Sptilen und Belichtung mit dem HELBO® Theralite Laser; Bildung von Singulettsauerstoff fuhrt zur Bakterienzerstérung.
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aPDT in der Periimplantitistherapie

» Dr. Freimut Vizethum

Die Periimplantitis gilt heute als hdufigste Komplikation der Implantologie. Die

Therapie ist aufgrund der multifaktoriellen Genese und der komplexen Struktur-,

Gewebs- und Stoffwechselsituation schwierig und oft ohne zufriedenstellendes

Ergebnis. Die antimikrobielle Photodynamische Therapie (aPDT) findet aufgrund

ihres effizienten und atraumatischen Charakters zunehmend Einzug in Praxen,

in denen Implantologie nicht nur mit guter Vorbereitung und Durchfihrung,

sondern auch mit sorgfaltiger Nachsorge verknipft ist.

Therapiemoglichkeiten bei Periimplantitis

Die Periimplantitis-Pravalenz wird heute mit 8 % [3]
der Implantatzahl angegeben, andere Autoren be-
richten von einer periimplantaren Mukositis bei 50
% aller Implantate [32]. Periimplantare Entziindun-
gen manifestieren sich mit einer erhéhten Sondie-
rungstiefe, ggf. mit Blutungsneigung am Implantat
und sind auf eine Hyperplasie des Weichgewebes
(Pseudotasche) und/oder auf einen periimplantéren
Knochenabbau zuriickzuftihren. Aus Taschenbil-
dung und Knochenabbau resultieren Schlupfwinkel
fur hochpathogene Anaerobier.

Moderne Implantatsysteme weisen eine mikrostruk-
turierte Oberflache auf. Dies wird einerseits als vor-
teilhaft fur die Anlagerung von Osteoblasten angese-
hen, andererseits erleichtert diese Struktur, wenn sie
freiliegt, die Plaqueakkumulation [21]. Die ausrei-
chende Dekontamination der rauen Implantatober-
flachen gilt als Voraussetzung fur den Erfolg regene-
rativer Verfahren [10, 12, 16]. Untersuchungen an Pa-
rodontaltaschen > 6 mm zeigten aber, dass — abhan-
gig von der Art der Kurettage — 32 % bis 50 % der
Waurzeloberflaiche nach mechanischer Reinigung
weiterhin kontaminiert bleiben [4]. Erschwerend ist
dabei, dass die Bakterien nicht ,, frei wandernd” auf-
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treten, sondern in unterschiedlich strukturierten Bio-
filmen geschiitzt und organisiert sind. Die verschiede-
nen Dekontaminationsverfahren (Abatzen, Reinigen,
Abtragen der mikrostrukturierten Oberflache) redu-
zieren das Infektionsrisiko, schlieBen aber oftmals ei-
ne Knochenregeneration am Implantatinterface aus.

Eine Reihe unterschiedlicher Konzepte sind tierexpe-
rimentell und klinisch Uberprift worden: systemi-
sche Antibiose in Kombination mit Kirettage und
Reinigung mit NaCl-Lésung [20], Anwendung von
Pulverstrahlgeraten [2, 24], Kombination von Zitro-
nensaure und Reinigung durch Pulverstrahl [11, 13],
Chlorhexidinsptlungen [29] und die Anwendung
von Lasern [1, 6, 22]. Chemische Verfahren, z.B. mit
Zitronensaure oder Wasserstoffperoxid, scheitern
oft an der notwendigen Dosis-Zeit-Relation: Eine
ausreichend intensive bakterizide Wirkung wird oft
erst dann erreicht, wenn es gleichzeitig zur Schadi-
gung der Regenerationsfahigkeit des Knochens
kommt. Beim Einsatz verschiedener hochenergeti-
scher Laser [5, 14] ist ein hoher chirurgischer Auf-
wand notwendig, um das Laserlicht auch in schma-
len und tiefen Defekten auf die Oberflache auszu-
richten, dabei ist das Risiko der Modifikation der Im-
plantatoberflache durch die Laserenergie nicht aus-
zuschlieBen. Dagegen stellt die aPDT eine effiziente
Therapiemethode dar [8, 9]. Bei diesem Verfahren
wird eine lichtaktive Farbstofflésung als Photosensi-
bilisator in die periimplantare Tasche eingebracht.
Wahrend der Einwirkzeit von mindestens 60 Sekun-
den diffundiert der Farbstoff in den Biofilm und la-
gert sich an die Bakterienmembran an. Dann erfolgt
die Aktivierung des Photosensibilisators mittels einer
speziellen Laserlichtquelle. Dabei entstehen so ge-
nannte Singulettsauerstoffmolekile, die naturge-
maf starke Oxidationsmittel sind. Sie reagieren mit

der Bakterienmembran und schadigen sie dabei ir-
reversibel [7, 27, 28]. Hierdurch wird unmittelbar die
Dekontamination des periimplantaren Gewebes
und der Implantatoberflache erreicht.

Die aPDT hat sich auch bei der Therapie von Candi-
dainfektionen [26], viralen Infektionen und der
,normalen” Parodontitis [7, 31] bewahrt. Seit 2003
steht ein hierflir zugelassenes Therapiesystem der
Firma HELBO zur Verfligung.

Klinik der HELBO-Methode

Das HELBO-Verfahren kann analog zur Parodonti-
tistherapie in die Behandlung der Periimplantitis in-
tegriert werden. Die Indikationen sind die gleichen,
welche in der Parodontalchirurgie gelten:
e klinisch sichtbare Entzindungszeichen, wie
BOP und Sondierungstiefen > 4 mm
e radiologisch darstellbare periimplantare
Knochenlasionen (trichterférmige Defekte)
Als Kontraindikationen gelten wegen der schlech-
ten Prognose:
e schwere Grunderkrankungen
e Nikotin- und oder Alkoholabusus
e fehlende Compliance

Die Therapie gliedert sich in vier Abschnitte:
e Initialtherapie:
e Motivation und Instruktion des Patienten
e PZR, Reinigung und Politur der freiliegenden
Implantate und ggf. der Suprastruktur mit
ggf. Adjustierung der Okklusion
e initiale Dekontamination mit aPDT (60 Sek.
Einwirkzeit des HELBO® BluePhotosensitizers,
60 Sek. Belichtung pro Pfeiler, HELBO®
3D Pocket Probe, HELBO® Theralite Laser)

Praxis [[XIIEG
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Abb. 1: Diffusion des HELBO® Blue Photosensitizers in den Biofilm; Adsorption der Farbstoffmolekdle an die Bakterienmembran.
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¢ Resektive Phase bei Vorliegen eines radio-
logisch darstellbaren Knochendefektes:
e Bildung eines Mukoperiostlappens
¢ Entfernung des Granulationsgewebes
o tiefe Dekontamination mit aPDT (180 Sek.
Einwirkzeit des HELBO® Blue Photosensitizers,
60 Sek. Belichtung pro Pfeiler, HELBO® 2D
Spot Probe, HELBO® Theralite Laser )
e apikales Verschieben der Weichgewebs-
manschette (Taschenreduktion)
e Politur freiliegender Implantatflachen
e Rekonstruktive Phase:
¢ Knochenaugmentation, falls erforderlich
e gingivale asthetische Korrekturen
¢ Recallphase:
¢ 1 und 4 Wochen post op.,
e 3 und 6 Monate post op., dabei erneute
Dekontamination der freiliegenden Areale
e jahrlich vollstandige Befunderhebung mit
Rontgenkontrolle und Dekontamination
der freiliegenden Areale, bakteriologische
Untersuchung der behandelten Region

Klinisches Vorgehen

Sofern lediglich eine Mukositis vorliegt (beschrankt
auf das periimplantare Weichgewebe ohne Knochen-
defekt), kann auf eine chirurgische Intervention ver-
zichtet werden. Die Applikation des Photosensibilisa-
tors erfolgt dann unter sorgféltiger Sondierung mit
der Applikationskanule in der periimplantaren Tasche,
die Aktivierung wird durch die HELBO® 3DPocket Pro-
be des HELBO® Theralite Lasers erreicht. Ist dagegen
bereits ein radiologisch darstellbarer Knochenabbau
erkennbar, sind die keimbesiedelten Areale des Im-
plantats und des periimplantaren Gewebes zugang-
lich zu machen. Durch offene Kurettage werden die
kontaminierten Bereiche unter Sicht sorgfaltig mecha-
nisch gereinigt, das Granulationsgewebe sowie der in-
fizierte, avitale Knochen entfernt. Das Operationsareal
wird grindlich gespdlt und eine lokale Blutstillung
durchgefuhrt. Danach folgt die Applikation des HEL-
BO® Blue Photosensitizer, wobei mit der flexiblen Ka-

Abb. 2: Applikation der Farbstofflésung in die parodontale
bzw. periimplantére Tasche.

nule auch tiefste Spalten erreicht werden. Bei groBfla-
chigen Arealen kann man den Photosensibilisator
auch Uber einen Gazestreifen applizieren, der zur Tam-
ponierung der Wunde verwendet wird. Wahrend der
anschlieBenden Einwirkzeit von 180 Sek. dringen die
Farbstoffmolekule in die Porenstruktur der Implantat-
oberflache ein. Da die Farbstofflésung eine extrem ho-
he Lichtabsorption zeigt, wird sie nach Ablauf der Ein-
wirkzeit mit sterilem Wasser ausgespult. Jetzt erfolgt
die Laser-Aktivierung fur 60 bis maximal 120 Sek. je
Implantat. In Abhangigkeit von der DefektgréBe kann
Knochenersatzmaterial im Defekt appliziert werden.
Vor dem Wundverschluss ist ausreichendes Einbluten
sicherzustellen. Am ersten postoperativen Tag wird ei-
ne Nachkontrolle durchgefihrt und die initiale Wund-
heilung beurteilt. Die noch verbliebenen Anteile des
Photosensibilisators werden erneut fiir 60 Sek. mit
dem Laser aktiviert. Nach einer Woche werden die
Nahte entfernt.

Diskussion

In den vergangenen Jahren wurde die bakterizide

Wirkung von Diodenlasern auf gramnegative, dun-

kel pigmentierte Bakterienstdamme ausfuhrlich un-

tersucht [1, 17-19]. Das HELBO-Verfahren bietet
gegeniber diesen und anderen Desinfektionsme-
thoden einige Vorteile:

¢ Im Gegensatz zu hochenergetischen Lasern erfolgt
die Dekontamination hier auf einem nichtthermi-
schen Wege. Durch die niedrige Energie bei der
Photodynamischen Therapie kann die Applikation
im Rahmen des Recalls ohne den Einsatz von Loka-
lanasthetika erfolgen, da die Patienten praktisch
keine Irritation oder Schmerzen erfahren.

e Essind keine chemischen Desinfektionsmittel nétig,
bei denen hohe Konzentrationen und mdglichst
lange Wirkzeiten anzustreben sind.

e Aufgrund seiner spezifischen Eigenschaften bindet

sich der Photosensibilisator beim HELBO-Verfahren

gezielt an die Bakterienmembranen, die danach

Uber bleibende Losung wird ausgespilt, wodurch

diese Chemikalie weitgehend nebenwirkungsfrei

bleibt [23, 25, 30]. Der Farbstoff selbst ist nur in ge-
ringem MaB bakterizid und fur das Gewebe un-
schadlich. Adsorbierte Farbstoffmolekile wirken
erst nach Lichtaktivation an der Membran. Eine

Schadigung tiefer Gewebeschichten kann nicht er-

folgen, sodass auch die Wundheilung nicht behin-

dert wird. Mit dem Abschalten des Lasers ist die Re-
aktion sofort beendet.

Anders als bei Antibiotikatherapie kann hier kein

Zustand unterkritischer Konzentration auftreten,

der zur Resistenzentstehung fithren kann. Ahnlich

wie ein Katalysator wird die Struktur des Farbstoff-
molekils durch die Reaktion nicht verdndert, die

Ausscheidung erfolgt im Rahmen des Stoffwech-

sels. Die Verfarbung der Gingiva ist weit geringer als
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zum Beispiel bei Anwendung von Plaque-Indikator-
tabletten, klinisch bedeutungslos und verschwindet
nach wenigen Stunden.

Fur den klinischen Erfolg dieses therapeutischen An-
satzes ist ein komplexes Zusammenspiel unterschied-
lichster Parameter erforderlich, welches nicht auf ein-
zelne Faktoren, z.B. die Lichtwellenlange des Laser-
gerats, beschrankt werden kann. Gerade die diffusi-
onskontrollierte Anlagerung der Farbstofflésung an
die Bakterienmembran erfordert ein exaktes Zusam-
menspiel von Lésungseigenschaften und Therapie-
schritten, welches durch entsprechende Daten zu be-
legen ist. So fuihrt die Farbe der Photosensibilisatorlo-
sung immer wieder zur Frage, ob nicht auch mit ei-
ner ,farblosen” Losung ein klinisch sinnvolles Ergeb-
nis zu erreichen ist. Prinzipiell erfolgt die Anregung
von Farbstoffen durch die Absorption des einge-
strahlten Lichtes. Dies ist die Voraussetzung fur jede
photodynamische Reaktion. Die Intensitat der Anre-
gung steigt dabei mit der Anzahl der adsorbierten
Farbstoffmolekiile. Intensivere Blaufarbung bedeutet
hohere Wirkung. Die Anfarbung und Sensibilisierung
der Bakterienmembran kann am sichersten und in
klrzester Zeit durch eine hohe Konzentration des
Photosensitizers erreicht werden. Konzentration und

Absorption stehen in direkter Proportionalitdt: Die flr
die klinische Wirkung relevante Singulettsauerstoff-
ausbeute und damit die Effizienz der Therapie steigt
ebenfalls mit der Anzahl der adsorbierten und ange-
regten Molekule. Allerdings variieren bei unterschied-
lichen Verfahren sowohl die Wirkstoffe als auch de-
ren Konzentrationen, letztere von 1 bis 0,001 %. Da-
mit sind wesentliche Verfahrensparameter verandert
und klinische Ergebnisse nicht immer vergleichbar.
Niedrige Farbstoffkonzentrationen zeigen nur eine
geringe Aktivierungswirkung und u.U. eine unzurei-
chende Diffusion in den Biofilm. Ob dies z.B. durch
eine Verlangerung der Belichtungszeit ausgeglichen
werden kann, ist wissenschaftlich noch nicht belegt.

Zusammenfassend |asst sich feststellen, dass die an-
timikrobielle Photodynamische Therapie mittlerwei-
le ihren Platz im Spektrum der Periimplantitisthera-
pie erobert hat.

DR. FREIMUT VIZETHUM

Am Mannaberg 7, 69231 Rauenberg
E-Mail: info@evidea.net
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