
Immunologische Grundlagen der Titan-induzierten Periimplantitis
Von ,    aktualisiert am 03.10.2011

Titan zeichnet sich durch ein hervorragendes Korrosionsverhalten aus und hat dadurch eine gute

Verträglichkeit. Allerdings wissen sowohl Orthopäden als auch Zahnmediziner, dass bei einigen

Patienten die Implantate unerwünschte Entzündungserscheinungen induzieren, die zur fehlenden

knöchernen Integration führen können.

Bis heute sind die verantwortlichen Mechanismen der „Titanunverträglichkeit“ nur teilweise bekannt. Echte
Allergien auf Titan stellen im Unterschied zu anderen Metallen eine Rarität dar. Titanionen bilden durch ihre
hohe Sauerstoffaffinität unmittelbar nach ihrer Freisetzung Oxide. Im Unterschied zu freien Ionen können Oxide
keine Proteinbindung eingehen und somit keine allergene (haptene) Wirkung entfalten. Die häufigere Ursache
der Titan-induzierten Periimplantitis ist die überschießende proentzündliche Reaktivität der
Gewebemakrophagen nach Kontakt mit Titanoxidpartikeln, welche anhand der proentzündlichen
Schlüsselzytokine Interleukin-1 und TNF-a sowohl in vivo (In-situ-Hybridisierung) als auch ex vivo (PBMC-
Stimulationsüberstand) messbar ist. Diese Zytokinantwort beruht nicht auf der Anwesenheit spezifischer
Lymphozyten (somit liegt definitionsgemäß keine Allergie vor), sondern auf einer erhöhten
Entzündungsbereitschaft unspezifischer Entzündungszellen (Gewebemakrophagen, Monozyten) nach Kontakt
mit partikulärem Titanpartikelabrieb (Débris). Die Intensität, mit der die Gewebemakrophagen auf die Abrieb-
Titanpartikel mit einer Entzündung antworten, ist im Wesentlichen genetisch prädisponiert. In der vorliegenden
Arbeit soll der aktuelle Stand der wissenschaftlichen Literatur zum Thema „Immunologie des Titans“
wiedergegeben werden. Mehr als 95 % der Zahnimplantate bestehen aus Reintitan. Die Hauptvorteile des
Titans liegen neben den nachfolgend diskutierten immunologischen Eigenschaften im geringen spezifischen
Gewicht, der mechanischen Stabilität und der geringen Wärmeleitfähigkeit. Aus diesen Gründen wird Reintitan
neben Titanlegierungen auch häufig für künstliche Gelenke und Osteosyntheseplatten verwendet. Es gilt als
gute Alternative bei den immer häufiger vorkommenden Metallallergien. In der Literatur über Unverträglichkeiten
von Gelenkersatz finden sich viele gut dokumentierte Kasuistiken. Für die Mehrzahl der orthopädischen
Fallbeschreibungen über Implantatassoziierte, lokalisierte oder generalisierte Ekzeme, Urtikariaschübe,
persistierende entzündliche Schwellungen, sterile Osteomyelitiden oder Fälle von aseptischen
Implantatlockerungen sind die als klassische Kontaktallergene bekannten Metalle wie Nickel, Kobalt und Chrom

oder die verwendeten Acrylat und Antibiotika enthaltenden Zemente verantwortlich7,31. Aber auch zu
Gelenkimplantaten aus Reintitan finden sich zahlreiche Kasuistiken und Studien in der orthopädischen

Implantologie
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Fachliteratur3. Anders als in der Zahnmedizin werden hier bakterielle Ursachen als kausaler Faktor kaum
diskutiert, sondern es ist unumstritten, dass Abriebpartikel des Titanimplantates den Auslöser der Entzündung
darstellen. In der Zahnmedizin wurde diesem Problem bisher relativ wenig Beachtung geschenkt. Eine Ursache
ist sicherlich, dass die Folgen eines Zahnimplantatverlustes in ihrer unmittelbaren und auch
sozioökonomischen Bedeutung im Vergleich zum Ver lus t eines Gelenkersatzes weniger ausgeprägt sind.
Leider besteht aber, und hier spielt sicherlich professionelles industrielles Marketing eine Rolle, bei vielen
Zahnärzten die Annahme, dass Titan biokompatibel ist, was bedeuten würde, dass es vom Immunsystem nicht
erkannt wird. Dies ist falsch, was nachfolgend erläutert werden soll. Häufig wird auch angemerkt, dass die
Studienergebnisse der Orthopädie nicht auf die zahnärztlichen Implantate zu übertragen seien, da in der
Orthopädie zweifelsohne größere Oberflächen vorliegen und die hier verwendeten Implantate im Vergleich zu
Zahnimplantaten größeren Scherkräften und Reibungen mit nachfolgendem Abrieb unterliegen. Dieses ist
möglicherweise für die toxikologischen Betrachtungen richtig, es stimmt aber nur bedingt, wenn man die
immunologischen Mechanismen der Titanunverträglichkeit in die Überlegungen einbezieht. Die immunologisch
bedingte Unverträglichkeit eines Titanimplantates kann mehrere Ursachen haben. Dabei ist zu unterscheiden,
ob ein das Implantat verunreinigendes Metall ursächlich ist oder das Titan selbst.

Andere Metalle als Ursache von Titanimplantat-Unverträglichkeiten

In der Zahmmedizin finden, anders als in der Orthopädie, vorwiegend Reintitan-Implantate Verwendung. Daher
steht hier die Frage nach der Unverträglichkeit gegenüber potenziell enthaltenen Legierungsmetallen eher im
Hintergrund. Wegen der möglichen Auswirkungen bei der Versorgung mit NEM-Material sollen die
Metallallergien jedoch nicht unerwähnt bleiben. In der Orthopädie ist es unbestritten, dass die Mehrzahl der
Unverträglichkeiten gegenüber implantierten Legierungsmaterialien, wie vor allem Chrom, Kobalt, Molybdän und
nickelhaltige Legierungen, auf zellulär vermittelten Reaktionen des Immunsystems bei individuell bestehenden
Typ-IV-Sensibilisierungen beruhen. Im periimplantären Gewebe lassen sich stets T-lymphozytäre

Entzündungskomponenten finden44. Der Nachweis der Sensibilisierung erfolgte früher mit dem Epikutantest, in

neueren Arbeiten mit dem Lymphozytentransformationstest oder mit T-Zell-assoziierten Zytokinverfahren14,21.

Titan selbst als immunologischer Reiz

In der zahnmedizinischen Implantologie stellt sich aufgrund der vorrangigen Verwendung von Reintitan-
Implantaten eher die Frage nach einer Unverträglichkeit von Titan selbst. Die häufig gemachte Aussage, dass
es „gegen Titan keine Allergien gibt“, ist aus streng immunologischer Sicht sehr wahrscheinlich richtig. Der
Begriff der Allergie beschränkt sich in der Immunologie auf die übliche Definition von Coombs und Gell. Die
Aussage ist aber zweifelsohne falsch, wenn man diesem Material damit eine allgemeingültige Biokompatibilität
bescheinigt, da Allergien nicht die einzige Ursache von immunologisch bedingten Unverträglichkeiten sind. Das
über Jahre selbst auf Fachkongressen genährte Missverständnis ist dadurch begründet, dass in der Praxis
häufig nicht zwischen verschiedenen Mechanismen der Unverträglichkeitsreaktionen differenziert wird. Der
Begriff „Allergie“ wird fälschlich für jede Form einer Unverträglichkeit „missbraucht“, an der das Immunsystem in
irgendeiner Weise beteiligt ist.

Titanpartikel im Gewebe induzieren eine Entzündungsreaktion

Metallischer Abrieb findet an der Oberfläche implantierter Titanmaterialien statt38. Zumindest zum Teil entsteht

dieser bereits bei der Einbringung22. Diese Metallpartikelkomplexe haben eine Größe zwischen 1 und 10 µm
und sind nahezu immer im umgebenden Knochen- oder Weichgewebe des Implantats zu finden. Die Partikel
sind histologisch zum Teil durch fibrosierendes Bindegewebe abgekapselt oder sie liegen intrazellulär in

Gewebemakrophagen und Osteoklasten vor33. Im Experiment an Hunden waren 9 Monate nach Insertion von

Titanimplantaten in den Unterund Oberkiefer Titanpartikel in den regionalen Lymphknoten nachweisbar42.
Frisken zeigte im Versuch an Schafen, dass nach erfolgreichen Insertionen eines Titanimplantates in die
Mandibula jeweils in der Lunge und in Lymphknoten nur geringfügig erhöhte Werte an Titanoxid gemessen
wurden, dass aber in den Fällen nicht eingeheilter Implantate diese Ablagerung deutlich stärker war als bei

Kontrolltieren12. Nicht nur im Tiermodell wurde die Verteilung des Titanoxids aus Implantaten über den
Blutkreislauf gezeigt. Wataha fand, dass bei Patienten, die 22–70 Monate lang orthopädische Titanimplantate
trugen, die Titankonzentration im Blutserum zwischen 8 und 37 ng/g lag. Die normale Titankonzentration liegt

bei 3 ng/ml40. Nuevo-Ordóñez untersuchte den Titangehalt im Blut bei 40 Gesunden und 37 Patienten mit
Titanimplantaten (Oberschenkel, Oberarm). Während bei den Kontrollpersonen ein sehr geringer Titangehalt im

Blut messbar war, wiesen alle Patienten mit Implantaten eine deutlich erhöhte Titankonzentration auf27.
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Abb. 1: Die linke Abbildung 1a zeigt in
Puffer „gelöste“ Titanoxidpartikel. In der
rechten Abbildung 1b wurden
Patientenzellen zu diesen Partikeln
gegeben. Die Aufnahme wurde 120
Minuten danach angefertigt. Sämtliche
Titanpartikel befinden sich innerhalb der
Makrophagen, d. h. sie wurden
phagozytiert.

Die ins Gewebe freigesetzten und
zumindest teilweise in die
Lymphknoten transferierten
Titanpartikel werden nahezu
vollständig von
Gewebemakrophagen
aufgenommen. Abbildung 1 zeigt in
unserem Institut aufgenommene
Zellkulturen die beweisen, dass die
Titanoxidpartikel schon nach 120
Minuten vollständig intrazellulär in
Makrophagen zu finden sind. Eine
Opsonierung scheint für
Titanoxidpartikel im Unterschied zu
PMMA-Partikeln nicht notwendig zu
sein, da die Aufnahme mit und ohne Serumzusatz stattfindet.

Makrophagen reagieren nach Kontakt mit Titanoxidpartikeln mit der Ausschüttung NFkB-abhängiger
proentzündlicher Zytokine wie TNF-a, IL-1 und IL-6, Prostaglandin E2 sowie Matrix-Metalloproteinasen und

lysosomale Enzyme26,29. Dabei ist das Ausmaß der Freisetzung abhängig von der Größe, Komposition und der

Menge phagozytierter Partiekel8. Die größte biologische Reaktivität scheint auf eher kleinere

Titanoxidpartikelgrößen zwischen 0,1 und 1 µm stattzufinden16. Perala demonstrierte die Induktion von TNF-a
und IL-1 auch in vitro nach Koinkubation von nativem Implantatmaterial, was gleichzeitig sicherstellt, dass

tatsächlich immunogene Partikel aus den Materialien freigesetzt werden28. Vergleicht man die stimulative
Potenz verschiedener Materialien, so stimulieren Titanoxidpartikel Makrophagen weit stärker als Chrom-,

Kobalt-, Aluminium- oder Polyethylenpartikel, gemessen an der IL-1 und TNF-a-Freisetzung4,6,14,19,22,35.

Interessanterweise stimulieren Zirkonoxidpartikel gleicher Größe kein TNF-a in Makrophagenkulturen29. Diese
Tatsache hat zweifelsohne Bedeutung für die Implantologie der Zukunft und deckt sich mit Beobachtungen,
dass Zirkonimplantate eine sehr gute Gewebeintegration zeigen.

Effekte der proentzündlichen Zytokine

Die Schlüsselrolle der Gewebemakrophagen, zu denen auch die Osteoklasten gehören, im Zusammenhang mit
aseptischen Implantatlockerungen ist unbestritten. Es ist bekannt, dass sowohl TNF-a als auch IL-1 die
Aktivität von Osteoklasten und Synoviafibroblasten steigern, welchen ihrerseits eine Schlüsselrolle bei der

Osteolyse zugeschrieben wird23. IL-1- wurde daher in früheren Nomenklaturen auch als Osteoklasten-
aktivierender Faktor bezeichnet. Eine Schlüsselrolle in der Aktivierung der Knochen abbauenden Osteoklasten
nimmt NFkB ein. Die Tatsache, dass die Deletion der NFkB-p50- und -p52-Untereinheit zur kompletten
Inaktivität von Osteoklasten führt, zeigt, dass NFkB essenziell für die RANKL-Expression in Osteoklasten-

Präkursoren ist34. Titanpartikel steigern ebenso wie Prostaglandin E2 dosisabhängig in Fibroblasten die

Expression von RANKL und somit die Osteoklastenausdifferenzierung41. Die Zugabe von TNF-a-blockierenden
Antikörpern im Mausmodell vermindert die Knochenresorption2. Die Knochenresorption in TNF-a-

Gen-depletierten Mäusen ist nahezu vollständig unterbunden23.

Ausmaß der Freisetzung proentzündlicher Zytokine im und am Knochen ist genetisch prädisponiert

Es ist physiologisch, dass Makrophagen nach Kontakt mit Titanpartikeln mit einer Freisetzung der
proentzündlichen Zytokine reagieren. Unterschiedlich ist allerdings das Ausmaß dieser Immunantwort. Der
Fakt, dass die Titan-induzierte Inflammation nur in einer Subgruppe der Patienten zum Implantat-assoziierten
Immungeschehen bzw. Implantatverlust führt, hat schon frühzeitig zu der Annahme geführt, dass eine

genetische Prädisposition hier eine entscheidende Rolle spielt24. Inzwischen wurde für funktionell relevante
Polymorphismen in den kodierenden Genbereichen und Promotorregionen der Zytokine IL-1 und TNF-a in einer

Vielzahl von Studien der Zusammenhang zur Periimplantitis bzw. zum Implantatverlust gezeigt18,20,25. Ungefähr
15 bis 20 % der Bevölkerung reagieren genetisch determiniert mit einer ausgesprochen starken
Entzündungsantwort. Man spricht auch von sogenannten High-Respondern. Die klinische Relevanz dieser
Polymorphismen ist auch durch den Fakt gesichert, dass Patienten mit High-Responder- Polymorphismen für

TNF-a und IL-1 eine erhöhte Empfindlichkeit für einen periprothetischen Knochenverlust aufweisen11,13,32.
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Abb. 2: Periimplantitis und Perimukositis
sind bedingt durch eine unspezifische
Entzündungsreaktion auf Titanoxidpartikel.
Die nach Kontakt mit Titanoxidpartikeln
aktivierten Schleimhautmakrophagen
setzen pro- und antientzündliche Zytokine
frei, die vor allem lokale, aber auch
systemische Effekte haben.

Proentzündliche Zytokine wie TNF-a oder IL-1 wirken allerdings nicht nur lokal. Als sogenannte proentzündliche
„Alarmzytokine“ ist ihre wichtigste Aufgabe die Rekrutierung weiterer Immunzellen (d. h. Verstärkung der lokalen
Entzündung), die Initiierung der Akute-Phase-Reaktion in der Leber sowie die Vermittlung weiterer entzündlicher
Vorgänge in anderen Geweben (Abb. 2). Alle durch diese Zytokine
vermittelten Effekte dienen dem Fokus des gesamten Organismus auf die
stattfindende Immunreaktion. Die von diesen Zytokinen vermittelten
Effekte wie die zentralnervöse Induktion von Fatigue, Appetitlosigkeit und
Fieber oder die Umstellung des Organismus auf eine katabole
Stoffwechsellage sind so lange sinnvoll, wie z. B. eine bakterielle
Infektion Auslöser der Immunantwort ist. Stellen die an sich harmlosen
Titanoxidpartikel das als gefährlich angesehene Agens dar, wird die
(zumal meist andauernde) Immunreaktion selbst zum Problem.
Immunsymptome wie subfebrile Temperaturen, Fatigue, grippeähnliche
Symptome oder Muskel- und Gliederschmerzen können in wechselnder
Stärke auftreten. Der Zusammenhang zu einer nicht immer offenkundigen
Periimplantitis bleibt häufig unerkannt.

Gibt es die „echte“ Titanallergie?

Die erläuterte verstärkte Entzündungsantwort der Gewebemakrophagen
stellt das bei Weitem wichtigste immunologische Korrelat für die
gesteigerte Immunantwort auf Titanoxidpartikel dar und ist die Hauptursache bei fehlender Osseointegration
von Implantaten und damit assoziiertem Entzündungsgeschehen. Immer wieder diskutiert wird lediglich die
Frage, ob es ähnlich zu anderen Metallen auch „echte Typ-IV-Sensibilisierungen“ gibt, das heißt, ob es auch
zellulär vermittelte Allergien auf Titan gibt.

Wie funktioniert eine Metallallergie?

Eine zelluläre Sensibilisierung auf ein Metall wie Nickel, Chrom, Kobalt, Gold oder Palladium ist durch
spezifische T-Lymphozyten verursacht. Metallionen (Haptene), welche selbst zu klein wären, als dass sie vom
Immunsystem erkannt würden, werden erst durch Bindung an ein körpereigenes Protein zum echten Allergen.
Voraussetzung für diese Bindung ist, dass das Metall in freier ionischer Form vorhanden ist (s. u.
Besonderheiten des Titans). Somit liegt eine Typ-IV-Sensibilisierung auf ein Metall dann vor, wenn der
Organismus zu irgendeinem Zeitpunkt spezifische T-Lymphozyten gegen diesen Metallion-Eiweiß-Komplex
bildet. Eine immunologische Sensibilisierung gegenüber den typischen Legierungsmetallen kann mit dem
Lymphozytentransformationstest (LTT) nachgewiesen werden. In diesem Test wird das jeweilige verdächtigte
Metall den Immunzellen des Patienten hinzugefügt. Sind metallspezifische T-Lymphozyten vorhanden, kommt es
zu einer Zellaktivierung, die quantitativ und objektiv gemessen werden kann. Die Effektorzelltypisierung arbeitet
mit gleichem Ansatz. Hier wird allerdings nicht die Zellvermehrung als Messparameter verwendet, sondern die
von den aktivierten spezifischen Lymphozyten produzierten Lymphokine, hauptsächlich IFN-g. Der auch heute
noch häufig verwendete Epikutantest ist für den Nachweis einer Implantatmetall- Sensibilisierung umstritten, da
sich diese gewöhnlich nicht an der Haut manifestiert (keine Kontaktallergie). Die 2008 aktualisierte Richtlinie
des Robert-Koch-Institutes weist dem LTT bei systemischen Sensibilisierungen eine diagnostische

Überlegenheit zu10.

Unterschied von Titan zu anderen Metallen

Im Unterschied zu allen anderen in Legierungen verwendeten Metallen ist es sehr umstritten, inwiefern der
geschilderte Hapten-Protein- Mechanismus auch für Titan gilt. Die Ursache liegt in den biochemischen
Besonderheiten des Titans. Aufgrund ihrer hohen Sauerstoffaffinität oxidieren Titanionen unmittelbar nach ihrer
Freisetzung aus dem metallischen Gefüge und können sich daher nicht an körpereigenes Eiweiß binden (keine
Haptenwirkung). Im Unterschied zu anderen Metallen ist die Allergie auf Titan, wenn überhaupt, daher nur eine
Rarität und erklärt keinesfalls die Häufigkeit fehlender Einheilungen oder sekundärer Implantatkomplikationen.
Diese biochemische Besonderheit des Titans wird dadurch untermauert, dass bis heute die Klonierung Titan-
spezifischer Lymphozyten nicht gelungen ist.

Positive Ergebnisse auf Titan im LTT sind in der wissenschaftlichen Literatur vereinzelt beschrieben, zuletzt

von der Gruppe um Thomas von der Maximilians-Universität München37. In allen diesbezüglichen Publikationen
wurde die „Sensibilisierung“ allerdings nicht mit einer unabhängigen Methode, wie z. B. der
Effektorzelltypisierung oder der zytofluorometrischen Einzelzellanalyse, bestätigt. Mit dem heutigen Wissen ist
davon auszugehen, dass die Mehrzahl der früher nicht seltenen positiven LTT-Ergebnisse durch eine
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unspezifische sekundäre T-Zell-Aktivierung bedingt war. Es ist bekannt, dass TNF-a Lymphozyten zur
(unspezifischen) Proliferation anregen kann. Studien, die nach Explantation im periprothetischen Infiltrat eine
ähnliche Histologie bei Titanimplantaten und solchen aus Chrom-Kobalt-Molybdän- Implantaten gefunden
haben, sind nicht beweisend für eine „echte“ Sensibilisierung, da in den Titanimplantaten auch Nickel enthalten
war und im Gewebe sekundär immer auch T-Zellen an einer Entzündungsreaktion beteiligt sind. Die
labordiagnostische Abtrennung von der oben erläuterten und häufiger auftretenden erhöhten
Entzündungsneigung gegenüber Titanoxidpartikeln ist nur durch optimale methodische Etablierung, vor allem
durch Auswahl einer im LTT verwendeten Titandosis, möglich, bei welcher eine unspezifische
Makrophagenaktivierung sicher ausgeschlossen werden kann. Die vor 2003 von einigen Laboren in
Deutschland angegebenen Raten gesicherter Typ-IV-Sensibilisierungen auf Titan von bis zu 40 % sind auf
diese methodischen Unzulänglichkeiten, vor allem auf den Einsatz zu hoher Konzentrationen des Titans im Test
selbst, zurückzuführen.

Diagnostik der Titanüberempfindlichkeit

Da die Hyperreaktivität der Makrophagen weder mit dem Epikutantest noch mit dem
Lymphozytentransformationstest nachweisbar ist, wurde für diese Fragestellung mit dem Titan-Stimulationstest

ein einfacher und kostengünstiger Screeningtest entwickelt und validiert9. Bei diesem Vollblut-Stimulationstest
wird untersucht, ob die Monozyten/Makrophagen des Patienten nach Kontakt mit Titanpartikeln mit einer
gesteigerten Freisetzung von TNF-a und/oder IL-1 reagieren.

In dem zweiten zur Verfügung stehenden Verfahren werden die bekannten Polymorphismen in den Genen für
TNF-a, IL1-a, IL1-b und dem IL1-Rezeptorantagonisten direkt nachgewiesen. Dieses molekulargenetische
Verfahren hat den Vorteil, dass es nicht von aktuellen Entzündungsgeschehen oder immunsuppressiven
Therapien beeinflusst wird. Die genetische Testung erlaubt anhand der gefundenen Allelkombination die
Zuordnung zu einem Entzündungsgrad. Patienten mit Grad 2–4 gelten als High-Responder und somit als
Risikopatienten für eine Titan-assoziierte Periimplantitis. In der Praxis werden beide Tests meist kombiniert
eingesetzt. Vor allem im Vorfeld von Implantationen sollte neben dem funktionellen Titanstimulationstest immer
auch der genetische Entzündungsgrad bestimmt werden. In einer Studie, die von der Deutschen Gesellschaft
für Umwelt-Zahn- Medizin (DGUZ) initiiert wurde, konnte die prognostische Aussagekraft beider Analysen
bestätigt werden. Im Vergleich zu einer Kontrollgruppe (68 Patienten, bei denen Implantate seit mehr als 5
Jahren problemlos eingeheilt sind) zeigen Patienten mit Implantatverlust ohne Belastung in der Einheilphase (n
= 14) sowie Patienten mit Implantatverlust nach Belastung (n = 29) in vitro eine signifikant höhere Titanoxid-
induzierte TNF-a- und IL1b-Freisetzung. Ein positiver Titan- Stimulationstest stellt einen vom Alter, Geschlecht
und Raucherstatus unabhängigen Risikofaktor dar und erhöht das Risiko für einen Titanimplantatverlust um das

12,3-Fache17. Darüber hinaus sind Polymorphismen in den Zytokingenen IL-1A, IL-1B, IL- 1RN und TNF-a
ebenfalls unabhängig signifikant mit einem Titanimplantatverlust assoziiert. Die Trägerschaft von 2–4
Risikoallelen (Entzündungsgrad 2–4) geht mit einem 2,85-fach erhöhten Risiko einher.

Bedeutung eines positiven Ergebnisses im Titanstimulationstest bzw. Entzündungsgrad 2–4

Ein auffälliges Ergebnis in einer der beiden Untersuchungen kennzeichnet das Vorliegen einer Prädisposition
für eine aseptische Periimplantitis, welche mit einem primären oder sekundären Implantatverlust verbunden

sein kann11,17. Es ist nicht gleichzusetzen mit einer Allergie, bei der das Allergen grundsätzlich zu meiden wäre.
Ein positiver Titanstimulationstest oder ein Entzündungsgrad 2–4 stellt also für sich allein keine absolute
Kontraindikation für ein Titanimplantat dar. Es sollten aber in diesen Fällen Alternativen (z. B.
Keramikimplantate) kritisch geprüft und prophylaktische Maßnahmen intensiviert werden (Prophylaxe,
Verwendung niedriger Drehzahlen, keine Sofortimplantation, Herdsanierung, antientzündliche Maßnahmen,
Raucherentwöhnung, keine Mehrfachimplantationen, bis 3 Wochen nach Implantation Vermeidung jeglicher
Immunstimulation). Gegebenenfalls können immunsuppressive Maßnahmen zum Zeitpunkt der
Implantateinbringung förderlich sein.

Fazit

Eine immunologische Überempfindlichkeit gegenüber Titan ist möglich. Häufigste Ursache ist nicht die Allergie,
sondern Hyperreaktivitäten von Gewebemakrophagen (Osteoklasten, Bindegewebsmakrophagen) in
unmittelbarer Nähe des Implantates auf Titanoxid-Abriebpartikel. Die zugrunde liegende genetische
Prädisposition zeigen ca. 15 % der Bevölkerung. Dass die Inzidenz der klinisch objektivierbaren Periimplantitis
geringer ist, macht deutlich, dass die immunologischen Konstellationen nur einen von mehreren Risikofaktoren
darstellen. Wichtig ist zu betonen, dass es sich bei den Genpolymorphismen um angeborene
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Prädispositionsfaktoren handelt, die anders als bei der Allergie keinen Erstkontakt benötigen, ehe sie im
Labortest nachweisbar sind. Demzufolge können sowohl der Titanstimulationstest als auch die genetischen
Analysen präventiv, d. h. im Rahmen der Implantationsplanung, eingesetzt werden. Ein Epikutantest auf Titan,
welcher lediglich die allenfalls als Rarität auftretende Typ-IV-Sensibilisierung nachweisen würde, ist zur
Diagnostik ungeeignet. 

Mehr zu diesem Thema
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