoßen. Ihre Erneuerungsrate
beträgt 10–15 Tage. Die Tiefe
des Sulkus beträgt beim Kind
etwa 0,5 mm,beim Erwachse-
nen etwa 1 mm.Der Anteil der
Gingiva oberhalb des Sulkus-
bodens wird freie Gingiva ge-
nannt, ist beweglich und von
der festen Gingiva durch eine
zarte Furche abgegrenzt. Die
feste Gingiva wird durch das
keratinisierte orale Epithel
bedeckt. Ihr Ausmaß variiert
von 1 mm in der Frontregion
bis zu mehreren Millimetern
im Seitenzahnbereich. Die
Basalschicht des  oralen Epi-
thels ist ebenfalls über die
Lamina lucida und Lamina
densa mit dem darunterlie-
genden Bindegewebe fest
verbunden.
Das vorherrschende Gewebe
in der Gingiva ist das Binde-
gewebe. Als Hauptkompo-
nente fallen die Kollagenfa-
sern auf, die in verschiede-
nen, durch die Funktion vor-
gegebenen Richtungen an-
gelegt sind. Sie sind über dem
Alveolarknochen direkt mit
dem Wurzelzement verbun-
den und sichern die binde-
gewebige Anheftung. Dane-
ben finden sich Fibroblas-
ten, Blutgefäße, Nerven und
Grundsubstanz. Im Bindege-
webe klinisch gesunder Gin-
giva kommen neben Makro-
phagen und Mastzellen auch
Infiltrate von neutrophilen
Granulozyten, Lymphozyten
und Plasmazellen vor.
Das parodontale Ligament,
auch Desmodont genannt, ist
ein weiches, reichlich mit
Blutgefäßen und Zellkompo-
nenten durchsetztes Bindege-
webe, welches die Zahnwur-
zel umschließt und den Wur-
zelzement mit der Lamina
dura des Alveolarknochens
verbindet. Das parodontale
Ligament geht im zervikalen
Anteil in die Lamina propria
der Gingiva über, wird aber
hier durch die Faserbündel,
die den Alveolarknochen mit
der Wurzel verbinden, ge-
trennt.Wiederum sind, durch

die Funktion bedingt, ver-
schiedene Faserbündel im
parodontalen Ligament zu
unterscheiden. Über die Volk-
mann-Kanäle ist das Desmo-
dont direkt mit den Knochen-
markräumen des alveolären
Knochens verbunden. Die
Hauptfasern, die einerseits
im Knochen und andererseits
im Wurzelzement inserieren,
sind gemäß ihrer Funktion in

apiko-okklusaler Richtung
angeordnet. Sie verbinden
sich  im Desmodont zu einem
Komplex. Neben dem aus-
gehnten Netz von Blutgefä-
ßen,die mit den jenen der Gin-
giva und des alveolären Kno-
chens verbunden sind, finden
sich im parodontalen Liga-
ment Fibroblasten, Osteo-
blasten, Cementoblasten, Os-
teoklasten, Epithelzellen und
Nerven.
Der Wurzelzement ist ein
wichtiger Bestandteil des Pa-
rodontes. Er enthält keine
Blut- und Lymphgefäße und
keine Nerven. Er unterliegt
keinen Resorptions- oder
Remudulationsvorgängen, er-
fährt aber zeitlebens Apposi-
tion.Sein Mineralgehalt ist et-
was höher als jener des Kno-
chens. Im Wurzelzement sind
zwei Schichten zu unterschei-
den: unmittelbar auf dem
Dentin befindet sich der azel-
luläre oder primäre Zement,
der während des Zahndurch-
bruches geformt wird. Darü-
ber liegt der zelluläre oder se-
kundäre Zement, der sich
nach der Eruption aufgrund
der funktionellen Beanspru-
chung des Zahnes bildet. So-
wohl primärer wie sekundä-
rer Zement werden von Ze-
mentoblasten gebildet, die
gelegentlich im sekundären
Zement ins Zementoid einge-
bettet werden und nach des-
sen Mineralisation Zemento-
zyten genannt werden. Die
primären und sekundären
Zement-Schichten ziehen
sich nicht über den ganzen
Wurzelanteil hin, sie können
alternierend vorkommen.
Der sekundäre Zement findet
sich lediglich am intraalveo-
lären Anteil der Wurzel. Die
Hauptfasern des parodonta-
len Ligamentes inserieren so-
wohl im azellulären wie zellu-
lären Zement. Sie geben dem
Zahn Halt in der Alveole, las-
sen aber auch eine geringe
Mobilität des Zahnes inner-
halb dieser zu. Die Faseran-
teile im Wurzelzement und im
alveolären Knochen werden
Sharpey’s Fasern genannt.
Beim alveolären Knochen
wird zwischen kompaktem
und spongiösem Knochen
unterschieden.Die Zahnalve-
ole ist mit kompaktem Kno-
chen ausgekleidet – auch La-
mina dura genannt –, der so-
wohl im Ober- wie Unterkie-
fer mit dem bukkalen oder

palato-lingualen kompakten
Knochen des Kieferkammes
verbunden sein kann. Zwi-
schen den Alveolen befindet
sich spongiöser Knochen mit
einer Vielzahl von Trabekeln.
Der bukkale und palato-lin-
guale kompakte Kieferkno-
chen kann gelegentlich sehr
dünn sein oder gar fehlen. Ist
alveolärer Knochen vom zer-
vikalen Knochenrand her

verloren gegangen und ist die
Wurzel denudiert, wird dies
Dehiszenz genannt. Von Fe-
nestration wird gesprochen,
wenn Knochen über der Wur-
zel fehlt, aber am zervikalen
Rand die Wurzel noch mit
Knochen bedeckt ist.
Über die Volkmann’sche Ka-
näle, die im kompakten Kno-
chenanteil der Zahnaveole
liegen, kommt eine direkte
Verbindung der Blut- und
Lymphgefäße sowie der
Nervenfasern des alveolären
Knochens mit dem paro-
dontalen Ligament zu-
stande.
Die Blutversorgung des paro-
dontalen Ligamentes und des
perialveolären Knochens er-
folgt über die Äste der intra-
septal wie apikal verlaufen-
den Gefäße, die mit den Blut-

gefäßen des Desmodontes
Anastomosen eingehen. Die
Gingiva wird vornehmlich
durch supraperiostal ver-
laufende Blutgefäßäste ver-
sorgt.
Der Abstand zwischen dem
Sulkusboden und dem alveo-
lären Knochenrand – Limbus
alveolaris – wird als biologi-
sche Höhe oder Breite be-
zeichnet. Sie ist ein wichtiger
Parameter der gesunden Gin-
giva.Der Anteil des Saumepi-
thels an der biologischen
Höhe beträgt 0,97 mm, jener

des bindegewebigen Attach-
ments 1,07 mm. Klinisch ge-
sehen hat sich der Durch-
schnittwert von 2 mm be-
währt. Zählt man für die Ver-
einfachung der Einschätzung
der biologischen Breite die
freie Gingiva hinzu, kann
man einen durchschnitt-
lichen Wert von 3 mm, ausge-
hend vom marginalen Gingi-
varand bis zum alveolären
Knochenrand, annehmen.
Wird bei restaurativen Arbei-
ten die biologische Höhe

durch zu tiefes Einlegen des
Randes in den gingivalen Sul-
kus negiert, stellt sich als
Folge eine gingivale Rezes-
sion ein.

Periimplantäre Gewebe

Reaktionen und Merkmale
weicher und harter Gewebe
nach Anbringen von Implan-
taten sind in Übersichts- und
Konsenspublikationen von
mehreren Autoren zusam-
mengefasst worden (Berg-
lund, 1999; Vogel, 1999; Al-
brektsson et al.,2003; Lindhe
& Berglund, 2003). Im Fol-
genden geht es darum, auf
klinischem und mikroskopi-
schem Niveau Unterschiede
zwischen gesunden paro-
dontalen und entzündungs-

freien periimplantären Ge-
weben darzulegen. Es gilt
anschließend zu überlegen,
ob daraus für die Praxis rele-
vante Folgerungen gezogen
werden müssen. Ausgangs-
punkt wird dabei sein, dass
die Implantate sowohl in
kontrollierten Tierversu-
chen wie in Human-Experi-
menten gemäß strengen Kri-
terien angebracht werden.
Klinisch entzündungsfreie
periimplantäre Mukosa wird
von einem keratinisierten
Epithel bedeckt, welches

histologisch dem oralen Epi-
thel gesunder Gingiva ent-
spricht. Es setzt sich Rich-
tung Implantat in einem
Saumepithel fort. Die Sau-
mepithelzellen sind auch
hier mittels Hemidesmoso-
men an der Lamina auf dem
Implantat fixiert. Das Sau-
mepithel wird durch ein Bin-
degewebsband von unge-
fähr einem Millimeter Höhe
vom knöchernen Implantat-
bett getrennt. Diese histolo-
gischen Merkmale sind so-

wohl bei Implantaten zu fin-
den, die von Mukosa bedeckt
einheilen, als auch bei jenen,
die unbedeckt bleiben (Ab-
rahamsson et al., 1996). Die
ursprüngliche Dicke der Mu-
kosa spielt dabei keine Rolle.
Es bilden sich immer ein un-
gefähr 2 mm langes Saum-
epithel und eine Bindege-
webszone von ungefähr 
1 mm Höhe (Berglund &
Lindhe, 1996)
Die Kollagenfasern des Bin-
degewebes zeigen – ver-
glichen mit der Gingiva –
ganz andere Eigenschaften.
Sie inserieren entweder in
groben Bündeln im Periost
des marginalen Knochens
und sind mehr oder weniger
parallel zur Implantatober-
fläche ausgerichtet, oder ver-
laufen in Bündeln mehr oder
weniger parallel zum Kno-
chenrand. Die periimplan-
täre Mukosa enthält substan-
ziell mehr Kollagen als die
Gingiva, aber weniger Fi-
broblasten als korrespondie-
rende Teile der Gingiva. Es
wird der Vergleich mit Nar-
bengewebe gemacht.
Unter Osseointegration wird
der direkte Kontakt zwischen
Knochen und Implantat ver-
standen. Es darf kein Weich-
gewebe dazwischen liegen.
Osseointegration ist – histo-
logisch betrachtet – weit-
gehend, aber nicht zu 100%
möglich. Sie ist zeitabhängig.
Johansson & Albrektsson
haben bereits 1987 fest-
gestellt,dass 3–4 Wochen nach
Implantation noch kaum von
Osseointegration gesprochen
werden kann. Erst drei Mo-
nate nach Einsetzen des Im-
plantates ist der Knochen zu
einem relativ hohen Prozent-
satz in direktem Kontakt 
zur Implantatoberfläche. In
Schraubenwindungen, die
weniger groß sind als 100 µm,
kann sich kaum vollwertiger
Knochen mit Grundsubstanz
und Zellen bilden, wohl kann
sich Grundsubstanz in Poren
von viel geringerem Ausmaß
festsetzen und zur Integration
beitragen. Die Technik der ge-
lenkten Geweberegeneration
kann unter bestimmten Um-
ständen die Osseointegration
fördern.
Die Blutversorgung der peri-
implantären Mukosa erfolgt –
im Gegensatz zur Gingiva –
lediglich über einen Weg. Es
sind die großen supraperi-

ostal verlaufenden Blutge-
fäße an der Außenseite des
Alveolärknochens, deren Ka-
pillaren sich bis unter die
orale Epitheldecke erstre-
cken und sich teilweise un-
ter dem Saumepithel veräs-
teln. Ein vaskulärer Plexus,
der die Blutversorgung aus
dem parodontalen Ligament
kompensieren könnte, fehlt
aber. Konsequenter Weise ist
der unmittelbar unter dem
Saumepithel liegende Bin-
degewebsanteil nur mäßig
vaskularisiert. Die biolo-
gische Höhe der periim-
plantären Mukosa weicht ge-
ringfügig von der biologi-
schen Breite der Gingiva 
ab. Das Saumepithel nimmt 
2,1 mm ein, das Bindegewebe
1,3–1,8 mm.Vom Mukosarand
aus gemessen beträgt sie 
3–4 mm (Abb. 2 und 3).
Das periimplantäre Gewebe
unterscheidet sich also essen-
ziell vom Parodont. Es gibt
zwar eine das Implantat fest
umschließende Epithel- und
Bindegewebsmanschette, die
in ihrem kompartimentalen
Aufbau mit jener der Gingiva
verglichen werden kann. Das
Bindegewebe ist aber anders
zusammengestellt,die Fasern
sind komplett anders orien-
tiert und die Durchblutung ist
geringer. Das parodontale Li-
gament fehlt,die okklusoarti-
kulären Kräfte werden nicht
durch ein elastisches Puffer-
system primär aufgefangen,
sondern treffen direkt auf den
das Implantat umgebenden
Knochen auf.

Sondierung des 
gingivalen Sulkus und
der periimplantären
Mukosa

Klinisch gesunde Gingiva und
periimplantäre Mukosa wur-
den in verschiedenen Tier- 
und Humanstudien sondiert
(Lindhe & Berglund, 2003).
Deren Ergebnisse sind unter-
schiedlich. Der Grund dafür
ist,dass kaum standardisierte
experimentelle Bedingungen
vorlagen. Ericsson & Lindhe
(1993) hatten in ihrer Studie
darauf geachtet, dass sie ver-
gleichende Messungen mit
standardisierten Druckkräf-
ten und Sondendicken an
Zähnen und Implantaten
durchführen konnten.Die Re-
sultate ihrer Untersuchung
sind auch wichtig für das Ver-
ständnis des Fortschreitens
der Entzündungsprozesse in
der periimplantären Mukosa.
Wird eine Parosonde mit ei-
ner abgerundeten Spitze von 
0,5 mm Durchmesser und 
0,5 N Druckkraft in den gin-
givalen Sulkus eingeführt,
kann sie die apikalsten Zellen
des Saumepithels nicht errei-
chen. Die Faserbündel der
Gingiva werden in apika-
ler Richtung zusammenge-
presst. Sie bringen der ein-
dringenden Sonde Wider-
stand entgegen. Das Saum-
epithel bleibt im apikalsten
Teil unversehrt.Wird dieselbe
Sonde mit derselben Kraft für
die Sondierung periimplantä-
rer Mukosa gebraucht, dringt
die Sonde durch das apikal ge-
legene Epithel, trifft auf zu-
meist zur Implantatoberflä-
che parallel verlaufende Bin-
degewebs-Faserbündel und
verdrängt diese mit der Mu-
kosa nach lateral. Dem Ein-
dringen der Sonde ins tiefer-
liegende Gewebe wird kaum
Widerstand geboten.
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Plaquebildung 
und Struktur

Als Ursache der gingivalen
Entzündung wurde von Löe
und seiner Gruppe (1965) die
mikrobielle Plaque verant-
wortlich gemacht,die sich bei
Vernachlässigung der Mund-
hygiene entlang des Zahn-
fleischrandes bildet (Abb. 4
und 5). Schroeder (1970) und
später Listgarten (1976)
haben mikroskopisch die
Plaqueentwicklung studiert
und die Grundlagen für den
aktuellen Wissensstand ge-
legt (Berglund, 1999; Mom-
belli, 1999; Quirynen et al.,
1999; Lang et al., 2003). Pri-
mär setzt sich auf der gerei-
nigten Zahn- oder Metall-
oberfläche eine aus der Mund-
flüssigkeit stammende Mu-
koproteinschicht ab. An ihr
fixieren sich als erste Bakte-
rien Kokkenpopulationen, die
bei genügender Kohlenhy-
dratzufuhr Dextrane bilden.
Diese verbinden sich zur
Plaquematrix und fördern
das Kolonisieren der Bakte-
rien an Oberflächen (Abb. 6).
Stäbe und Filamente kom-
men dazu und schließlich
etablieren sich für Zahn-
fleisch und Parodont gefährli-
che, gramnegative, anaerobe
Mikroorganismen, die letzt-
lich für die Entzündungspro-
zesse verantwortlich sind.
Die Bakterien liegen in meh-
reren Schichten übereinander
und geben jetzt der Plaque eine
deutliche Struktur. Die Plaque
breitet sich auf der Zahn- oder
Metalloberfläche Richtung
Saumepithel aus (Abb. 7). Die
feste Verbindung der Epithel-
zellen mit der Unterlage wird
aufgebrochen. Die epitheliale
Anheftung geht allmählich
und teilweise verloren. Die
Plaque kann sich tiefer in den
subgingivalen beziehungs-
weise submukösen Raum ent-
wickeln.Die Bakterienpopula-
tion verändert sich in diesem
anaeroben Milieu, es kommen
von Sauerstoff unabhängig le-
bende Bakterien opportunis-
tisch auf. Ihnen steht als Bar-
riere zum gingivalen und mu-
kösen Bindegewebe jetzt nur
noch das bereits veränderte
und im Ausmaß verringerte,
permeable Saumepithel ge-
genüber.

Parodontale 
Entzündung

Nach Plaqueakkumulation im
gingivalen Sulkus sickern
bakterielle  Stoffwechselpro-
dukte und Toxine durch das
Saumepithel. Sie tragen dazu
bei,dass die desmosomale Ver-
bindungen zwischen den Zel-
len beschädigt und der epithe-
liale Zellverband aufgelockert
wird. Zusätzlich lösen sie im
Bindegewebe erste Reaktio-
nen aus, die eine bevorste-
hende Infektion abwehren
sollen. Kornman und seine
Mitarbeiter (1997) haben die
Entzündungsprozesse in der
Gingiva und deren Folgen auf
die Destruktion parodontaler
Gewebe übersichtlich darge-
stellt (Abb. 8). Eine der ersten
Reaktionen im gingivalen Bin-
degewebe ist die lokale Vaso-
dilatation. Dadurch soll eine
Konzentration von Abwehr-
elementen unter dem Saum-
epithel bewerkstelligt wer-
den. Neben Immunoglobuli-
nen (Antikörper) werden sich
immunkompetente Zellen an-
sammeln und so den Abwehr-

ring festigen. Eine weitere Re-
aktion ist die Phagozytose-
aktivität. Mikrophagen (poly-
morphkernige Granulozyten)
verlassen die Blutgefäße und
bewegen sich durch das Saum-
epithel Richtung Plaque.
Auf dem Weg dahin erfüllen
sie phagozytäre Aufgaben.
Die Mikrophagen sind kurzle-
big, zerfallen nach wenigen
Tagen. Dabei werden Enzyme
freigesetzt, die wiederum 
zu Gewebeschäden beitragen

und das Saumepithel noch
mehr auflockern. Als dritte
Reaktion werden Monozyten
und Lymphozyten aktiviert.
Die Lymphozyten tragen ei-
nerseits mit der Bildung von
Antikörpern, die Monozyten
andererseits mit Phagozytose

– sie werden jetzt Makropha-
gen genannt – zur Abwehr bei.
Während ihrer Phagozytose-
aktivität werden Zytokine
freigesetzt, die weitere Ent-
zündungsreaktionen in deren
Gesamtkaskade initiieren
oder stimulieren. Am Beispiel
der Zytokine kann die Gewebe
zerstörende Wirkung der

Entzündungsmechanismen
besonders gut dargestellt wer-
den (Abb. 9). Prostaglandin
E2, Interleukin (IL1�) und Tu-
mor Nekrose Faktor (TNF�)
ergießen sich ins Gewebe und
schädigen den parodontalen
Knochen und das Bindege-
webe. Prostaglandin E2 trägt
zur Resorption des alvolären
Knochens bei. Zusammen mit

Interleukin (IL1�) hemmt es
nämlich die Osteoblastenakti-
vität, während die Aktivität
der Osteoklasten unvermin-
dert bleibt, ja sogar durch
TNF�gefördert wird.Interleu-
kin (IL1�) seinerseits schränkt
die Fibroblastenaktivität ein.
Es wird kaum mehr neues Bin-
degewebe gebildet. Schließ-
lich geben die Makrophagen
während der Phagozytose
auch noch Metalloproteina-
sen ab, die die Grundsubstanz

des Bindegewebes schädigen.
Die Aktivität der Makropha-
gen unterliegt genetischen
Faktoren, was zur Erklärung
verschiedener parodontalen
Reaktionen bei gleich starken
Plaqueakkumulationen he-
rangezogen werden kann.Alle

diese immungesteuerten Re-
aktionen tragen als Nebenwir-
kung der Abwehr gegen die
bakterielle Invasion zur pri-
mären Schädigung parodon-
taler Gewebe bei.
Schließlich werden Mikroor-
ganismen, die nach heutiger
Auffassung opportunistisch in
der subgingivalen Plaque auf-

kommen, ins Gewebe ein-
dringen und zu dessen
Destruktion beitragen.
Diese Bakterien sind zwar
von Anfang an in der eta-
blierten Plaque vorhan-
den, aufgrund ihres pro-
zentuell geringen Anteils
spielen sie aber noch keine
essenzielle Rolle für die
parodontale Destruktion.
Es sind vornehmlich gram-
negative, anaerobisch le-
bende Opportunisten, die
als paropathogene Leit-
keime bezeichnet werden.
Actinobacillus actinomy-
cetemcomitans, Porphy-
romonas gingivalis und
Prevotella intermedia
werden am häufigsten mit

Parodontitis in Verbindung ge-
bracht. Gewiss sind auch wei-
tere Keime am Destruktions-
prozess beteiligt.

Periimplantäre 
Entzündung

Die periimplantäre Mukosi-
tis wurde tierexperimentell

(Berglundh et al., 1991; Berg-
lundh et al., 1992; Ericsson et
al., 1992; Abrahamsson et al.,
1998) wie auch in Humanstu-
dien (Leonhardt et al., 1992;
Lindhe & Berglundh, 2003)
untersucht. Sie wird, wie die
Gingivitis, ebenfalls durch 
die Plaque verursacht. Die
sich in der Mukosa abspielen-
den Prozesse sind mit jenen
der Gingivitis vergleichbar.
Dabei muss einerseits be-
rücksichtigt werden, dass die

Blutversorgung der periim-
plantären Mukosa allein über
die supraperiostal verlaufen-
den Blutgefäße erfolgt, wäh-
rend jene der Gingiva ja auch
durch Blutgefäße aus dem
parodontalen Ligament gesi-
chert ist. Andererseits ist die
Anordnung der Faserbündel
im Bindegewebe rund um Im-
plantate komplett anders als
in der Gingiva. Sie verlaufen
ja vornehmlich parallel zur
Implantatoberfläche. Wie ge-
zeigt werden konnte, breitet
sich die periimplantäre Ent-
zündung deshalb viel rascher
in die tieferen Bindegewebe-
schichten aus als bei der Gin-
givitis.
Mit vergleichenden tierexpe-
rimentellen Studien (Berg-
lund et al., 1991; Leonhardt,
1992; Lindhe et al., 1992) so-
wie Humanstudien (Sanz et
al., 1999; Review von Mom-
belli, 1999) wurde dargelegt,
dass auch die Prozesse der
Periimplantitis mit jenen der
Parodontitis zu vergleichen
sind. Aber auch hier fiel auf,
dass das Fortschreiten der
Entzündung in die tieferen
Gewebe bei der Periimplanti-
tis in der gleichen Zeiteinheit
viel zügiger vorangeht als bei
der Parodontitis. Das Fehlen
zemento-gingivaler Faser-
bündel im periimplantären
Bindegewebe, die im Paro-
dont nicht parallel, sondern
quer zum fortschreitenden
Entzündungsprozess verlau-
fen, wird dafür verantwort-
lich gemacht. In den ersten
Stadien der Parodontitis
bleibt der Entzündungspro-
zess durch diese Bündel auf
den suprakrestalen Bereich
beschränkt. Bei der Periim-
plantitis hingegen breitet er
sich bis zum marginalen,peri-
implantären Knochen aus. Es
wird eine deutliche Aktivität
der Osteoklasten mit entspre-
chenden Resorptionen am
Knochenrand wahrgenom-
men. Da das Implantat ohne
ligamentäre Verbindung di-
rekt im Knochen fixiert ist,
sind die Konsequenzen des
Knochenverlustes im Ver-
gleich zur Parodontitis auch
größer.

Verhütung der 
Periimplantitis

Wie die Gingivitis wird die pe-
riimplantäre Mukositis durch

die bakterielle Plaque am Im-
plantat verursacht. Die Muko-
sitis ist der Vorläufer der Peri-
implantitis. Deren Präven-
tion muss sich deshalb auf
sorgfältige und konsequente
Plaquebekämpfung ausrich-
ten (Mombelli, 1999). Neben
der mechanischen Plaque-
verhütung und deren Entfer-
nung mittels regelmäßiger,
individueller und professio-
neller Zahnreinigung, hat 
die chemische Plaquebeherr-
schung einen festen Platz in
der Prävention der periim-
plantären Mukositis bekom-
men und somit auch der Peri-
implantitis (Abb. 10). Das
bisbiguanide Antiseptikum
Chlorhexidin hat sich in einer
0,12–0,2%igen alkoholischen
oder wässrigen Lösung als 
das am häufigsten unter-
suchte und am effektivsten
wirksame Mundspülmittel
gegen Plaquebildung und
Gingivitis erwiesen (Über-
sicht bei Addy et al., 1994). Es
kann deshalb auch zur Verhü-
tung der periimplantären
Mukositis eingesetzt werden.
Sein Vorteil gegenüber an-
dern Spülmitteln liegt in der
Depotwirkung. Es setzt sich
nach dem Spülen in der Mu-
koproteinschicht der oralen
Schleimhaut ab und kann
selbst nach 24 Stunden dort
noch in Spuren nachgewie-
sen werden. Die höchsten
Restkonzentrationen wurden
am Zungenrücken festge-
stellt. Zwischen den Papillen
am Zungenrücken sind – ne-
ben andern – die  Reservoirs
paropathogener Bakterien,
die von hier aus die parodon-
talen Taschen und die periim-
plantären Gewebe besiedeln.
Mit Chlorhexidinspülungen
können sie unter Kontrolle
gehalten werden.
Patienten mit Implantaten
müssen in ein straffes Nach-
sorgeprogramm eingebettet
sein.Je nach Risiko,wobei die
orale Hygiene des Patienten
eine wichtige Rolle spielt,
muss die professionelle
Zahn- und Implantatreini-
gung alle drei oder nur alle
zwölf Monate erfolgen.

Unterschied 
zwischen Parodontitis
und Periimplantitis

Der wichtigste Unterschied
zwischen beiden Erkran-
kungen liegt in der Aus-
gangssituation. Während
beim Parodont die Gingiva
mittels Saumepithel und
Bindegewebsfasern, die im
Wurzelzement inserieren,
fest verbunden ist, besteht
beim periimplantären Ge-
webe die Manschette ledig-
lich aus der dem gingivalen
Saumepithel vergleichbaren
Epithelverbindung. Die da-
runter liegenden bindegewe-
bigen Faserbündel sind im
Gegensatz zum Parodont
mehr oder weniger parallel
zum Implantat angeordnet.
Sie sind lediglich am Kno-
chen befestigt, in den das Im-
plantat direkt eingebettet ist.
Die Blutversorgung erfolgt
über die supraperiostal ver-
laufenden Gefäße.Beim Paro-
dont ist  der Zahn über ein
reichlich durchblutetes Liga-
ment mit dem alveolären
Knochen verbunden.
Der Entzündungsprozess
breitet sich aufgrund der
verschiedenen Feingewebe-
Strukturen bei gleicher Ursa-
che, der Plaque, unterschied-
lich aus.Während sich bei der
Gingivitis die Entzündung in

einer bestimmte Zeiteinheit
nur langsam in tiefer liegende
Gewebe ausbreitet, geschieht
dies in der periimplantären
Mukosa schnell. Grund dafür
sind die parallel zum Implan-
tat angeordneten bindegewe-
bigen Faserbündel einerseits
und die Anordnung der Blut-
gefäße andererseits. Die in
der Gingiva quer zum, nach
apikal  fortschreitenden Ent-
zündungsprozess liegenden
Faserbündel  verlangsamen
den Prozess. Die Entzündung
im periimplatären Gewebe
erreicht erheblich schneller
den Knochenrand als bei der
Gingiva. Es setzt eine rege
Aktivität der Osteoklasten
mit Knochenresorptionen
ein, während in der Gingiva
im selben Zeitabschnitt die
Entzündungsmerkmale noch
auf die suprakrestalen Gewe-
beabschnitte begrenzt sind
und der alveoläre Knochen-
rand intakt bleibt. Die bakte-
rielle Invasion ins geschä-
digte Gewebe erfolgt bei der
Periimplantitis schneller als
bei der Parodontis.

Zusammenfassung 
und Schlussfolgerung 

Ursache der Gingivitis und
der periimplantären Mukosi-
tis ist die mikrobielle Plaque.
Die Entzündungsprozesse in
der Gingiva und in der periim-
plantären Mukosa können
mit einander verglichen wer-
den. Der Widerstand der peri-
implantären Gewebe gegen
diese Prozesse ist jedoch ge-
ringer als in der Gingiva.Des-
halb entwickeln und breiten
sich die Entzündungspro-
zesse in den periimplantären
Geweben schneller aus. Ha-
ben sie den periimplantären
Knochen erreicht, wird die
Mukositis zur Periimplanti-
tis. Deren Therapie ist weit
schwieriger als jene der Paro-
dontitis. Es sollte deshalb al-
les daran gesetzt werden, pe-
riimplantäre Mukositis und
Periimplantitis mithilfe von
mechanischen und chemi-
schen Mitteln zu verhüten.
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