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Zusammenfassung

In der vorliegenden Untersuchung wurde die mittig-vestibulare horizontale
Weichgewebsdicke (hMT) an dentalen Implantaten der Diagnosegruppen
gesund, Mukositis und Periimplantitis bestimmt und eine Korrelation mit den
klinischen Parametern Sondierungstiefe und Integritdt der vestibuldren
Knochenlamelle untersucht.

Es wurden 60 Probanden mit Hilfe eines ultraschallbasierten Messsystems
untersucht, wobei eine Gesamtzahl von 229 Implantaten in die Studie
eingeschlossen wurde. Fur die 36 Implantate der Studiengruppe gesund ergab
sich im Median eine horizontale Weichgewebsdicke von 1.10 mm. Die 26
Implantate der Gruppe Mukositis bildeten einen hMT-Wert von 1.68 mm
(Median). Fur die Gruppe Periimplantitis (167 Implantate) war der hMT-Wert
1.61 mm (Median).

Der Unterschied der horizontalen Weichgewebsdicke zwischen der Gruppe
gesund und den beiden Gruppen der erkrankten Implantate war signifikant und
wurde auf die O©Odematdése Volumenzunahme des periimplantaren
Weichgewebes als Reaktion auf die Entzindung interpretiert.

Es lief3 sich lediglich ein Trend fur die Gruppe Periimplantitis nachweisen, nach
dem die horizontale Weichgewebsdicke proportional zur Sondierungstiefe
steigt.

In Abwesenheit der vestibularen Knochenlamelle waren die hMT-Werte der
Gruppe Periimplantitis signifikant hoher, als bei intakter Knochenlamelle. Diese
inverse Korrelation wurde als weichgewebliche Kompensation eines

knéchernen Volumendefizites gedeutet.
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1. Einleitung

1.1 Ubersicht

Zahnimplantate sind zu einem festen, nicht wegzudenkenden Bestandteil des
zahnarztlichen Therapiekonzeptes geworden. In den vergangenen Jahren sind
jedoch Diagnostik und Therapie periimplantarer Entzindungen - als
notwendiges Handwerkszeug flr den dauerhaften Erfolg dentaler Implantate —

in den Fokus der Forschung gertickt (Lindhe und Meyle, 2008).

Die Beschaffenheit periimplantarer Weichgewebe und ihr Einfluss auf den
implantattragenden Knochen stellen hierbei einen wichtigen
Forschungsschwerpunkt dar (Hammerle und Giannobile, 2014).

Das parallel zum Implantat gemessene vertikale Weichgewebsangebot und
sein Einfluss auf das bone remodelling unmittelbar nach Implantatinsertion
(Linkevicius et al., 2009, Linkevicius et al., 2010) wurden ebenso untersucht,
wie der Zusammenhang von horizontaler Weichgewebsdicke (mukosaler
Biotyp) und der Ausbildung von Mukosarezessionen (Nisapakultorn et al., 2010,
Cabello et al., 2013, Thoma et al., 2014).

Eine aktuelle Studie im Tiermodell konnte zeigen, dass zwischen der
vestibularen  horizontalen = Weichgewebsdicke an Implantaten eine
Antiproportionalitat zur Dicke der darunter liegenden bukkalen Knochenlamelle
besteht — ein Hinweis auf eine kompensatorische Weichgewebszunahme bei

defizitarem Knochenlager (Schwarz et al., 2016).



Andersherum kann eine mukosale Rezession auch Folge eines entzindlich
bedingten periimplantaren Kochendefizites oder der Therapie eines solchen
sein (Evans und Chen, 2008). Hier wird eine Verbreiterung des
Weichgewebsangebotes durch Weichgewebsaugmentation mit Bindegewebs-
transplantaten angestrebt (Schwarz et al., 2014b).

Verlassliche Daten uber die horizontale Dimension des periimplantaren
Weichgewebes (mukosaler Biotyp) sind in der Literatur bis auf einige auf dem
Durchscheinen einer Parodontalsonde basierenden  Schatzung rar.
Insbesondere die Mukosadicke bei periimplantar erkrankten Implantaten wurde

bisher nicht untersucht.

1.2. Periimplantare Weichgewebsstrukturen

1.2.1 Entstehung periimplantarer Weichgewebe

Der Bildung der periimplantaren Mukosa mit ihrem speziellen epithelialen und
bindegewebigen Attachment geht die Wundheilung nach Implantatinsertion
voraus. Die Einheilung des Mukoperiostlappens erfolgt entweder unmittelbar
nach Implantation und Abutmenteingliederung oder nach operativer
Implantatfreilegung und anschliellender Positionierung des Abutments (Lang
und Lindhe, 2015).

Die Entstehung der komplexen periimplantaren Weichgewebsstruktur ist
ca. 6-8 Wochen nach Implantatinsertion abgeschlossen (Tomasi et al., 2014,

Berglundh et al., 2007, Schwarz et al.,, 2013). Vier Tage nach Implantation



beginnt die Durchsetzung des Koagulums mit neutrophilen Granulozyten.
Aulerdem formiert sich eine initiale Abdichtung gegentber der Mundhéhle
durch ein dichtes Infiltrat von Leukozyten im Fibringerinsel. Bereits nach einer
Woche sammeln sich Fibroblasten und erste Kollagenstrukturen im apikalen
Weichgewebsbereich. Zwei Wochen nach dem Eingriff legt sich der
Implantatoberflache ein reich vaskularisiertes Bindegewebe an. Nach vier
Wochen Heilung nimmt das epitheliale Attachment (Saumepithel) bereits 40 %
der suprakrestalen Implantatoberflache ein. Das Bindegewebe liegt in
organisierter Struktur vor und ist reich an Fibroblasten und Kollagenen.

Die vollstandige Ausbildung des Saumepithels ist nach ca. 6-8 Wochen, die
strukturelle Organisation der Kollagenfibrilen nach ca. 6-12 Wochen

abgeschlossen (Berglundh et al., 2007).

1.2.2 Anatomie periimplantarer Weichgewebe

Die epithelialen Anteile des periimplantaren Weichgewebssaums bestehen aus
oralem Gingivaepithel, oralem Sulkusepithel und Saumepithel. Das nach Aulen
gerichtete periimplantare orale Gingivaepithel ist ein Kkeratinisiertes,
mehrschichtiges Plattenepithel, welches sich in Stratum basale, Stratum
spinosum, Stratum granulosum und Stratum corneum aufgliedert (Schwarz und
Becker, 2007).

Die periimplantare Mukosa dient als Trennung des implantattragenden
Knochens von der Mundhohle (Lang und Lindhe, 2015) und erfullt durch ihre

Adhasion am Implantat zugleich die Funktion einer Versiegelung gegenlber



Pathogenen. So schliel3t das Saumepithel am Boden der Implantattasche dicht
mit dem Implantatkérper ab (Lindhe und Berglundh, 1998). Hierfur scheinen
ahnlich wie im Parodont Hemidesmosomen und interne Basallamina
verantwortlich zu sein (James und Schultz, 1974, Gould et al., 1981).

Das orale Gingivaepithel geht an der mukogingivalen Grenze in die
verschiebliche, die Mundhodhle auskleidende Mukosa Uber. Im Bereich des
implantattragenden Alveolarknochens ist das Gingivaepithel fest und
unverschieblich mit dem suprakrestalen Bindegewebe verwachsen.

Im Bereich zwischen Alveolarknochen und apikalster Ausdehnung des
Saumepithels liegt das Bindegewebe unmittelbar dem Implantat an
(suprakrestales Faserblndel). In histologischen Untersuchungen wird die innere
Zone des Bindegewebes als schwach vaskularisierter, dicht mit
Kollagenfaserbiindeln gepackter Bereich mit Ahnlichkeit zu narbigen Strukturen
beschrieben, der in etwa 300 bis 500 um einnimmt (Berglundh et al., 1994). In
der auferen Bindegewebszone wurden deutlich groRere Gefalle gefunden.
Kollagenfasern vom Typ |, Ill und das Adhasionsmolekul Fibronektin wurden
nachgewiesen. Die Basalmembran ist reich an Typ IV Kollagen und Laminin
(Chavrier et al., 1994). Uber die Ausrichtung der Kollagenfasern sind in der
Literatur verschiedene Angaben zu finden. Einige Autoren gehen davon aus,
dass eine Anordnung parallel zur Implantatoberflache und dieses zirkular
umgebend vorliegt (Ruggeri et al., 1992, Berglundh et al., 1994), wahrend
andere Studien eine schrage Ausrichtung (,funktionell orientiert”) beschreiben
(Schroeder et al., 1981).

Das suprakrestale Faserbundel scheint durch die feste Anhaftung an der

Implantatoberflache die Tiefenproliferation des Saumepithels zu inhibieren. Als
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molekularer Mechanismus wurde die vermehrte Ansammlung von Fibroblasten

in der inneren Zone vorgeschlagen (Moon et al., 1999).

1.2.3 Makroskopische Ausdehnung periimplantarer Weichgewebe

Die vertikale Ausdehnung des periimplantaren Weichgewebes umfasst analog

zur Anatomie am natuirlichen Zahn folgende Komponenten:

e Sondierungstiefe entlang des Saumepithels (ST; Implantattasche)
e adharentes periimplantares Bindegewebe bis zum Alveolarknochen
(biologische Breite)

e zusammengenommen als dento-gingivaler Komplex bezeichnet

Die Ausdehnung des periimplantaren Analogon zum dentogingivalen Komplex
variiert in der Literatur je nach Messmethode. Eine Studie die mittels bone
sounding durch eine Parodontalsonde das Weichgewebe bis auf
Knochenniveau malf3, ermittelte Werte von 6.17 £ 1.27 mm, 3.63 + 0.91 mm und
5.93 + 1.21 mm an den Referenzpositionen mesial, vestibular, distal (Kan et al.,
2003). Andere Untersuchungen nutzten eine Implantatabformung und dentale
Roéntgenbilder. Hier wurde im Mittel an den Messpositionen mesial und distal
Werte von 3.6 £ 1.4 mm beschrieben (Fuchigami et al., 2016). Eine weitere
Studie konnte ebenfalls durch bone sounding folgende Werte ermitteln:

4.4 £ 0.8 mm im Mittel Gber alle Messpositionen, 3.3 £ 0.6 mm bis 4.4 + 1.0 mm



an den Positionen vestibular/lingual und 3.7 £ 0.6 mm bis 5.4 £ 0.5 mm an den
Positionen mesial/distal (Parpaiola et al., 2015).

Die vertikale Ausdehnung des Saumepithels wird durch Sondierung mittels
Parodontalsonde erfasst. In frihen Studien am Hundemodell konnte gezeigt
werden, dass die Ausdehnung des periimplantaren Saumepithels mit 2.14 mm
ahnlich grol3 wie im Zahnhalteapparat (2.05 mm) zu sein scheint (Berglundh et
al., 1991). Neue Untersuchungen im Menschen geben hdhere Werte an, die
durch die klinische Erfahrung realistischer zu sein scheinen: Fur die vestibulare
Position werden Werte von 2.6 £ 1.0 mm und fir die approximalen Bereiche
(mesial und distal) 3.3 + 0.9 mm angegeben (Nisapakultorn et al., 2010).
Andere Untersuchungen erfassten eine Variation der vestibularen
Sondierungstiefe von 2.5 £ 0.8 mm bis 3.7 £ 2.1 mm und eine Variation der
approximalen Sondierungstiefen von 3.0 £ 1.7 mm bis 4.6 + 1.6 mm. Insgesamt
wurde hier die ST an allen Stellen mit 3.4 £ 0.8 mm angegeben (Parpaiola et
al., 2015).

Eine aktuelle Studie konnte weichgewebliche Humanbiopsien 8 Wochen nach
Implantatinsertion gewinnen und daran histologisch sowohl die Tiefe des
Saumepithels, als auch die Lange des bindegewebigen Attachments
bestimmen: Das Saumepithel wird mit 1.9 + 0.5 mm, das Bindegewebe mit
1.7 £ 0.8 mm und der dentogingivale Komplex demnach mit 3.6 £ 0.5 mm
angegeben (Tomasi et al., 2014).

Die durchschnittliche Dicke der vestibularen Weichgewebe (horizontale
Mukosadicke = hMT) wurde an Oberkiefer Frontzahnen mit 1.06 £ 0.27 mm
angegeben (Kan et al., 2010). In einer Untersuchung zur Verlaufskontrolle im

Rahmen einer Bindegewebstransplantation an dentalen Implantaten wurde in
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der Ausgangssituation vor Transplantation (baseline) eine horizontale
Mukosadicke von 1.65 = 0.41 mm sonographisch gemessen (Eghbali et al.,
2016). Andere Autoren fanden in einer DVT-Untersuchung eine vestibulare

Mukosadicke von 1.50 + 0.5 mm (Benic et al., 2012).

1.3 Methoden zur Bestimmung oraler Weichgewebsdicken

1.3.1 Invasiv

Viele Studien greifen in der Bestimmung des mukosalen Biotyps auf eine
invasive Messmethode durch Durchstollung des Weichgewebes mit einem
endodontischen Instrument (Shah et al, 2015, Slak et al., 2015)
beziehungsweise einer Parodontalsonde (Savitha und Vandana, 2005) zurtck.
Die Schleimhaut wird anasthesiert und an der entsprechenden Stelle mit einem
endodontischen Instrument (Spreader, K-Feile) oder einer Parodontalsonde bis
auf den basalen Alveolarknochen durchstochen. An der Parodontalsonde lasst
sich die Millimeterskalierung ablesen, wahrend bei der endodontischen Nadel
ein Gummistopper zur Markierung der Schleimhautoberflache genutzt wird.
Diese Referenzmarkierung wird im Anschluss fur die manuelle Vermessung der
Nadelspitze genutzt. Andere Methoden nutzen speziell entwickelte Sonden, die
das Messergebnis automatisch berechnen (Goaslind et al., 1977). Das
entstehende weichgewebliche Trauma ist minimal und vollstandig reversibel.
Die Messung ist sehr prazise, jedoch auf eine vorherige Lokalanasthesie

angewiesen.



1.3.2DVT

Aktuelle Studien nutzen hochauflésende dreidimensionale Volumen-
tomographien zur Darstellung der suprakrestalen Weichgewebe (Barriviera et
al., 2009, Januario et al., 2008). Hierbei wird unter Retraktion der Weichteile
(Lippe und Zunge) eine Aufnahme mit einer Voxel-GroRe von 0.2 mm und 14 bit
(Graustufenumfang von 16384) erstellt. Im Scan kann unter Korrekter
Einstellung der Schicht sowohl die vestibulare als auch die palatinale
Schleimhaut quantitativ bestimmt werden. Das Weichgewebe wird ebenso wie
die knéchernen Strukturen dreidimensional in seinem vollen Umfang erfasst —
der Informationsgehalt dieser Technik ist also ungleich héher als bei anderen
Methoden. Nachteil dieser Methode ist die Anwendung von ionisierender

Strahlung am Patienten.

1.3.3 Ultraschall

Eine in zahlreichen Studien untersuchte non-invasive Methode zur Messung der
Weichgewebsdicke ist die sonographische Dickenberechnung durch
Laufzeitmessung des Schallimpulses. Speziell fur die orale Anwendung
entwickelte Gerate sind mit einem schmalen Ultraschallkopf ausgestattet, der
eine genaue Positionierung in der Mundhohle zulasst. In einem Experiment am
Schweinekadaver wurde die Genauigkeit eines Ultraschallsystems (A-Scan, 50
MHz, 1564 m/s Schallgeschwindigkeit im Gewebe) im direkten Vergleich zur
invasiven Messung mittels endodontischen K-Feilen untersucht. Die Autoren

werten die Methode als verlassliche Alternative zur invasiven Methode (Slak et
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al., 2015). Eine weitere Studie untersuchte ein Ultraschallsystem im Vergleich
zum invasiven transgingivalen Sondieren mittels Parodontalsonde (UNC-15,
Hu-Friedy). Hier wurde ein signifikanter Unterschied zwischen den beiden
Methoden festgestellt (Savitha und Vandana, 2005). In parodontologischen
Untersuchungen der spaten 90er Jahre wurde ein Ultraschallgerat (SDM,
Austenal Medizintechnik, Koln, Deutschland, 5 MHz, 1578 m/s) eingesetzt.
Zielsetzung der Arbeitsgruppe war die Erhebung von Daten zur parodontalen
Weichgewebsdicke. Die Validitat des Gerates wurde im Vergleich zu einer
invasiven Messung mit endodontischen Feilen am Schweinekiefer getestet. Die
Reliabilitat der sonographischen Messung wurde durch am Menschen erhobene
Werte in einer zu unterschiedlichen Zeitpunkten wiederholten Messung gepruft.
Sowohl Validitdt als auch Reliabilitat wurden als ,exzellent und ,hoch®
bezeichnet (Eger et al., 1996, Muller et al., 1999, Muller et al., 2000). Bei dem
hier verwendeten Gerat ist der gro3e Durchmesser des Ultraschallkopfes von
3 mm als potentielle Fehlerquelle zu erwahnen, dessen Positionierung und
Angulation grof3en Spielraum fur Messungenauigkeiten zulassen.

Vorteile der ultraschallbasierten Messtechnik sind der minimale zeitliche

Aufwand, Verzicht auf Traumata und Abwesenheit von Strahlenbelastung.

1.3.4 Transparenz einer Parodontalsonde

In dieser Methode wird die Dicke der vestibularen Mukosa Uber das
Durchscheinen einer Parodontalsonde visuell geschatzt. Hierfir wird an der

relevanten Stelle des Zahnes/Implantates eine Parodontalsonde (z.B. UNC-15,



Hu-Friedy) wie bei einer Messung der Tachensondierungstiefe parallel zur
Zahn/Implantatachse in den Sulkus eingeflhrt. In dieser Position wird das
Durchscheinen der Metallsonde durch das aufliegende Weichgewebe visuell
dichotom beurteilt (ja/nein). Ist die Sonde nicht ersichtlich wird der mukosale
Biotyp als ,dick", ist sie ersichtlich als ,dunn“ bezeichnet (Manjunath et al.,

2015).

1.4 Einfluss des periimplantaren Weichgewebsangebotes

1.4.1 Rezessionen und Implantatasthetik

Parodontologische Studien konnten zeigen, dass gingivale Rezessionen von
vielen verschiedenen Faktoren (Parodontitis, traumatisches Zahneputzen,
Zustand nach kieferorthopadischer Therapie) abhangen. Ein Kofaktor scheint
die horizontale gingivale Dicke (gingivaler Biotyp) zu sein, der eine negative
Korrelation zur Ausbildung von Rezessionen aufzeigte (Maroso et al., 2015).
Analog zur horizontalen gingivalen Dicke an naturlichen Zahnen wird an

Implantaten die horizontale mukosale Dicke (hMT) erhoben.

Die horizontale Dicke des periimplantaren Weichgewebes (mukosaler Biotyp,
hMT) wird als Kofaktor fur die Entstehung von Rezessionen an
implantatgetragenem Zahnersatz und asthetische Komplikationen genannt
(Nisapakultorn et al., 2010, Evans und Chen, 2008, Thoma et al., 2014, Chen

und Buser, 2009).
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Die Odds fur Patienten mit dinnem mukosalen Biotyp eine vestibulare
Rezession an implantatgetragenem Zahnersatz auszubilden wird als 18.8-mal
so hoch (Konfidenzintervall 95%: 2-180) angegeben, gegenuber Patienten mit
dickem mukosalen Biotyp (Nisapakultorn et al., 2010).

Es konnte gezeigt werden, dass die Verdickung des vestibularen
Weichgewebes mittels Bindegewebstransplantat (Schwarz et al., 2014b) auch
ein Jahr nach Augmentation nur sehr geringe Veranderungen im vertikalen
Attachment der marginalen Mukosa zulasst (Schneider et al., 2011). Dies lasst
ebenfalls darauf schlielen, dass quantitativ und qualitativ gutes Weichgewebe
einen positiven Effekt auf potentielle Rezessionen hat. Im Detail wurde nach
weichgeweblicher Augmentation ein Zuwachs der hMT von durchschnittlich
0.55 + 0.53 mm erzielt. Uber ein Jahr nach Augmentation wurde lediglich eine
Weichgewebsrezession von durchschnittlich 0.22 £ 0.57 mm festgestellt, was

klinisch als sehr gutes Ergebnis zu werten ist (Schneider et al., 2011).

1.4.2 Periimplantares bone remodeling

Nach Implantatinsertion finden Knochenumbauvorgange des periimplantaren
Alveolarknochens statt (bone remodeling). Hierbei kommt es zu einem Abbau
des krestalen periimplantaren Knochens, der innerhalb des ersten Jahres nach
Eingliederung der prothetischen Versorgung nicht Gber 1.5 mm betragen sollte
(Albrektsson et al., 1986).

Eine Reduktion des bone remodeling scheint bei Implantatsystemen mit

platform-switching stattzufinden. Hierbei wird durch den kleineren Durchmesser
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des Aufbauteiles gegenuber dem Durchmesser der Implantatschulter eine
horizontale Stufe zwischen Implantat und Abutment erzeugt, die mit einer
Verlagerung der Microgap einhergeht (Cappiello et al., 2008, Fickl et al., 2010,
Hurzeler et al., 2007, Aslam und Ahmed, 2016, Schwarz et al., 2014a). Es wird
uber eine im Mittel um 0.72 mm geringere krestale Knochenresorption berichtet

(Cappiello et al., 2008).

Ein dunner mukosaler Biotyp scheint sich negativ auf das Ausmal® des bone
remodeling auszuwirken. So wurden im dunnen periimplantaren Weichgewebe
(= 2 mm) deutlich hdhere Knochenresorptionen beobachtet, als im dicken
Biotyp (= 2 mm) (Linkevicius et al., 2009). Auch in histologischen
Untersuchungen im Hundemodell wurden bei dinnen Weichgeweben unter 2
mm im Rahmen der Wundheilung hdéhere Raten an Knochenresorptionen
festgestellt (Berglundh und Lindhe, 1996). Aulzerdem scheint bei einem dinnen
mukosalen Biotyp auch das platform-switching keinen Einfluss auf den

periimplantaren Knochenabbau zu haben (Linkevicius et al., 2010).

Eine aktuelle Studie konnte im Hundemodell eine inverse Korrelation von
horizontaler Weichgwebsdicke und Dicke der vestibularen Knochenlamelle
aufzeigen (Schwarz et al.,, 2016). Es wird also angenommen, dass eine
Kompensation von knochernen Defiziten durch Volumenzunahme an
Weichgewebe stattfindet. Bei einer Implantatkontrolle 7 Jahre post insertionem
wurde bei vollstandig fehlender vestibularer Knochenlamelle eine horizontale

Weichgewebsdicke von im Mittel 1.5 £ 0.5 mm (Median 1.7 mm) gefunden,
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wahrend die hMT bei vorhandener knécherner Bedeckung im Mittel 1.5 £ 0.5

mm (Median 1.5 mm) betrug (Benic et al., 2012).

1.5 Rolle der periimplantaren Sondierungstiefe

Die periimplantare Sondierungstiefe entspricht der anatomischen Ausdehnung
des Saumepithels in vertikaler Richtung. Wie in 1.2.3 beschrieben wird die
physiologische Sondierungstiefe an Implantaten in der Literatur mit
26+1.0mm (vestibular) und 3.3 + 0.9 mm (approximal) angegeben
(Nisapakultorn et al., 2010). Im Mittel werden an gesunden Implantaten
Sondierungstiefen von 3.4 + 0.8 mm erwartet (Parpaiola et al., 2015). Generell
lasst sich festhalten, dass ein gesundes Implantat eine Sondierungstiefe von

ca. 3 mm nicht Ubersteigen sollte (Buser et al., 1990).

Bei periimplantar entziindeten Implantaten wurde eine Korrelation mit erhdhten
Sondierungstiefen festgestellt (Pontoriero et al., 1994). Hintergrund ist der
marginale periimplantare Knochenverlust, wodurch es zu einer Taschenbildung
mit erhdéhten Sondierungswerten kommt. Eine erhdhte periimplantare
Sondierungstiefe wird gegenwartig als ,zuverlassiges diagnostisches Kriterium
fur die Diagnose einer Periimplantitis“ angesehen (Schwarz und Becker, 2016).
Es wird jedoch empfohlen, die Sondierungstiefe nicht als singularen
individuellen Wert zu betrachten, sondern diesen in Bezug zu einer Referenz

(z.B. zum Zeitpunkt der prothetischen Versorgung) zu setzen.
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Die Evaluation der Sondierungstiefe an Implantaten sollte mit einem
Sondierungsdruck von ca. 0.25 N erfolgen (Lang et al., 1994). Bei héheren
Dricken kann die sensible Anheftung des Saumepithels an der
Implantatoberflache verletzt und somit ein falsches Ergebnis produziert werden
(Ericsson und Lindhe, 1993).

Zurzeit sind in der Literatur keine Hinweise auf Beschadigung der
Implantatoberflache durch das Bestimmen der Sondierungstiefe mit
herkdmmlichen Parodontalsonden aus Edelstahl beschrieben. Der Einsatz
alternativer Sondenmaterialien wird daher zum jetzigen Zeitpunkt nicht
empfohlen (Schwarz und Becker, 2016). Das Abnehmen der Suprakonstruktion
kann die Genauigkeit der Sondierungstiefen-Messung stark erhéhen (Serino et

al., 2013).
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2. Ziele der Arbeit

Ziel der Arbeit war es die horizontale Mukosadicke mit der vestibularen
Sondierungstiefe an klinisch gesunden und periimplantar erkrankten

Implantaten (Mukositis und Periimplantitis) zur korrelieren.
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3. Material und Methoden

3.1 Patientengruppe

3.1.1 Durchfuhrung, Ethik, Aufklarung

Alle Untersuchungen wurden durch den Promovenden in der Poliklinik fur
Zahnarztliche Chirurgie und Aufnahme des Universitatsklinikums Dusseldorf in
der Stellung eines Assistenzzahnarztes durchgeflhrt. Die Handhabe des
verwendeten Gerates wurde zuvor erprobt und routiniert am Patienten
eingesetzt. Die Untersuchungen fanden im Zeitraum von Marz 2015 bis Marz

2016 statt.

Die Studie wurde durch die Ethikkommission der Heinrich-Heine-Universitat
genehmigt, das Aktenzeichen lautet: 4684R (24.07.2014). Die Untersuchung

wurde in Ubereinstimmung mit der Deklaration von Helsinki durchgefiihrt.

Die Teilnahme an der Studie war freiwillig und begann mit einem ausflhrlichen
Aufklarungsgesprach  Uber Zweck, Methodik, Ablauf, Risiken und
Nebenwirkungen der Studie. Aullerdem wurden alle Patienten Uber die
Verschlusselung ihrer personenbezogenen Daten unterrichtet. Den Patienten
wurde ausreichend Zeit fur studienbezogene Fragen eingeraumt, bevor die

Einverstandniserklarung von allen Probanden unterzeichnet wurde.
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3.1.2 Statistische Verteilung

Insgesamt nahmen 60 Patienten an der Untersuchung teil. Davon waren 40
Patienten weiblich und 20 Patienten mannlich. Das Alter variierte zwischen 32
Jahren und 88 Jahren. Im Mittel waren die Probanden 65.2 Jahre alt (Median:

67).

3.1.3 Einschlusskriterien

e Teilweise oder vollig unbezahnter Kiefer

¢ Vorhandensein mindestens eines schraubenformigen Titanimplantates

e Keine Implantatsysteme aus Keramik

o Keine Implantatbeweglichkeit

e Vorhandensein von ausreichend keratinisierter Mukosa (>2mm), die fixiert
auf der knochernen Unterlage ist

e Keine auf die Verdickung periimplantarer Schleimhaut abzielenden Eingriffe,
wie Schleimhauttransplantate zum Zeitpunkt der Implantatinsertion oder im
Rahmen der Periimplantitis-Therapie

¢ Keine Einnahme von Antibiotika innerhalb der letzten 3 Monate

e Innerhalb der letzten 4 Jahre kein Auftreten von malignen Erkrankungen,
Bestrahlungs- oder Chemotherapie, sowie keine Immundefizienz

e Keine Einnahme von Medikamenten, die eine Gingivahyperplasie
nebenwirklich auslésen koénnen (z.B. Cyclosporin A, Phenytoin,

Calciumkanalantagonisten)
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3.1.4 Kiriterien zur Verteilung auf die Studiengruppen

Untersucht wurden sowohl gesunde Zahnimplantate, als auch solche die eine
perimplantare Entzindung aufwiesen. Daraus ergab sich folgende

Gruppeneinteilung bezogen auf die Diagnose:

e Gesund: kein Bleeding on Probing (BOP)
e Mukositis: positives BOP ohne radiologischen Knochenabbau

e Periimplantitis: positives BOP mit radiologischem Knochenabbau

Definitionsgemal® muss fur die Diagnose einer Periimplantitis ein radiologisch
verifizierter periimplantarer Knochenabbau vorliegen (Lang und Berglundh,
2011, Sanz und Chapple, 2012). Um diese Diagnose zu stellen, wurden jedoch
in keinem Fall Réntgenuntersuchungen angeordnet — diese wurden im Rahmen
der Implantattherapie bzw. der Therapieplanung zu einem anderen Zeitpunkt

angefertigt.

Tabelle 1 zeigt reprasentative Fotobeispiele fur die Studiengruppen gesund,
Mukositis und Periimplantitis mit den dazugehdrigen klinischen diagnostischen
Kriterien  Plaqueakkumulation, Bleeding on Probing, Sekretion und

Sondierungstiefe.
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Fotobeispiel Klinische diagnostische

Kriteria

e keine Plaque

T ekein BOP

5 ekeine Exsudation

2 e Sondierungstiefe ca. 3 mm
e gelegentlich Plaque

I*% e positives BOP

% ekeine Exsudation

= e Sondierungstiefe ca. 4 mm

2 e Plaque

E ¢ positives BOP

?EL e putride Exsudation

E‘ e Sondierungstiefe ca. 15 mm

Tabelle 1: Klinische diagnostische Kriteria der Diagnose-Gruppen gesund, Mukositis
und Periimplantitis in ihrer Auspragung auf die korrespondierenden

Fotobeispiele bezogen.
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3.2 Verwendete Gerate

3.2.1 Allgemeine Informationen

In der Untersuchung wurde ein auf Ultraschalltechnik basierender biometrischer
Scanner (,PIROP — Biometrics Scanner”; Fa. ECHO-SON S.A., 24-100 Pulawy,
ul. Krancowa 5, Polen) verwendet, mit dessen Hilfe die Dicke der keratinisierten
Mukosa gemessen wurde. Das Gerat wird fur die orale
Schleimhautdickenmessung angeboten (Bednarz, 2011, Bednarz und Zielinska,

2011).

Bestandteile des Ultraschallgerates sind die Recheneinheit mit Touchscreen-
Bedienung, die ebenfalls zur Visualisierung und Ausgabe der Messergebnisse
dient (Abb. 1) und die kabelgebunde Ultraschallsonde, die ergonomisch geformt
ist und ein abgewinkeltes Arbeitsende aufweist (Abb. 2). Der konisch geformte
Ultraschallkopf des Handinstrumentes wird mit der abgerundeten Spitze mittig
auf die keratinisierte Mukosa gesetzt. Der Kopf des Handinstrumentes misst im

Durchmesser 1.7 mm (Abb. 2).

20



Abb. 1: Aufsicht des Ultraschall-Gerétes

Abb.2: Ultraschallsonde
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3.2.2 Funktionsweise

Die Bestimmung der Schleimhautdicke beruht auf einer Laufzeitmessung des
Ultraschallimpulses im A-Scan. Das Gerat arbeitet bei einer Frequenz von 20
MHz und einer Schallgeschwindigkeit von 1540 m/s.

Der biometrische Scanner sendet einen Ultraschallimpuls aus, der von dem
knéchernen Hartgewebe an der Basis der Schleimhaut reflektiert wird. Aus der
verstrichenen Zeit zwischen Entsendung und Wiederaufnahme des Impulses,
wird Uber die bekannte Schallgeschwindigkeit die zurlickgelegte Strecke (Dicke
der keratinisierten Mukosa) berechnet. Diese Messung wird automatisiert
zehnfach durchgeflhrt, woraufhin das Gerat aus den erhaltenen Werten einen
Mittelwert bildet und diesen als Messergebnis ausgibt (Abb. 3). Die
Messgenauigkeit betragt laut Herstellerangaben 0.01 mm. Zudem wird die
Standardabweichung der Einzelwerte um den berechneten Mittelwert bestimmt.
Sollte diese Uber 0.05 mm liegen, erscheint ein entsprechender optischer
Hinweis, um iatrogene Fehler — beispielsweise durch ein Verrutschen des

Schallkopfes — auszuschlielRen.
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Abb. 3: Anzeige einer sonographischen Messung:
Die Tabelle am linken Oberrand des Displays informiert tiber die 10 Einzel-

messungen und den daraus ermittelten Mittelwert als Ergebnis der Messung.

3.3 Durchfuhrung der Untersuchung

3.3.1 Kalibrierung der Messung

Vor der eigentlichen Datenerhebung fand hierflir eine Kalibrierungsphase statt,
in der die Reproduzierbarkeit der Messergebnisse getestet wurde. Hierfir
wurden an 3 Patienten je zwei Probemessungen in einem zeitlichen Abstand
von 24 Stunden durchgeflihrt. Die Variabilitat der wiederholten Messungen lag

unter 3%.
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3.3.2 Ablauf der Untersuchung

Bei Vorliegen der erforderlichen Studienaufklarung und Einverstandniserklarung
des Patienten konnte die Untersuchung begonnen werden. Die Behandlung
bestand aus zwei Teilen: Zum einen wurden die in der Poliklinik fur
zahnarztliche Chirurgie und Aufnahme etablierten Parameter zur Klassifikation
einer periimplantaren Entzindung erhoben. Dies entspricht einer Reihe von
klinischen Kriterien und einer therapierelevanten rontgenologischen Diagnostik.
Im zweiten Teil der Untersuchung wurde die eigentliche studienrelevante

sonographische Messung der Schleimhautdicke durchgefuhrt.

3.3.3 Erste Untersuchungsphase

Zu den etablierten Parametern der Diagnostik von periimplantaren
Entzindungen gehoren die im Folgenden aufgefuhrten klinischen Kriteria, die
jeweils fur die Stellen mesiovestibular, mitte-vestibular, distovestibular,
mesiooral, mitte-oral und distooral erhoben wurden (Schwarz und Becker,

2007):

e Plaque Index (Pl) nach Silness und Loe in den Graden 0-3 (Tabelle 2)

(Silness und Loe, 1964).

Grad Kiriteria

0 keine Plaque

1 Plague am Gingivarand, nur durch Abstreichen der Sonde sichtbar

2 Plaque an Gingivarand/Approximalraum mit dem bloRen Auge sichtbar
3 deutliche Plaquebildung an Gingivarand/Approximalraum

Tabelle 2: Plaque Index nach Silness und Lée
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e Sondierungstiefe (ST): die mit einer Parodontalsonde (PCP 12, Hu-Friedy)
gemessene Distanz vom koronalen Rand der Mukosa bis zum Boden der
Mukosatasche

e Mukosarezession (MR): die Distanz von Implantatschulter zum koronalen
Rand der Mukosa

e Kkeratinisierte Mukosa (KM): Breite der fixierten Mukosa, die unbeweglich mit
dem Alveolarknochen verwachsen ist

e Kklinisches Attachmentlevel (KAL): die Distanz von Implantatschulter bis zum
Boden der Mukosatasche

e Blutung auf Sondierung (BOP) (Ainamo und Bay, 1975): dichotomer Index fur
Blutungsreaktion nach Taschensondierung mit der WHO-Sonde

e Bukkale Knochenlamelle (BL): Vorhandensein der vestibularen knéchernen

Unterstlitzung des Weichgewebes

3.3.4 Zweite Untersuchungsphase

Die eigentliche studienrelevante Messung wurde mit dem auf Ultraschalltechnik
basierenden biometrischem Scanner (,PIROP — Biometrics Scanner®; Fa.
ECHO-SON S.A., 24-100 Pulawy, ul. Krancowa 5, Polen) durchgefuhrt.

Der Schnittpunkt von vestibularer Langsachse der klinischen Implantatkrone
und der mittigen, horizontalen Achse der keratinisierten Mukosa, stellte den
Referenzpunkt fur die Messung der Weichgewebsdicke dar (Abb. 4). Die

korrespondierenden anatomischen Strukturen (Zahnfleischsaum,
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Mukogingivalgrenze, Langsachse der Implantatkrone) wurden mithilfe einer

Parodontalsonde (PCP 12, Hu-Friedy) vermessen.

Abb. 4: Schema zur Bestimmung des Referenzpunktes flir die Messung:
a) Léngsachse der klinischen Implantatkrone; b) Zahnfleischsaum
(Beginn der keratinisierten Mukosa); c) Mukogingivalgrenze; d) Mitte
der keratinisierten Mukosa (horizantale Dimension); e) Schnittstelle
von Léngsachse (verikal) und Mitte der Kkeratinisierten Mukosa

(horizontal): Ort der Ultraschallmessung

An diesem Referenzpunkt wurde der Ultraschallkopf im 90°-Winkel zur
Zahnachse von vestibular auf die das Implantat bedeckende keratinisierte
Mukosa gehalten (Abb. 5). Auch zum Zahnbogen in mesio-distaler Ausrichtung
wurde ein 90°-Winkel angestrebt. Der Ultraschallkopf wurde auf die Mitte des
mit der Parodontalsonde ausgemessenen keratinisierten Mukosabereiches
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aufgesetzt. Dies entspricht beispielsweise bei einer Mukosabreite von 4 mm
einer Messposition bei 2 mm ab Zahnfleischsaum (Abb. 6). In dieser Position
wurde die sonographische Messung durchgefihrt. Der Messvorgang selbst lief

automatisiert in zehnfacher Wiederholung ab, wobei ein akustisches Signal

Uber den Status der Einzelmessungen informierte.

Abb. 6: Position des Schallkopfes in der Mitte der keratinisierten Mukosa
27



3.4 Statistische Analysen

Alle Daten wurden mit den Programmen Statistical Package for the Social
Sciences (SPSS) 23.0 und R Development Core Team ausgewertet. Fir alle
verwendeten  parametrischen Tests wurden die Voraussetzungen
Normalverteilung, Varianzhomogenitat und Intervallskalierung geprift und bei
groben Verletzungen entsprechende Konsequenzen gezogen. Ergebnisse bei

denen p < .05 war, wurden als signifikant erachtet.

Fir die drei Studiengruppen gesund, Mukositis und Periimplantitis wurden
jeweils Mittelwert, Standardabweichung, Median, Minimum, Maximum und
95%iges Konfidenzintervall der gemessenen horizontalen Weichgewebsdicke
(hMT) berechnet. Die Daten wurden ferner in Untergruppen entsprechend der

Implantatposition in der Mundhohle aufgeteilt:

e Oberkiefer / Unterkiefer

e anterior / posterior

Dabei reprasentierte die Begrifflichkeit anterior folgende Positionsaquivalente:
Erster und zweiter Incisivus, Caninus, erster und zweiter Praemolar. Posterior

entsprach dem ersten und zweiten Molar.

Um den Einfluss der Diagnose (gesund, Mukositis, Periimplantitis) auf die hMT-
Werte zu untersuchen, wurde ein lineares gemischtes Modell verwendet. Diese

Methode wurde gewahlt, da die Daten sowohl abhangige Stichproben (mehrere
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Implantate in einem Patienten), als auch unabhangige Stichproben
(verschiedene untersuchte Patienten) enthielten (sowohl within subject als auch
between subject). Dieses gemischte-Effekte-Modell wurde in einer
Varianzanalyse (ANOVA) mit einem basalen Modell verglichen.

Q-Q plots wurden verwendet, um die Annahmen des gemischte-Effekte-Modells

zu verifizieren. Als Post hoc Test wurde der Tukey MCP-Test gerechnet.

Der Zusammenhang der Mukosadicke und der Sondierungstiefe fur die

jeweiligen Gruppen wurde in einer linearen Regressionsanalyse untersucht.
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4. Ergebnisse

4.1 Beschreibung der Patientengruppe

Gemal der definierten Einschlusskriterien konnten insgesamt 60 Patienten in
die Studie eingeschlossen werden. 40 Patienten waren weiblich und 20
Patienten mannlich. Das Alter variierte zwischen 32 Jahren und 88 Jahren

(Mittelwert: 65.2 Jahre; Median: 67 Jahre).

4.2 Verteilung der Implantate

Gemal der in 3.1.4 definierten Kriterien zur Verteilung auf die Studiengruppen,

wurden in der Studie

e n=36 gesunde Implantate
e n=26 Implantate mit Mukositis

e n=167 Implantate mit Periimplantitis

untersucht (Tabelle 3). Die gesunden Implantate und Implantate mit Mukositis
waren gleichmafig auf die Position innerhalb der Kiefer verteilt. Die Implantate
mit Periimplantitis befanden sich haufiger im Bereich der Oberkiefer Pramolaren

(Tabelle 4).
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Standigkeit Mukositis Periimplantitis

Einzelnes Implantat 2 0 9
Mehrere Implantate 34 26 158

Tabelle 3: Haufigkeitsverteilung der Implantate auf die Studiengruppen unter Beriicksichtigung

der Einzel- bzw. Gruppenstéandigkeit auf den Patienten bezogen

Position Mukositis Periimplantitis
11/ 21 1/ 2 1/ 1 4/ 4
12/ 22 3/2 1/ 1 7/5
13/ 23 0/0 1/0 52
14/ 24 0/1 2/1 10/12
15/ 25 2/2 1/1 10/12
16/ 26 3/1 312 9/10
17/ 27 0/1 1/2 2/6
31/ 41 11 0/1 4/4
32/ 42 0/0 0/0 57
33/43 2/2 0/0 4/4
34/ 44 1/0 0/0 7/6
35/ 45 2/0 1/1 5/3
36/ 46 2/5 1/1 10/4
37/ 47 11 2/0 51

Tabelle 4: Haufigkeitsverteilung der Implantate nach Studiengruppen und Position
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4.3 Messung der periimplantaren Sondierungstiefen

Es wurden fur alle drei Studiengruppen Mittelwerte und Mediane der
Sondierungstiefen an der mittig-vestibularen Stelle errechnet (Tabelle 5). Bei
den gesunden Implantaten wurde ein Median von 3.0 mm (zwischen 2.0 mm
und 3.0 mm), bei den mit Mukositis behafteten Implantaten ein Wert von 4.0
mm (zwischen 2.0 mm und 5.0 mm) und bei den Implantaten mit Periimplantitis
ein Wert von 5.0 mm (zwischen 3.0 mm und 8.0 mm) ermittelt.

Aullerdem wurde bei 135 von 167 Implantaten in der Periimplantitis-Gruppe

taktil eine Resorption der bukkalen Knochenlamelle festgestellt.

Mukositis Periimplantitis
Mittelwert 2.67 3.69 4.68
SD 0.47 0.83 0.97
95% ClI 2.50-2.83 3.35-4.03 4.53 - 4.83
Median 3.00 4.00 5.00

Tabelle 5: Deskriptive Statistik der periimplantdren Sondierungstiefen an der

mittig-vestibuldren Messposition (Werte in Millimetern)

In Abbildung 7 sind Maximalwert, 75. Perzentil, 50. Perzentil, 25. Perzentil und

Minimalwert fir die drei Studiengruppen in Boxplots dargestellt.
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Abb. 7: Boxplots mit Maximalwert, 75. Perzentil, 50. Perzentil, 25. Perzentil und Minimalwert

der mittig-vestibuldren Sondierungstiefe fiir alle drei Studiengruppen

4.4 Messung der horizontalen Weichgewebsdicke

Die deskriptive Statistik fur die erhobenen Werte der horizontalen
Weichgewebsdicke wurde fur alle drei Studiengruppen bestimmt (Tabelle 6).
Der Median fur die Gruppen gesund, Mukositis und Periimplantitis war 1.10 mm
(zwischen 0.84 mm und 1.36 mm), 1.68 mm (zwischen 1.19 mm und 2.39 mm)

und 1.61 mm (zwischen 0.71 mm und 2.45 mm).
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Mukositis Periimplantitis

Mittelwert 1.10 1.74 1.64
SD 0.13 0.32 0.39
95% ClI 1.05-1.15 1.61-1.87 1.58 - 1.70

Median 1.10 1.68 1.61

Tabelle 6: Deskriptive Statistik der horizontalen Weichgewebsdicke an der

mittig-vestibuldren Messposition (Werte in Millimetern)

Die Boxplots zeigen Maximalwert, 75. Perzentil, 50. Perzentil, 25. Perzentil und

Minimalwert flr die drei Studiengruppen in einer Grafik (Abb. 8).
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Abb. 8: Boxplots mit Maximalwert, 75. Perzentil, 50. Perzentil, 25. Perzentil und Minimalwert

der horizontalen Weichgewebsdicke fiir alle drei Studiengruppen
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Haufigkeit

Haufigkeit

Zur Prifung auf Normalverteilung der Messwerte innerhalb der Studiengruppen
wurde der Kolmogorov-Smirnov-Test verwendet. Bei allen drei Gruppen war
p > .05, es bestand also kein signifikanter Unterschied zur Nullhypothese einer
Normalverteilung. Die normalverteilten Messwerte wurden in Histogrammen mit
eingezeichneter Normalverteilungskurve illustriert (Abb. 9).

a b

Haufigkeit

horizontale Weichgewebsdicke [mm] horizontale Weichgewebsdicke [mm]

C

1,00 1,50 2,00

horizontale Weichgewebsdicke [mm]

Abb. 9: Histogramme der Studiengruppen gesund (a); Mukositis (b); Periimplantitis (c).
Aufgetragen ist die Haufigkeitsverteilung der Messwerte und die dazugehérige

Normalverteilungskurve.
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Die normalverteilten und intervallskalierten Werte der horizontalen
Weichgewebsdicke wurden mittels einer parametrischen einfaktoriellen
Varianzanalyse between subjects (ANOVA) untersucht. Es stellte sich ein

signifikanter Einfluss der Diagnose auf die hMT heraus; F = 36.7, p < 0.001.

Post hoc Vergleiche auf einem korrigierten a-Fehlerniveau wurden durchgeftihrt
(Tukey MCP). Die Studiengruppe gesund zeigte hier signifikant kleinere hMT-
Werte sowohl gegenuber der Gruppe Mukositis D = 0.64, p < 0.001, als auch
gegenuber der Gruppe Periimplantatitis D = 054, p < 0.001. Die
Diagnosegruppen Mukositis und Periimplantitis zeigten untereinander keinen

signifikanten Unterschied in der Weichgewebsdicke.

Ferner wurde die hMT in Bezug zur Position der Implantate innerhalb der
Mundhdhle gesetzt.

In der Studiengruppe gesund variierte der Median der hMT zwischen 1.05 mm
far den Oberkiefer und 1.18 mm fur den Unterkiefer, sowie zwischen 1.02 mm
fur die anteriore Position und 1.21 mm fur die posteriore Position (Tabelle 7).

In der Studiengruppe Mukositis variierte der Median der hMT zwischen 1.63
mm fur den Oberkiefer und 1.88 mm fur den Unterkiefer, sowie zwischen 1.63
mm fUr die anteriore Position und 1.71 mm fur die posteriore Position
(Tabelle 8).

In der Studiengruppe Periimplantantitis variierte der Median der hMT zwischen
1.56 mm fur den Oberkiefer und 1.62 mm fur den Unterkiefer, sowie zwischen
1.51 mm fur die anteriore Position und 1.77 mm far die posteriore Position

(Tabelle 9).
36



(0] oT=14 ([-1{-1¢ Unterkiefer anterior posterior
Mittelwert 1.06 1.14 1.02 1.22
SD 0.10 0.15 0.10 0.06
95 % CI 1.01 -1.11 1.06 — 1.21 0.97 -1.07 1.19-1.26
Median 1.05 1.18 1.02 1.21

Tabelle 7: Horizontale Weichgewegbsdicke (in Millimetern) der Studiengruppe gesund

(n=36 Implantate) auf die Positionen innerhalb der Mundhéhle aufgeteilt

Oberkiefer Unterkiefer anterior posterior
Mittelwert 1.72 1.81 1.69 1.79
SD 0.32 0.32 0.34 0.39
95 % ClI 1.56 -1.88 1.50 - 2.11 1.49 - 1.90 1.60 — 1.98
Median 1.63 1.88 1.63 1.71

Tabelle 8: Horizontale Weichgewegbsdicke (in Millimetern) der Studiengruppe Mukositis

(n=26 Implantate) auf die Positionen innerhalb der Mundhéhle aufgeteilt

Oberkiefer Unterkiefer anterior posterior
Mittelwert 1.63 1.65 1.60 1.75
SD 0.38 0.32 0.40 0.35
95 % ClI 1.56 —1.71 1.55-1.75 1.52 - 1.67 1.65 - 1.86
Median 1.56 1.62 1.51 1.77

Tabelle 9: Horizontale Weichgewegbsdicke (in Millimetern) der Studiengruppe Periimplantitis

(n=167 Implantate) auf die Positionen innerhalb der Mundhéhle aufgeteilt
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4.5 Zusammenhang von Weichgewebsdicke und Sondierungstiefen

In der linearen Regressionsanalyse konnte fur die entsprechenden
Diagnosegruppen kein signifikanter Zusammenhang zwischen den mittig-
vestibularen Sondierungstiefen und der horizontalen Weichgewebsdicke
hergestellt werden. Das Bestimmungsmal} R? der korrespondierenden Gruppen
gesund, Mukositis und Periimplantitis war 0.01 (B = -0.04, p = 0.71), 0.06 (B =
0.09, p = 0.64) und 0.05 (B = 0.05, p = 0.058). Die Punkt-Streu Diagramme in

Abbildung 10 visualisieren diesen Zusammenhang.
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Abb. 10: Punkt-Streu-Diagramme der Studiengruppen gesund (a); Mukositis (b);
Periimplantitis (c). Dargestellt ist die Abhdngigkeit von Mukosadicke

und mittig-vestibuldre Sondierungstiefe in den korrespondierenden Gruppen.

4.6 Zusammenhang von Weichgewebsdicke und

Knochenlamelle

Innerhalb der Studiengruppe Periimplantitis (n=167 Implantate) waren 135
Implantate ohne vestibulare knécherne Implantatbedeckung und 32 Implantate
mit vorhandener vestibularer Knochenlamelle.

Bei den Implantaten ohne vestibulare Knochenlamelle (n=135 Implantate)
wurde fur die hMT ein Median von 1.63 mm festgestellt. Die Implantate mit
vorhandener Knochenlamelle (n=32 Implantate) wiesen eine mittig-vestibulare

horizontale Weichgewebsdicke von 1.46 mm (Median) auf. (Tabelle 10).

39



Knochenlamelle fehlt Knochenlamelle vorhanden

Mittelwert 1.68 1.49
SD 0.39 0.37
95% Cl 1.61-1.75 1.36 — 1.63

Median 1.63 1.46

Tabelle 10: Horizontale Weichgewbsdicke (in Millimetern) der Studiengruppe Periimplantitis
(n=167 Implantate) in Bezug auf die Untergruppen Periimplantitis ohne vestibuldre
Knochenlamelle (n=135 Implantate) bzw. Periimplantitis mit vorhandener

vestibuldrer Knochenlamelle (n=32 Implantate)

Die Boxplots zeigen Maximalwert, 75. Perzentil, 50. Perzentil, 25. Perzentil und
Minimalwert far die Untergruppen bezlglich der Integritat der vestibularen
Knochenlamelle innerhalb der Studiengruppe Periimplantitis in einer Grafik

(Abb. 11).
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Abb. 11: Boxplots mit Maximalwert, 75. Perzentil, 50. Perzentil, 25. Perzentil und Minimalwert
der horizontalen Weichgewebsdicke flir die Untergruppen der Diagnose Periimplantitis

in Bezug auf die Integritét der vestibuldren Knochenlamelle

Wie ein T-Test fur unabhangige Stichproben zeigte, war die mittlere horizontale
Weichgewebsdicke in der Gruppe Periimplantitis ohne vestibulédre
Knochenlamelle (1.68 + 0.39 mm) signifikant hoher als die mittlere horizontale
Weichgewebsdicke der Gruppe Periimplantitis mit vestibuldrer Knochenlamelle

(1.49 + 0.37 mm) (p = 0.014).
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5. Diskussion

5.1 Uberblick

In der vorliegenden Studie sollten dentale Implantate in Hinsicht auf die
horizontale Weichgewebsdicke (mukosaler Biotyp) und die Sondierungstiefe
jeweils an der mittig-vestibularen Position untersucht werden. Die Implantate
wurden bezuglich ihrer entsprechenden Diagnose in die Gruppen gesund,
Mukositis und Periimplantitis eingeteilt. Die Werte der Weichgewebsdicke und
der Sondierungstiefe wurden in Relation zueinander gesetzt.

Es wurde beobachtet, dass die horizontale Weichgewebsdicke bei erkrankten
Implantaten signifikant héher lag, als bei gesunden Implantaten. Innerhalb der
zwei Gruppen mit entzindlicher Veranderung konnte kein Unterschied

zwischen den hMT-Werten aufgedeckt werden.

5.2 Validitat der ultraschallbasierten Messtechnik

Die Datenerhebung flr die mittig-vestibulare horizontale Weichgewebsdicke
geschah mithilfe einer non-invasiven ultraschallbasierten Messtechnik. Hierfur
wurde ein zuvor erprobter biometrischer Scanner (,PIROP — Biometrics
Scanner’; Fa. ECHO-SON S.A., 24-100 Pulawy, ul. Krancowa 5, Polen)
verwendet.

Die Grundlage der Messung bildet ein Ultraschallimpuls mit einer Frequenz von

20 MHz und einer Schallgeschwindigkeit von 1540 m/s. Der Impuls durchdringt
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das Epithel und Bindegewebe des periimplantaren keratinisierten
Weichgewebes und wird bei Kontakt zur Grenzflache zwischen Bindegewebe
und Knochen zum Teil reflektiert. Die Laufzeit zwischen Entsendung und
Wiederaufnahme des Schallimpulses lasst einen Riuckschluss auf die Dicke des
penetrierten Gewebes zu.

Die Genauigkeit des verwendeten Ultraschallsystems fiur die Messung von
keratinisierten oralen Weichgeweben war genauso hoch wie bei einer

Vergleichsmessung mit invasiver Methode (Bednarz und Zielinska, 2011).

5.3 Horizontale Weichgewebsdicke bei gesunden Implantaten

In der vorliegenden Studie wurde fur die horizontale Weichgewebsdicke in der
Gruppe der gesunden Implantate im Mittel ein Wert von 1.10 £ 0.13 mm
gemessen. Diese Werte stimmen mit den in der Literatur beschriebenen Daten,
die mithilfe von Ultraschall basierten Systemen erhoben wurden, grundsatzlich

uberein (Cardaropoli et al., 2006, Eghbali et al., 2016).

Fir die mittig-vestibulare Implantatposition werden in der Literatur Werte von
1.3 £ 0.8 mm unmittelbar nach Implantatinsertion und 2.2 £ 0.5 mm 12 Monate
nach Implantation angegeben (Cardaropoli et al., 2006). Andere Autoren
berichten Uber ahnliche Werte fur die hMT von 1.65 + 0.41 mm 3 Monate nach
Implantatinsertion (Eghbali et al., 2016).

Bei Weichgewebsdicken-Messungen an naturlichen Zahnen wurden Werte von

1.06 = 0.27 mm ermittelt (Kan et al., 2010).
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Eine mdgliche Ursache flir die leichten Unterschiede zwischen den in der
Literatur beschriebenen Weichgewebsdicken (Cardaropoli et al., 2006, Eghbali
et al., 2016) und den hier ermittelten Daten kann die anatomische
Referenzposition fur die Messung sein. Cardaropoli et al. beschreiben eine
Messung 3 mm apikal des marginalen Weichgewebssaumes an der fazialen
Seite des Implantates (Cardaropoli et al., 2006). Eghbali et al. setzten den im
Durchmesser 4 mm messenden Ultraschallkopf auf die keratinisierte Mukosa
und mit seinem Unterrand an die Mukogingivalgrenze (Eghbali et al., 2016). In
der vorliegenden Untersuchung wurde die Mitte des Bandes keratinisierter

Mukosa erfasst und als Messposition gewahit.

Ein weiterer Grund fur die Abweichung koénnte in der Qualitat des zu
messenden Gewebes liegen. Keratinisierte bzw. bewegliche Mukosa zeigen
neben ihrem mikroskopischen Aufbau auch in Hinblick auf ihre Adhasion auf
dem Alveolarknochen groRe Unterschiede, sodass hier verschiedene
Weichgewebsdicken zu erwarten sind.

In der vorliegenden Studie wurde eine Messung mittig auf der keratinisierten
Mukosa angestrebt. Hierzu wurde der Raum zwischen Mukogingivalgrenze und
marginalem Mukosasaum ausgemessen und der Ultraschallkopf mittig platziert.
Cardaropoli et al. geben lediglich eine Messreferenz 3 mm apikal des
marginalen Mukosasaumes an — ein Bereich in dem durchaus bereits

bewegliche Mukosa vorliegen kann.

Unter der Voraussetzung, dass die Dicke der bukkalen Knochenlamelle einen

Einfluss auf die Weichgewebsdicke hat (Schwarz et al., 2016, Benic et al.,
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2012) muss auferdem in Betracht gezogen werden, dass hierdurch
unterschiedliche Messergebnisse bedingt wurden. Denn dieser Einflussfaktor
konnte moglicherweise einen malRgeblichen Effekt auf die Weichgewebsdicke

haben.

Ein weiterer Grund flr die gering unterschiedlichen Messwerte liegt in der
Grole der untersuchten Stichproben. In den Arbeitsgruppen Cardaropoli et al.
und Eghbali et al. wurden Studiengruppen von lediglich 11 bzw. 10 Patienten
untersucht. Die Stichprobe in der vorliegenden Untersuchung umfasste in der
Gruppe der gesunden Implantate 36 Implantatmessungen.

Diese relativ kleinen Stichproben stellen nur einen kleinen Ausschnitt aus der
Menge aller Implantate dar und bilden daher statistisch bedingt nur eine
Annaherung an den realen Wert der Weichgewebsdicke. In der vorliegenden
Untersuchung konnte selbst in der kleinsten Studiengruppe gesund dennoch
nach dem Kolmogorov-Smirnov-Test eine Normalverteilung angenommen

werden (siehe 4.4).

Ferner lassen sich Unterschiede dadurch erklaren, dass nur in der aktuellen
Studie Implantate in allen Positionen der Mundhohle (Oberkiefer/Unterkiefer
und anterior/posterior) mit einbezogen wurden. In den Untersuchungen von
Cardaropoli et al. und Eghbali et al. wurden ausschlie3lich Implantate in der
anterioren Maxilla betrachtet — der Uberblick Uiber die anatomische Variation
innerhalb des Kieferkamms und von Maxilla und Mandibula konnten also nicht

berucksichtigt werden.
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5.4 Zunahme der Weichgewebsdicke bei periimplantarer

Entzindung

In der vorliegenden Studie konnte gezeigt werden, dass die mittig-vestibulare
horizontale Weichgewebsdicke bei erkrankten Implantaten (Mukositis und
Periimplantitis) signifikant groRer ist, als bei gesunden Implantaten. Im Detail
lagen die Mittelwerte flr Mukositis und Periimplantitis bei 1.74 + 0.32 mm und
1.64 £ 0.39 mm, wahrend bei gesunden Implantaten 1.10 + 0.13 mm gemessen

wurden.

Zur Interpretation dieser Ergebnisse muss die Erkrankung der periimplantaren
Gewebe naher betrachtet werden: Bei Mukositis und Periimplantitis handelt es
sich um durch bakterielle Infektion hervorgerufene chronische bzw. akut
entzandliche Prozesse, die mindestens die periimplantaren Weichgewebe und
im Falle der Periimplantitis auch den Alveolarknochen betreffen (Lindhe und
Meyle, 2008, Smeets et al., 2014). Mikrobiologische Untersuchungen konnten
zeigen, dass Mukositis und Periimplantitis eine multibakterielle anaerobe
Infektion zugrunde liegt (Charalampakis et al., 2012). Es kommt zu einer
initialen  Einlagerung von entzindlichem Infiltrat mit Ansammlung von
Abwehrzellen am Ort der Infektion. Beim Ubergang von Mukositis in eine
Periimplantitis greift die Infektion und die damit verbundene Abwehrreaktion auf
den Alveolarknochen Uber (Lang und Berglundh, 2011).

Daher gehen beide Erkrankungsbilder —mit typischen  klinischen
Entzindungszeichen wie RoOtung, Schwellung und Blutungsneigung einher

(Khammissa et al., 2012). Grundlage hierfur bildet die 6dematdsen Schwellung
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und Hyperamie im periimplantaren Weichgewebe, die auf der
Entzindungsreaktion gegen die bakterielle Infektion beruht (Zitzmann et al.,

2001, Berglundh et al., 2004).

Die erhohten Werte der horizontalen Weichgewebsdicke bei Mukositis und
Periimplantitis gegenuber der hMT bei gesunden Implantaten konnte also sehr
gut mit den entzindlichen Folgereaktionen der multibakteriellen Infektion im

periimplantaren Weichgewebe erklarbar sein.

5.5 Korrelation von Weichgewebsdicke und Sondierungstiefe

Die Regressionsanalyse konnte in keiner der drei Diagnosegruppen eine
signifikante lineare Korrelation von horizontaler Weichgewebsdicke und
Sondierungstiefe an der entsprechenden mittig-vestibularen Implantatstelle
feststellen. Fur die Studiengruppe Periimplantitis stellte sich ein gerade nicht
mehr signifikanter p-Wert heraus (p = 0.058), was zumindest auf einen Trend

zu hoheren Weichgewebsdicken bei tieferen Sondierungsstellen hindeutet.
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5.6 Zusammenhang von Weichgewebsdicke und

Knochenlamelle

In der Untersuchung wurden innerhalb der Studiengruppe Periimplantitis
(n=167 Implantate) 135 Implantate ohne vestibulare knocherne
Implantatbedeckung mit einer hMT von 1.68 £ 0.39 mm (Mittlewert) bzw. 1.63
mm (Median) und 32 Implantate mit vorhandener vestibularer Knochenlamelle
mit einer hMT von 1.49 £ 0.37 mm (Mittelwert) und 1.46 mm (Median)
gefunden.

Der Unterschied in der horizontalen Weichgewebsdicke in Abhangigkeit von der
Integritat der vestibularen Knochenlamelle war signifikant (p = 0.014) und geht
einher mit den Ergebnissen einer aktuellen Studie, die im Tierversuch
nachweisen konnte, dass eine inverse Korrelation von periimplantarer
horizontaler Weichgewebsdicke und Dicke der vestibularen Knochenlamelle
besteht (Schwarz et al., 2016).

Es wird vermutet, dass eine kompensatorische Volumenzunahme der
periimplantaren Weichgewebsbedeckung bei Resorption der vestibularen
Knochenlamelle stattfindet. Auf ebendiese weichgewebliche Kompensation
eines knochernen Defizites konnte der in dieser Studie beschriebene

signifikante Unterschied hindeuten.
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5.7 Ausblick

Um den Aspekt der Korrelation von vestibularer Knochenlamelle mit der
horizontalen Weichgewebsdicke naher zu untersuchen, ware ein Verfahren zur
Bestimmung der Knochendicke denkbar. In diesem Bereich wurde sich eine
rontgenologische Messung mittels digitaler Volumentomographie anbieten. So
ware eine Evaluation von geringen Unterschieden im periimplantaren Knochen
moglich — im Gegensatz zur dichotomen Extremunterscheidung in Bezug auf

die Existenz einer vestibularen Knochenlamelle.

Um den Zusammenhang von Sondierungstiefen mit der horizontalen
Weichgewebsdicke naher zu untersuchen, konnte ein weiter apikal gelegener
Messpunkt fur die sonographische Messung in Frage kommen. In diesem
Bereich konnte der Einfluss einer hohen Sondierungstiefe maoglicherweise

deutlicher in der hMT wiedergespiegelt werden.
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6. Schlussfolgerungen

In der vorliegenden Untersuchung konnte gezeigt werden, dass die horizontale
Weichgewebsdicke an erkrankten Implantaten signifikant hoher liegt als bei
gesunden Implantaten. Als mogliche Ursache wird die o6dematose

Entzindungsreaktion im Gewebe angenommen.

Zudem scheint ein Trend vorzuliegen, dass die horizontale Weichgewebsdicke

bei Implantaten mit Periimplantitis proportional zur Sondierungstiefe zunimmt.
Ferner stellte sich die horizontale Weichgewebsdicke in Abwesenheit der

vestibularen Knochenlamelle als signifikant groRer dar. Es wird angenommen,

dass eine weichgewebliche Kompensation des kndchernen Defizites stattfindet.
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