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1 Einleitung

Mit dem demographischen Wandel der Bevolkerung wird das Krankheitsbild der
Osteoporose neben anderen altersbedingten, chronischen Erkrankungen, zunehmend

in den Vordergrund treten (1).

Die Osteoporose gilt als eine der am weitest verbreitetsten Knochenerkrankungen.
Schatzungsweise leiden etwa 7- 8 Millionen Menschen allein in Deutschland daran (2).
Jede dritte Frau nach der Menopause und einer von funf Mannern tber 50 Jahren ist
von der Krankheit betroffen (3). Die Osteoporose zeichnet sich durch eine geringe
Knochendichte sowie eine  mikroarchitektonische  Verschlechterung des
Knochengewebes aus. Diese Faktoren treten insbesondere bei alteren Menschen auf
(4). Die Menschen werden aber nicht nur immer alter, sie behalten auch, durch immer
besser werdende zahnmedizinische Praventionsmalinahmen, immer langer ihre
Zahne (5). Demzufolge tritt auch bei dieser Bevdlkerungsgruppe der zahnarztliche
Fachbereich der Parodontologie und somit auch die Endodontologie zunehmend in
den Fokus. Wahrend eine Wechselwirkung zwischen Parodontalerkrankungen und
Osteoporose in mehreren Studien wie beispielsweise Pepelassi et al. (6), Brennan et
al. (7) oder Wactawski-Wende et al. (8) bereits untersucht wurde, bleibt die Frage nach
einem Zusammenhang zwischen Osteoporose und dem Erfolg suffizienter

Wurzelkanalbehandlungen bisher weitestgehend unerforscht.

Das Ziel dieser Studie war, den Einfluss der Osteoporose auf die Heilung einer
apikalen Parodontitis nach suffizient erfolgter Wurzelkanalbehandlung zu

untersuchen.



2 Literaturdiskussion

2.1 Osteoporose

2.1.1 Definition

Osteoporose wird definiert als eine systemische Skeletterkrankung, die durch eine
Verminderung der Knochenmasse sowie einer Verschlechterung der
mikroarchitektonischen Knochenstruktur und einem damit einhergehenden erhdhten

Frakturrisiko charakterisiert ist (9).

Die WHO hat fur die Bestimmung der Knochendichte (BMD = bone mineral density)
einen sogenannten T-Wert eingefiihrt. Als Goldstandard, um diesen Wert zu ermitteln,
hat sich die DXA (dual energy X-Ray absorptiometry) eine Rontgentechnik, die durch
Differenz zweier Rontgenstrahlen unterschiedlicher Intensitat die Knochendichte in
g/cm? berechnet, durchgesetzt. Gemessen wird Ublicherweise an Wirbelsaule und
Schenkelhals. Der T-Wert gibt nun an, um wie viele Standardabweichungen (SD) der
Wert von dem Mittelwert junger, gesunder Erwachsener abweicht. Laut WHO liegt eine
Osteoporose ab einem T-Wert von -2,5 SD vor. Bei einem Wert zwischen -1,0 bis -2,5

SD liegt eine Osteopenie vor. (10)

Diese rein osteodensitrometrische Beurteilung bertcksichtigt allerdings ausschlief3lich
die Messergebnisse der Knochendichtemessung und vernachlassigt klinische Aspekte
wie das Vorhandensein von Frakturen, anamnestische Risikofaktoren und kdrperliche
Untersuchungen. (11)

Aufgrund dessen wurden erneuerte Stadieneinteilungen vorgenommen, die

osteodensitrometrische und klinische Kriterien miteinander vereinen:

T-Wert Klinische Kriterien
Schweregrad 0 -1 bis -2,5 SD Keine Frakturen
(Knochenmineralgehalt niedrig)
Schweregrad 1 <-2,5 SD (Knochenmineralgehalt Keine Frakturen
erniedrigt)
Schweregrad 2 <-2,5SD Erste Wirbelfrakturen

nachweisbar




Schweregrad 3

<-4 SD (Knochenmineralgehalt

stark erniedrigt)

Multiple Wirbelfrakturen
und extravertebrale

Frakturen

Tabelle 1: Klinische Stadieneinteilung der Osteoporose

(12)




2.1.2 Pathophysiologie

Das menschliche Skelett ist ein hochkomplexes System, das einer standigen Aktivitat
in Form von permanenten Umbauprozessen unterliegt. Denn Knochen werden
zeitlebens als Reaktion auf wechselnde Bedirfnisse angepasst bzw. standig auf- und
abgebaut. Dieser Prozess wird auch als Remodeling bezeichnet (13). So kann man
sagen, dass Knochen in trabekularen Bereichen innerhalb von 3 Jahren und
Roéhrenknochen innerhalb von 30 Jahren einmal komplett ausgetauscht werden (14).
Die an diesen Umbauvorgangen beteiligten Zellen sind die Osteoblasten und deren
Gegenspieler die Osteoklasten. Unter Ausbildung von Resorptionslakunen bauen
Osteoklasten gealtertes und defektes Knochegewebe ab. Die Osteoblasten wandern
in diese Resorptionslakunen ein und regenerieren dort neue Knochengrundsubstanz
(Osteoid), welche anschliel3end durch Hydroxyapatitkristall-Einlagerung mineralisiert

und so gefestigt wird (15).

Im Mittelpunkt dieser Prozesse steht der RANKL/RANK/OPG-Signalweg, bestehend
aus RANK (receptor activator of nuclear factor-kappa-B) einem Rezeptor, der sich auf
der Oberflache von Osteoklasten-Vorlauferzellen befindet, dem RANKL (receptor
activator of nuclear factor-kappa-B ligand) und dem Rezeptorantagonisten OPG
(Osteoprotegerin).  Bindet RANKL an seinen Rezeptor RANK an
Osteoklastenvorlauferzellen, flhrt dies zur Steigerung der Aktivitat und Differenzierung
dieser zu Osteoklasten. Gehemmt wird diese Interaktion vor allem durch OPG mit
seiner antagonstischen Wirkung an RANK. Somit ist es schlief3lich das Verhaltnis von
RANKL und OPG, welches mal3gebend ist fiir die Feinregulation des Knochenumbaus
(16).

Kommt es nun zu einer Dysbalance dieses fein abgestimmten Verhaltnisses von
RANKL und OPG, hat dies verheerende Auswirkungen auf den Knochenstoffwechsel.
Systemische Knochenerkrankungen sind die Folge. Als Hauptursache fir die
postmenopausale Osteoporose wird ein Ostrogenmangel verantwortlich gemacht.
Ostrogene fungieren als wichtiger Modulator im RANKL/RANK/OPG-Signalweg. Sie
hemmen eine Ubermaflige RANKL-Produktion und gleichzeitig steigern sie die
Ausschittung von OPG und senken so die Aktivitat der Osteoklasten. Postmenopausal
kommt es mit Einstellen der Ovarialfunktion bei der Frau zunehmend zu einem Abfall
der Ostrogenkonzentration. Akuter Ostrogenmangel fiihrt zu erhéhter Produktion von
RANKL in verschiedenen Knochen- und Immunzellen, was ein Uberwiegen an

Knochenresorptionsvorgdngen im Verhdaltnis zu Regenerationsvorgdngen bedingt
4



(16). Die Folge: ein pathologischer Knochenmasseverlust sowie ein Strukturverlust der
Ubrigen Knochensubstanz. Die schwammahnlich angelegten Knochenbélkchen der
Spongiosa (Innengewebe des Knochens) und die Kortikalis (Knochenrinde) werden
dunner, was zu einer Reduzierung der mechanischen Belastbarkeit sowie zu einem

gesteigerten Frakturrisiko fuhrt (17).

Pathophysiologisch betrachtet bezeichnet man einen Knochensubstanzverlust, der
durch gesteigerten Knochenabbau (also durch eine erhthte Aktivitat der Osteoklasten)

zustande kommt als High-Turnover-Osteoporose.

Bei der Low-Turnover-Osteoporose entsteht der Knochensubstanzverlust durch
verminderten Knochenaufbau (also durch eine zu geringere Aktivitat der

Osteoblasten). Die Osteoklastenaktivitat ist hierbei normal (17).



2.1.3 Klassifikation

Grob wird die Osteoporose in zwei Gruppen unterteilt: Die primére oder auch

idiopathische Osteoporose ist dabei die haufigste Form. Die sekundére Osteoporose

tritt in ungefdhr 5% der Falle auf. Die dritte Form, die sogenannte juvenile

Osteoporose, ist aul3erst selten.

Dabei wird bei der priméaren Osteoporose nochmals unterschieden zwischen

postmenopausaler (Typ-I-Osteoporose) und seniler (Typ-2-Osteoporose):

Primare idiopathische Osteoporose: Bei den primaren Osteoporosen sind
Frauen haufiger betroffen als Manner. Bei der Typ-I-Osteoporose besteht ein
Verhéltnis von 1:6 (Manner zu Frauen) und bei der Typ-ll-Osteoporose ein
Verhaltnis von 1:2. Die Typ-I-Osteoporose tritt meist im Alter von 51-75 Jahren
auf, also dann wenn sich bei den Frauen im Normalfall die Ovarienfunktion
einstellt. Deswegen wird die Typ-lI-Osteoporose auch als postmenopausale
Osteoporose bezeichnet. Die Typ-ll-Osteoporose tritt meist bei Uber 70-
Jahrigen auf, auch senile Form oder Altersosteoporose genannt. Bei der
postmenopausalen  Osteoporose liegt héaufig eine  High-Turnover-
Stoffwechsellage (hauptsachlich bedingt durch den Ostrogenmangel wie im
vorherigen Kapitel beschrieben), bei der Typ-llI-Osteoporose dagegen eine

Low-Turnover-Stoffwechsellage vor.

Sekundéare Osteoporose: Bei der sekundaren Osteoporose sind Manner
deutlich haufiger betroffen als Frauen. Als Ursache werden vor allem
systemische Grunderkrankungen knochenfernen Ursprungs verantwortlich
gemacht. Hierzu zahlen unter anderem Endokrinopathien wie beispielsweise
Hypo-/Hyperthyreose, entzindliche Erkrankungen wie rheumatoide Arthritis
und neoplastische Knochenmarkerkrankungen wie das Plasmozytom. Aber
auch die Einnahme bestimmter Medikamente wie z.B. Cortisonmedikation kann

Ausloser flur eine sekundéare Osteoporose sein.

Juvenile Osteoporose: Die juvenile Osteoporose ist eine im Kindes-
/Jugendalter auftretende Form der Osteoporose unbekannter Ursache. Jungen
und Méadchen sind gleichermal3en betroffen. Fir gewohnlich heilt die Krankheit

nach der Abschluss der Pubertat spontan aus. Bis dahin aufgetretene



Knochendestruktionen konnen allerdings persistierende Folgen bis ins hohere
Alter nach sich ziehen (17).



2.1.4 Therapie

Basismalinahmen zur Frakturprophylaxe

Der Dachverband Osteologie (DVO) empfiehlt unabhangig von einer spezifischen
medikamentdosen Therapie die Umsetzung genereller Basismalinahmen zur
Frakturprophylaxe bei allen Risikogruppen. Zu diesen BasismalRnahmen zahlen
regelmalRige korperliche Aktivitat mit genigend Belastung, um Muskelkraft und
Koordination zu steigern, eine ausgewogene Ernahrung, die 1000mg Kalzium pro Tag
und 800 IE Vitamin D pro Tag beinhaltet, Nikotinkarenz, einen Body Mass Index, der
einen Wert von 20 nicht unterschreitet sowie die regelmaRige Uberpriifung der
Notwendigkeit osteoporose- bzw. sturzférdernder Medikamente (wie z.B.

Glukokortikoide, Opioide und sedierende Medikamente).

Spezifische medikamentdse Therapie

Die Indikation fur eine medikamentdse Osteoporose wird nach Risikoprofil in
Abhangigkeit von Geschlecht, Lebensalter, DXA-Knochendichte und weiteren

Risikofaktoren gestellt.

Folgende Medikamente gelten in Bezug auf die Senkung des Frakturrisikos als am
besten geprift und wurden in den Leitlinien des DVO als effektiv (A-klassifiziert)

eingestuft:

- Bisphosphonate wie Alendronat, Ibandronat, Risedronat oder Zoledronat

- Selektive Estrogen-Rezeptor-Modulatoren (SERM) wie Bazedoxifen oder
Raloxifen

- Monoklonale Antikdrper (RANK-Ligand-Inhibitoren) wie Denosumab

- Parathormon Teriparatid

- Ostrogene

(18)

Die Medikamentenauswahl sollte unter Berlcksichtigung des Knochenumsatzes
erfolgen. So sollten bei einer High-Turnover-Osteoporose antiresorptive und bei einer

Low-Turnover-Osteoporose osteoanabole Wirkstoffe zum Einsatz kommen (17).



2.1.5 Osteoporose-Screening in der Zahnheilkunde

Die Problematik bei der Friherkennung der Osteoporose ist ihre anfangliche
Schmerzlosigkeit, denn der fir die  Osteoporose  charakteristische
Knochensubstanzverlust verlauft zunachst ohne Symptome. Die Osteoporose ist eine
oft unterdiagnostizierte Krankheit. Es wird angenommen, dass etwa 50% der
betroffenen Patienten ihre Diagnose nicht kennen (19).

Obwohl eine praventive Knochendichtemessung zur Abklarung eines Frakturrisikos
bei Frauen uber 65 Jahren als Routine empfohlen wird, wird dies oft nicht
angenommen. Die meisten von ihnen besuchen aber dennoch den Zahnarzt und so
konnte es von hohem klinischen Wert sein, anhand von zahnarztlichen

Rontgenaufnahmen das Vorhandensein von Osteoporose vorherzusagen (20).

In den letzten Jahren wurden viele Studien zu diesem Thema vertffentlicht, die
verschiedene Indizes vorschlugen, welche auf oralen Panoramaréntgenaufnahmen
berechnet werden, um sie als nitzliches Tool flr das Screening auf Osteoporose zu
verwenden. Zu diesen Studien zéhlen unter anderem Karayianna et al. (21), Nakamoto
et al. (22) oder Geraets et al. (23), um nur ein paar wenige Beispiele zu nennen. Viele
dieser Studien hatten jedoch gemein, dass sie eine zu geringe Sensitivitat, sprich die
zahnarztlich-radiologischen Analysen wirden einen Grol3teil der
Osteoporosepatienten nicht als solche erkennen, sowie eine zu geringe Spezifitat, das
bedeutet ein groRer Teil der Patienten ohne Osteoporose wirde als falsch-positiv
eingestuft werden, aufwiesen (20). Daher wurde dieses Thema und dartber, welcher
der Indizes sich fir das Screening von Osteoporosepatienten am besten eignet,

bislang kontrovers diskutiert.

Schliel3lich veroffentlichten Calciolari et al. 2015 eine Meta-Analyse, in der sie 19
Studien zu diesem Thema in Bezug auf die Genauigkeit dieser Indizes und ihrer
Sensitivitat und Spezifitat bewerteten. Den Ergebnissen zufolge scheint der PMI
(panoramic mandibular Index) mit einem Cutoff-Wert von 0,3 der genaueste Index fur
das Screening auf eine geminderte BMD bzw. Osteoporose zu sein. Der PMI ist das
Verhaltnis zwischen der kortikalen Breite des Unterkiefers im Bereich des Foramen
mentale (= b) und dem Abstand vom unteren Rand des Unterkiefers zum inferioren

Rand des Foramen mentale (= a) (24).



Patienten mit Osteoporose weisen im Rontgenbild typischerweise meist eine dinne
Kortikalis des unteren Unterkieferrands auf. Umso kleiner also der PMI, umso gré3er

ist demnach die Wahrscheinlichkeit, dass osteopordse Knochenstrukturen vorliegen.

Da Panoramaschichtaufnahmen relativ kostenginstig und im zahnarztlichen
Behandlungsalltag relativ haufig sind, konnten diese Erkenntnisse zukinftig noch eine
grol3e klinische Relevanz erlangen und eine wichtige Rolle in Punkto Screening von

Osteoporose spielen.
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2.2 Apikale Parodontitis

2.2.1 Das Endodont

Der Begriff Endodont leitet sich aus dem Griechischen ab und bedeutet Ubersetzt ,das
sich im Zahn Befindende®. Als Parodont bezeichnet man das Gewebe, welches den

Zahn umgibt und ihn im Knochen verankert.

Wahrend sich friher der Begriff des Endodonts rein auf die Pulpa beschrankte, spricht
man heutzutage zunehmend vom sogenannten ,Pulpa-Dentin-Komplex“ als Synonym
fur das Endodont, da die Pulpa zusammen mit dem angrenzenden Dentin eine
biologische und funktionelle Einheit bildet (25).

Die Pulpa ahnelt in ihrer auf3erlichen Form dem entsprechendem Zahnumriss. Sie
beherbergt in ihrer &uRersten Schicht zahlreiche dentinbildende Zellen, die
Odontoblasten. Die Odontoblastenfortsatze verlaufen nach auf3en innerhalb der
Dentinkanale und ragen so bis weit in das Dentin hinein. Im Inneren der Pulpa befinden
sich neben kollagenreichem Bindegewebe und Extrazellularmatrix auch Abwehrzellen,
Nerven und Blutgefal3e (26). Im Wesentlichen ist die Pulpa fur die Nahrstoffversorgung
und Vitalerhaltung des Dentins verantwortlich und fungiert als Signalorgan, indem sie
auf thermische, osmotische, toxische und infektiose Reize mit Schmerzen reagiert
(25).

Die Wurzelspitze eines Zahns bezeichnet man als anatomischen Apex, an dessen
untersten Ende sich eine Offnung, das Foramen apicale befindet. Die Pulpa ist tiber
das Foramen apicale und akzessorische Seitenkanéle mit dem apikalen Parodont und
somit mit dem Gesamtorganismus verbunden. Bei Erkrankungen der Pulpa ist daher
oftmals auch das Parodont betroffen (25).

Als ein Teilgebiet der konservierenden Zahnheilkunde befasst sich die Endodontie mit
der Anatomie, Pathologie, Diagnostik und Therapie des Pulpa-Dentin-Komplexes
einschlie3lich des periradikularen Gewebes (27). Die Wurzelkanalbehandlung ist

dabei ein sehr haufiger konservierender Eingriff.
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2.2.2 Atiologie und Pathomechanismen

Unter einer apikalen Parodontitis versteht man eine Entzindung des apikalen
Gewebes, die zu Knochenresorption im Bereich des Apex, sowie zur Bildung von

Granulomen oder Zysten fuhren kann.

In den meisten Fallen ist eine Pulpitis oder eine infizierte Pulpanekrose die Ursache
einer apikalen Parodontitis. Manchmal kénnen auch verschiedenste Irritationen wie
beispielsweise ein Trauma, die Austrocknung des Dentins, Wurzelkanalaufbereitung,
Praparationstrauma oder Fremdkoérperreaktion urséchlich sein, dies ist jedoch weitaus

seltener.

Zu einer Pulpitis, also zu einer Entzindung der Pulpa, kommt es, wenn
Mikroorganismen in die Pulpa eindringen. Dazu bedarf es einer Verbindung zur
Mundhohle, meist geschieht dies also durch Karies oder aber auch durch undichte
Restaurationen, Schmelz- oder Dentinrisse. Ist die Pulpa infiziert, breitet sich diese
Infektion Gber das Wurzelkanalsystem in Richtung apikal bis zur Wurzelspitze aus. An
der Wurzelkanalwand konnen sich die Mikroorganismen in Form eines Biofilms
formieren, der sie optimal schatzt, ihnen ermdglicht, sich an die
Umgebungsbedingungen anzupassen und vermehrt Toleranzen gegen Bakterizide zu
entwickeln. Die Bakterienzahl pro infiziertem Wurzelkanal belauft sich auf 103-108 und
ist auf 10-30 Spezies zurickzufuhren. Die Grol3e der apikalen Lasion scheint dabei
auch mit der Bakterienanzahl in Zusammenhang zu stehen. Typische Vertreter der zu
ca. 90% obligat anaeroben Bakterien sind beispielsweise Actinomyces, Parvimonas,

Peptostreptococcus, Fusobacterium, um nur einige wenige zu nennen. (27)

Eine apikale Parodontitis kann entweder akut oder chronisch verlaufen:

Bei der akuten apikalen Parodontitis kommt es durch die Bakterien und deren Produkte
zu einer Reaktion des Immunsystems. Bakterielle Bestandteile wie z.B
Lipopolysaccharide diffundieren aus dem Wurzelkanal in das periapikale Gewebe und
setzen dort eine pathologische Prozesskaskade in Gang. Zellen der unspezifischen
Immunabwehr (u.a. Makrophagen, Monozyten, neutrophile Granulozyten) werden
aktiviert, um den Bakterien entgegenzuwirken. Dabei setzen sie Mediatoren wie
Interleukine, Leukotriene, TNF-a und Prostaglandine frei, welche weiteren
Immunzellen erméglichen, zum Entziindungsort zu gelangen, aber gleichzeitig auch

durch eine GefaRerweiterung und perivaskularen Odembildung fir die
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Schmerzhaftigkeit einer akuten apikalen Parodontitis verantwortlich sind. Weiterhin
stimulieren diese Mediatoren die Osteoklasten, wodurch es zum Knochenabbau
kommt. Die Symptomatik einer akuten periapikalen Parodontitis auf3ert sich in einer
Aufbiss- und Perkussionsempfindlichkeit, dem Gefuhl der Zahnelongation und zumeist
starken Schmerzen. Der Rontgenbefund ist in der Regel unauffallig, sprich eine akute
periapikale Parodontitis stellt sich im Rontgenbild nicht als transluzente Struktur dar.
Lediglich ein erweiterter Parodontalspalt kann gegebenenfalls réntgenologisch

sichtbar sein.

Im Normalfall ist bei einer apikalen Parodontitis das periapikale Gewebe nicht mit
Bakterien infiziert, da diese dort sofort von den im periapikalen Gewebe befindlichen
Immunzellen phagozytiert werden. Die Bakterien sind so also quasi durch eine dichte
Immunzellansammlung am Foramen apicale von der periapikalen Region getrennt.
Wenn es aulerst pathogenen Keimen dennoch gelingt, ins periapikale Gewebe zu
gelangen, um dort eine sehr schmerzhafte, hoch akut verlaufende Entziindung mit
nekrotischem Zentrum und Pusansammlung auszuldsen, spricht man von einem

akuten apikalen Abszess.

Bei der chronischen apikalen Parodontitis herrscht ein voribergehender oder
dauerhafter Gleichgewichtszustand zwischen den Bakterien im Endodont und der
Immunabwehr. Die chronische apikale Parodontitis zeigt meist keine Symptome, wird
deshalb Kklinisch auch als asymptomatische apikale Parodontitis diagnostiziert und wird
im Rontgenbild haufig als Zufallsbefund entdeckt. Neben einem erweiterten
Parodontalspalt ist roéntgenologisch eine variabel groBe Knochenlasion als

transluzente Struktur zu erkennen.

Die chronisch apikale Parodontitis kann jederzeit durch Exazerbation in eine akute
apikale Parodontitis Ubergehen oder bei anhaltendem chronischem Verlauf
verschiedene Zustandsformen ausbilden. Diese Zustandsformen sind die
sklerosierende Ostitis, die chronisch-granulierende apikale Parodontitis bzw. Fistel,

das apikale Granulom und die radikuléare Zyste (27).

13



2.2.3 Periapikaler Index

Der Periapikale Index nach @rstavik

Der von @rstavik 1986 entwickelte Periapikale Index (PAI) ist ein Scoring-System zur
Beurteilung einer apikalen Parodontitis im 2D-Rontgenbild. Das System kategorisiert
PAI-Werte, die von 1 (gesund) bis 5 (schwere Parodontitis mit verscharften
Merkmalen) reichen. Diese Einteilung beruht auf 5 Referenz-Rontgenbildern von
Brynolf mit bestatigter histologischer Diagnose (28). Der PAI ist eine einfache und
anschauliche Methode zur Einschatzung des periapikalen Status und kann fur die
Analyse von periapikalem Rontgen in epidemiologischen, Kklinischen und

retrospektiven Studien verwendet werden (29).

Der PAI hat sich bewéhrt, denn dass diese subjektive rontgenologische Auswertung
mittels PAI gleichwertig einer Auswertung ist, die auf densitometrischen (objektiven)
Messungen basiert, belegte eine Studie im Jahr 2001. Hier konnte kein Unterschied
zwischen der Auswertung durch den PAI und der densitometrischen Auswertung

festgestellt werden (30).

Der Periapikale Index wird eingeteilt in:

Wert 1: Normale periapikale Struktur

Wert 2: Kleine Veranderungen der Knochenstruktur

Wert 3: Veranderung der Knochenstruktur mit Mineralverlust

Wert 4: Parodontitis mit scharf begrenztem strahlendurchlassigen Bereich

Wert 5: Schwere Parodontitis mit verschlimmernden Merkmalen
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Der Periapikale Index nach Estrela

Estrela erkannte die Notwendigkeit eines neuen Periapikalen Indizes aufgrund der
immer  fortschritticheren, aufstrebenden 3D-Bildgebungsverfahren in  der
zahnartlichen Radiologie und stellte 2008 in einer Studie einen neuen PAI auf Basis
der Digitalen Volumentomografie (DVT) vor, der es mdglich macht, eine apikale Lasion

auch in 3D- Rontgenaufnahmen maglichst genau zu bewerten.

Dazu wurden im Rahmen der Studie apikale Lasionen, die in DVT-Aufnahmen
ersichtlich waren, in drei Dimensionen gemessen: bukkopalatinal, mesiodistal und
diagonal und anschlieBend anhand der grof3ten Lasionsausdehnung der PAI
bestimmt. Diesen neuen PAI nennt Estrela den CBCT-Periapikalen Index (CBCT =

Cone Beam Computed Tomographie) und er unterteilt in 6 Werte von 0 bis 5.

Daruiber hinaus definiert er zwei zusatzliche Variablen: Die Expansion bzw.
Ausdehnung des kortikalen Knochens (E) und die Destruktion bzw. Zerstdrung des
kortikalen Knochens (D). (31).

Die folgende Tabelle zeigt die Einteilung des CBCT-Periapikalen Index:

Wert (n) | Quantitative Veranderungen der Knochenstruktur

0 Normale periapikale Knochenstruktur
1 Durchmesser der periapikalen Strahlendurchlassigkeit von 0,5 -1 mm
2 Durchmesser der periapikalen Strahlendurchléassigkeit von 1 —2 mm
3 Durchmesser der periapikalen Strahlendurchléassigkeit von 2 —4 mm
4 Durchmesser der periapikalen Strahlendurchléassigkeit von 4 — 8 mm
5 Durchmesser der periapikalen Strahlendurchlassigkeit von > 8 mm

n+E Expansion des kortikalen Knochens

n+D Destruktion des kortikalen Knochens

Tabelle 2: Einteilung des CBCT-Periapikalen Index

(31)

In seiner Studie zeigte Estrela, dass man mit Hilfe des CBCT-PAIl in 39,5 % der Falle
die apikale Parodontitis diagnostizieren kann und der CBCT-PAI somit eine genaue
Diagnosemethode fiir die Verwendung mit hochauflosenden 3D-Rontgenaufnahmen
ist (31).
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Um die beiden Periapikalen Indizes nach @rstavik und Estrela miteinander zu
vergleichen, werteten Benedek und lliescu in einer Studie an insgesamt 76 Zdhnen die
apikale Veranderung der Knochenstruktur mit dem PAI nach @rstavik an 2D-
Rontgenbildern sowie mit dem CBCT-PAI nach Estrela an DVT-Aufnahmen aus. Beide
Rontgenaufnahmen wurden am selben Tag erstellt. Das Ergebnis war ein
Korrelationsfaktor zwischen den beiden Analysen, der sehr nahe an 1 lag (0,88), was
einen sehr starken Zusammenhang anzeigt (32).

Es lasst sich also sagen, dass es keinen signifikanten Unterschied macht, welche der
beiden Indizes zur Bewertung von apikalen L&sionen herangezogen wird, da sie

ahnlich gute Ergebnisse erzielen.
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2.2.4 Therapie und Prognose

Die Therapie der Wahl bei einer apikalen Parodontitis sollte eine konservative
orthograde Wurzelkanalbehandlung des Zahns sein, bzw. bei einem bereits

endodontisch vorbehandelten Zahn, die Revision.

Die Wurzelkanalbehandlung hat das Ziel, vitales oder nekrotisches Pulpagewebe zu
entfernen und pathologische Mikroorganismen inklusive infiziertes

Wurzelkanalwanddentin weitestgehend zu eliminieren (33-37).

Der Ablauf einer endodontischen Therapie umfasst die mechanische
Kanalaufbereitung in Kombination mit einer antimikrobiellen Kanalspulung,

gegebenenfalls eine medikamentdse Einlage und die abschlielende Wurzelfillung.

Wurzelkanalaufbereitung und Kanalspilung

Die bekannten Prinzipien der Wurzelkanalaufbereitung, wie das Einhalten der
originalen Wurzelkanalanatomie, das Einhalten der Lange bis zum Foramen apikale,
das Erreichen und der Erhalt der Durchlassigkeit des Wurzelkanals und die Wahrung
einer ausreichenden Konizitat, formulierte Schilder bereits 1974 (38, 39) und haben
bis heute Gliltigkeit. Fir deren Umsetzung stehen mittlerweile manuelle sowie
maschinelle Aufbereitungssysteme zur Verfiigung. Die neueren maschinellen
Aufbereitungsinstrumente aus Nickel-Titan zeichnen sich durch ihre hohe Elastizitat
und Biegsamkeit aus (40-44). Handfeilen aus Edelstahl sind starrer, wodurch es
haufiger zu einer ungewollten Begradigung des Wurzelkanals oder gar zu einem
Instrumentenbruch kommt (45, 46). Schafer et al. konnten zeigen, dass die
maschinelle  im  Vergleich zur manuellen Aufbereitung mit weniger
Aufbereitungsfehlern, Stufenbildungen, Kanalbegradigungen oder Verlagerungen der

Kanalachse verbunden ist (47).

Das hochste Ziel einer Wurzelkanalbehandlung ist und bleibt die Reduktion der
Keimzahl im Wurzelkanalsystem (48). Studien belegen, dass allein die instrumentelle
Aufbereitung, auch ohne chemische Kanalspilung, die Bakterienzahl verringert (49-
51). Dennoch gilt: Die Praparation des Wurzelkanalsystems kann die Keimzahl zwar
reduzieren, aber bei weitem keine Keimfreiheit herbeifiihren (52-54). Den
entscheidenden Effekt und eine drastische Bakterienreduktion liefert erst die

Kombination aus mechanischer Praparation und chemischer Spulung, wodurch sich
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der Begriff der chemomechanischen Aufbereitung durchsetzte. So konnte in einer
Studie von Siqueira et al. durch Instrumentierung inklusive Spulung mehr als 90% der
Keime aus dem Wurzelkanal entfernt werden (51). Dabei wiederum beeinflusst die
GroRRe der Praparation die Effektivitat der Spilung betréchtlich, wie eine Studie von
Falk und Sedgley zeigte (55).

Zur chemischen Reinigung des Wurzelkanals stehen verschiedene Spullésungen zur
Verfigung. Zu den heutzutage am meisten verwendeten Spulldsungen z&hlen
Natriumhypochlorid (NaOCI), Ethylen-Diamin-Tetra-Acetat (EDTA) und Ethanol.

Natriumhypochlorid (NaOCI) gilt nach wie vor als Goldstandard zur Desinfektion des
Wurzelkanals. NaOCI hat eine gute antibakterielle Wirkung und ist somit in der Lage,
die Mehrheit der endodontisch relevanten Keime bei gleichzeitig geringer Toxizitat zu
eliminieren (56). AufRerdem wird NaOCI| zugesagt, die Fahigkeit zu besitzen,
Lipopolysaccharide, sogenannte Endotoxine, zu neutralisieren (57) und gilt als die
einzige Spullésung, die in der Lage ist, sowohl nekrotisches als auch vitales Gewebe
aufzulésen (58). Die Verwendung von Natriumhypochlorid wird in Konzentrationen von
ca. 1% bis 5% empfohlen, wobei man herausgefunden hat, dass vor allem eine lange
Einwirkzeit von sehr grol3er Bedeutung fir die Wirksamkeit ist, weniger die
Konzentration, in der das NaOCI verwendet wird (59, 60). Die Wirksamkeit des NaOCI
nimmt ebenfalls mit Erh6hung der Temperatur zu, allerdings sollte die Erwarmung erst
kurz vor Anwendung erfolgen, da NaOCI bei hohen Temperaturen schnell zerfallt und

somit unwirksam wird. Als Optimum gelten Temperaturen zwischen 40-60 °C (61).

Als Standard gilt die Kombinationssplilung von NaOCI mit Ethylen-Diamin-Tetra-
Acetat (EDTA). EDTA in Konzentrationen von 10-17% ist das wichtigste Mittel zur
Entfernung der sogenannten Smear Layer, einer Schmierschicht aus zerkleinerten
Zahnanteilen, die an der Wurzelkanaloberflache haftet. Dies funktioniert, indem EDTA
Kalziumionen des Dentins bindet und so Chelatkomplexe bildet und herauslost. Die
Praparation enger und gegebenenfalls kalzifizierter Kanéale soll so durch Abtragung
entstandener Dentinspane erleichtert und die Desinfektionswirkung verbessert werden
(62, 63).

Durch Aktivieren der Spilldsungen durch verschiedene Aktivatoren, die beispielsweise
mit Schall oder Ultraschall arbeiten, kann die desinfizierende Wirkung und der Abtrag
der Dentinspane und anderen Uberresten noch verstarkt werden (64-66).
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Ethanol, meist in 70%-iger Konzentration, wird als Spullébsung weniger zu
Desinfektionszwecken verwendet, eignet sich aber gut zur schnellen Kanaltrocknung

als Abschlussspulung (67).

Die medikamentose Einlage

Eine medikamentése Einlage wird im Rahmen einer endodontischen Therapie
verwendet, wenn die Wurzelflllung nicht in der gleichen Sitzung durchgefihrt wird, in
der der zu behandelnde Zahn er6ffnet wurde. Die Studienlage, welches
Therapiekonzept (einzeitig oder mehrzeitig) das Bessere ist, ist jedoch nicht ganz
eindeutig. Einige Studien zeigten keinen signifikanten Vorteil, wenn die endodontische
Behandlung Uber mehr als eine Sitzung hinweg mit medikamentdser Einlage erfolgte
(68-70), Metaanalysen zeigten jedoch eine geringe Tendenz zur mehrzeitigen
Therapie (71, 72).

In den meisten Fallen kommt als medikamentdse Einlage ein Calciumhydroxid
(Ca(OH)2) Praparat zum Einsatz. Calciumhydroxid wirkt durch die Freisetzung von
Hydroxylionen stark alkalisch, keimtotend (73), kann Wurzelresorptionen entgegen

wirken (74) und hat zudem die Eigenschaft, Hartgewebsneubildung zu induzieren (75).

Zur akuten Schmerztherapie wird héufig Ledermix als medikamentdse Einlage in den
Wurzelkanal eingebracht. Ledermix besteht zum Einen aus eine Kortikosteroid zur
Behandlung entzindlicher Prozesse und zum Anderen aus einem Antibiotikum aus
der Gruppe der Tetracycline gegen bakterielle Infektionen. Durch diese Kombination
wirkt Ledermix in der Schmerzbehandlung sehr zuverldassig. Da jedoch die
Konzentration des Antibiotikums und damit die antibakterielle Wirkung relativ schnell
nach Applikation nachlasst, wird empfohlen, das Medikament nur fir wenige Tage im

Wurzelkanal zu belassen (76).

Die Wurzelkanalfillung

Nach der vollstdndigen Aufbereitung und Desinfektion des Wurzelkanals folgt als
finaler Schritt die definitive Wurzelkanalfullung, um einen bakteriendichten Verschluss
zu gewahrleisten. Fir eine dauerhaft suffiziente endodontische Behandlung ist es
besonders wichtig, dass das gesamte Wurzelkanalsystem, inklusive seiner komplexen

Verzweigungen und kleineren Seitenkandalen, ebenso wie eventuelle Unebenheiten im
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Wurzelkanal von dem Wurzelfullmaterial erfasst werden (77). Weiterhin sollte das
Wurzelfullmaterial unter anderem rontgenopak, biokompatibel, volumenbestandig und
sterilisierbar sein sowie eine gute Haftung am Dentin bei gleichzeitig leichter
Entfernbarkeit im Falle einer Revision gewahrleisten (78-80). Da so vielen
Anforderungen kein einziges Material allein gerecht werden kann, hat sich die
Kombination aus einem flieRfahigen Material (Sealer) und einem Guttaperchastift
bewahrt. Dieser Guttaperchastift besteht, wie der Name schon sagt, hauptsachlich aus
dem Naturprodukt Guttapercha, dem Milchsaft eines im malaiischen Raum
vorkommenden Baumes und wird in verschiedenen ISO-Grof3en entsprechend der

Kanalanatomie hergestellt (81).

Zu den wichtigsten Qualitatsmerkmalen einer suffizienten Wurzelkanalfullung zahlen
hauptséachlich die Lange und die Homogenitéat der Wurzelfillung. Der untere Abschluss
der Wurzelfullung sollte nach aktueller Studienlage nicht mehr als 2-3 Millimeter vom
Foramen apicale entfernt liegen (82) und das eingebrachte Wurzelfulimaterial sollte
nach Aushartung mdglichst homogen und dicht mit der angrenzenden Dentinwand
abschlie3en (83). Ist eines dieser beiden Merkmale nicht oder nur unzureichend erfullt,
kénnen durch den insuffizienten Verschluss Bakterien leichter eindringen und so
maoglicherweise fur eine Reinfizierung des Wurzelkanals sorgen (84). In einer weiteren
Studie von Cheung von 2002 geht aber auch hervor, dass neben der Lange und
Homogenitat der Wurzelfullung noch viele weitere Faktoren, wie beispielsweise die
verwendete medikamentose Einlage oder der Zahntyp Anteil am Erfolg einer

Wurzelkanalbehandlung haben (85).

Prognose

Laut der Deutschen Gesellschaft fur Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde (DGZMK)
kommt es bei Zahnen mit apikaler Parodontitis und suffizient erfolgter
Wurzelkanalbehandlung in ungefahr 90% der Félle zu einer vollstdndigen Ausheilung,
wenn dies Uber einen Zeitraum von rund 4-5 Jahren beobachtet wurde. Dabei nimmt
die Wahrscheinlichkeit zur Ausheilung der apikalen Parodontitis mit zunehmender
Dauer des Beobachtungsintervalls zu. Den Begriff der ,Vollstandigen Heilung“ definiert
die DGZMK als Zustand Klinischer Beschwerdefreiheit zusammen mit einer
réntgenologisch sichtbaren Regeneration der endodontisch bedingten knéchernen

Lasion, d.h. die Sichtbarkeit eines durchgehend, normal breiten Parodontalspalts im
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Rontgenbild (86). Diese hohe Erfolgswahrscheinlichkeit spricht fur sich und fir die
moderne Endodontie. In einigen Studien wird die Uberlebensrate von endodontisch
behandelten Zéahnen sogar mit der von Implantaten gleichgestellt (87, 88), was in
naher Zukunft den Fokus wieder vermehrt auf den Erhalt des natlrlichen Zahns legen

koénnte.
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3 Material und Methoden

3.1 Material

3.1.1 Patientenkollektiv

Fur diese Arbeit, bei der es sich um eine retrospektive Beurteilung von digitalen
Rontgenbildern handelt, wurden im Zeitraum von Januar 2011 bis Dezember 2020
insgesamt 2998 Patienten registriert, die eine endodontische Behandlung erhielten.
Entscheidend fur die weitere Aufnahme in die Studie war der Hinweis auf eine
osteoporotische Erkrankung im Anamnesebogen, ein gut beurteilbares Rontgenbild,
welches eine sichtbare apikale L&asion aufwies (Baseline-Bild), sowie eine gut
beurteilbare rontgenologische Kontrollaufnahme, die mindestens 6 Monate nach der
ersten Aufnahme, das bedeutet, 6 Monate nach der endodontischen Therapie,
angefertigt wurde (Follow-up-Bild), um den Heilungsprozess zu erfassen.
Ausgeschlossen aus der Studie wurden zudem Patienten, bei welchen die
endodontische Therapie nicht in der Poliklinik fur Parodontologie und Zahnerhaltung
der Universitatsmedizin Mainz, sondern extern durchgefiuhrt wurde, sowie Patienten,
bei welchen der entsprechende Zahn im Verlauf extrahiert wurde, sodass

schlussendlich nur 13 Patienten in die Studie einflielRen konnten.

Fur die Verarbeitung in dieser Studie wurden die Daten pseudonymisiert.

3.1.2 Technik und Software

Fur das Herausfiltern jener Patienten, die im entsprechenden Zeitraum eine
endodontische Behandlung erhielten, wurde das Visident-System der Poliklinik fur
Parodontologie und Zahnerhaltung der Universitditsmedizin Mainz verwendet. Die
entsprechenden Daten wurden in einer Datenbank im Betriebssystem Microsoft Office
Excel 2016 erfasst und auf einem USB-Stick sowie auf einem eigens fir diese Arbeit
eingerichteten Desktop archiviert. Die entsprechenden Rontgenbilder dieser Patienten
wurden mit dem Programm Sidexis XG (neXt Generation) — Version 2.63 2016
(Sirona Dental System GmbH) vermessen.
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3.2 Methoden

3.2.1 Filtern der Patienten

Im Programm Visident wurden im Zeitraum von Januar 2011 bis Dezember 2020 alle

endodontisch therapierten Patienten mit folgenden Patientendaten erfasst:

=  Patienten-ID,

= Vor- und Nachname,

» Geburtsdatum,

= Datum der Behandlung,
= Betroffene Zahne

Die von Visident ausgegebenen Patientendaten wurden in einer Microsoft Office Excel
Tabelle gesammelt. Anschlielend wurden alle Akten, der sich in dieser Tabelle
befindenden Patienten, aufgesucht und der Anamnesebogen auf Osteoporose als
Einschlusskriterium gescreent. Jeder Anamnesebogen wurde dabei von zwei
Personen gesichtet. Mit diesen Patienten wurde anschliel3end eine neue vorlaufige
Tabelle angelegt, die demnach nur noch Patienten einschloss, die eine endodontische
Behandlung erhielten sowie an Osteoporose erkrankt waren.

3.2.2 Auswertung der Rontgenbilder

Die Beurteilung und Ausmessung der Rontgenbilder fand ohne stérende Lichteinflisse
in einem abgedunkelten Raum statt. Vor der Auswertung wurden zudem zur
Qualitatssicherung am Monitor die Helligkeit und der Kontrast nach SMPTE Bild
korrigiert. Jedes Roéntgenbild wurde auf seine Brauchbarkeit tGberprift. Qualitativ

minderwertige Rontgenbilder wurden aus dem Datensatz entfernt.

Die Begutachtung aller Rontgenbilder wurde von jeweils zwei Untersuchern und
zusatzlich einem in der Evaluation von radiologischen Aufnahmen sehr erfahrenen
Kollegen durchgefihrt. Da die Auswertung von Aufnahmen unweigerlich zu
subjektiven Interpretationen fihrt, wurde eine Kalibrierung zur radiologischen
Auswertung vorgenommen. Diese Kalibrierung wurde von dem erfahrenen Kollegen
anhand von 12 Rontgenaufnahmen durchgefihrt. Bei aufkommenden Unklarheiten in
der Interpretation wurden die Ergebnisse diskutiert, um anschlieBend ein

gemeinsames Urteil zu fallen.
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Die Vermessung erfolgte mit dem im Programm Sidexis inkludierten Messtool.
Gemessen wurde jeweils die Lange und die Breite der sichtbaren apikalen Lasion im

Baseline-Rontgenbild und im Follow-up Rontgenbild eines Patienten.

3.2.3 Beurteilungskriterien

Neben den eben beschriebenen Langen und Breiten der apikalen Lasionen in mm
wurden noch weitere Kriterien mithilfe der Réntgenbilder und der Anamnesebdgen
erfasst und in die Excel Tabelle mitaufgenommen, sodass die Datenbank

schlussendlich folgende Informationen umfasste:
= Patienten-ID,
= Vor- und Nachnamen,
» Geburtsdatum, Geschlecht, Alter,
» Haupterkrankungen, Nebenerkrankungen,
» Medikation der Haupterkrankungen und Nebenerkrankungen,
= Zahn, Anzahl der betroffenen Wurzelkanale,
» Revision, Abszess, Karies,
= Versorgung vor der Behandlung, Versorgung nach der Behandlung,
» Lokalisation der Lasion
= Datum des Baseline-Rontgenbildes,
» L&nge und Breite (in mm) der Lasion im Baseline,
» Periapikaler Index (PAI) des Baseline,
= Datum des Follow-up-Réntgenbildes
= L&nge und Breite (in mm) der Lasion im Follow-up,

= Periapikaler Index (PAI) des Follow-up
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Als Grundlage der Evaluation diente der Periapikale Index (PAI) nach Estrela et al.
(2008)

Dieser wird eingeteilt in:

o

: Normale periapikale Knochenstruktur

= 1. Durchmesser der periapikalen Strahlendurchlassigkeit von 0,5 -1 mm
= 2: Durchmesser der periapikalen Strahlendurchlassigkeit von 1 — 2 mm

= 3: Durchmesser der periapikalen Strahlendurchlassigkeit von 2 — 4 mm

= 4. Durchmesser der periapikalen Strahlendurchlassigkeit von 4 — 8 mm

= 5: Durchmesser der periapikalen Strahlendurchlassigkeit von > 8 mm

3.2.4 Kontrollgruppe

Bei der Auswahl der Patienten fur die Kontrollgruppe, die ebenfalls 13 Personen
umfassen sollte, wurde darauf geachtet, dass die Patienten keinerlei systemische
Erkrankungen aufwiesen. Aul3erdem wurde festgelegt, dass die Kontrollgruppe in den
Kriterien ,Alter* und ,betroffener Zahn“ mit der Probandengruppe mdglichst korrelieren
soll. So durfte das Alter eines Patienten aus der Kontrollgruppe zum Zeitpunkt der
Behandlung nur um +/- 5 Jahre zu dem Alter des Patienten aus der Probandengruppe
abweichen. Da es kaum mdoglich war, die Kontrollgruppe und die Probandengruppe so
korrelieren zu lassen, dass auch die betroffenen Zéhne lbereinstimmten, teilte man
die Zahne in Zahngruppen ein, sodass es genugte, wenn die Kontroll- und
Probandengruppe innerhalb der Zahngruppe korrelierten. Die Zahngruppeneinteilung

erfolgte wie folgt:
= Zahngruppe 1: Frontzéhne Oberkiefer (13-23)
= Zahngruppe 2: Pramolaren Oberkiefer (14-15, 24-25)
= Zahngruppe 3: Molaren Oberkiefer (16-18,26-28)
» Zahngruppe 4: Frontzahne Unterkiefer (33-43)
» Zahngruppe 5: Pramolaren Unterkiefer (34-35, 44-45)

= Zahngruppe 6: Molaren Unterkiefer (36-38, 46-48)
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Bei der Auswahl, Vermessung und Analyse der Rontgenbilder der Kontrollgruppe
wurde identisch vorgegangen, wie es oben bereits fir die Probandengruppe

beschrieben wurde.

3.2.5 Statistische Auswertung

Im Anschluss an die radiologische Evaluation wurden die erhobenen Daten
statistischen Auswertungen unterworfen. Dies erfolgte mit dem Statistikprogramm IBM
SPSS Statistics 27.0 (Statistical Package for the Social Sciences), SPSS Inc.
(Chicago, USA). Der erste Teil der Auswertung beinhaltet deskriptive statistische
Tests, wahrend der zweite Teil der statistischen Evaluation vergleichende Tests
enthalt. Die Kategorie ,GroRe der apikalen Lasion“ und den daraus errechneten
,Change Score” wurden fur die beiden auszuwertenden Gruppen mittels Mann-

Whitney-U Tests miteinander verglichen.
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4 Ergebnisse

4.1 Deskriptive Statistik

Geschlechterverteilung

Vier (30,8%) der insgesamt 13 Patienten waren maéannlich und 9 (69,2%) waren
weiblich (Abbildung 1). Somit zeigt sich eine Mehrheit des weiblichen Geschlechts in
der Gruppe der Patienten. Die Kontrollgruppe wurde in Bezug auf die
Geschlechterverteilung so ausgewahlt, dass sie mit der Gruppe der

Osteoporosepatienten deckungsgleich ist.

Abbildung 1: Geschlechterverteilung

Bl weiblich
B mannlich
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Altersverteilung

Der grofite Teil der Patienten bildet die Gruppe der 70- bis 80-Jahrigen mit 38,46%.
Die 60- bis 70-Jahrigen bilden die zweitgro3te Gruppe mit 30,77% und anschliel3end
folgen die 80- bis 90-Jahrigen mit 23,08%. Die Gruppe der 50- bis 60-Jahrigen macht
nur einen kleinen Anteil aus (7,69%). Keiner der Patienten war junger als 50 Jahre
(Abbildung 2).

Fur die Auswahl der Kontrollgruppe in Bezug auf das Alter wurde darauf geachtet, dass
sich die Probanden zum Zeitpunkt der Behandlung maximal um +/- 5 Jahre von denen

der erkrankten Gruppe unterscheiden, um die beiden Gruppen mdglichst einander
anzupassen.

Abbildung 2: Altersverteilung
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Zahnverteilung

Die untersuchten Zahne wurden zur besseren Ubersicht in Zahngruppen eingeteilt. So
ergaben sich die folgenden sechs Gruppen:

» Zahngruppe 1: Frontzéhne Oberkiefer (13-23)

» Zahngruppe 2: Pramolaren Oberkiefer (14-15, 24-25)
= Zahngruppe 3: Molaren Oberkiefer (16-18,26-28)

= Zahngruppe 4: Frontzéahne Unterkiefer (33-43)

» Zahngruppe 5: Pramolaren Unterkiefer (34-35, 44-45)

= Zahngruppe 6: Molaren Unterkiefer (36-38, 46-48)

Am haufigsten vertreten waren Zahne aus der Gruppe ,Frontzahne Oberkiefer*
(38,46%). Am zweithaufigsten kamen Molaren im Unterkiefer vor (23,08%).
Pramolaren und Frontzahne im Unterkiefer kamen jeweils zu 15,38% vor. Zu lediglich
7,69% kamen Pramolaren im Oberkiefer vor. Molaren im Oberkiefer waren gar nicht
vertreten (Abbildung 3).
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Abbildung 3: Zahnverteilung

W Frontzahne Oberkiefer (13-23)
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CPramalaren Unterkiefer (34-35, 44-45)
EMolaren Unterkiefer (36-38, 46-48)
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Anzahl der Wurzelkanale

Der grofite Teil der untersuchten Zahne wies nur einen Wurzelkanal auf. Sowohl in der
erkrankten Gruppe mit 34,62 %, als auch in der Kontrollgruppe mit 38,46%. Zu 7,69%
waren die untersuchten Zahne in beiden Gruppen zweiwurzelig. Dreiwurzelige Zéhne
kamen in der erkrankten Gruppe zu 7,69% und in der Kontrollgruppe zu 3,85% vor
(Abbildung 4).

Abbildung 4: Anzahl an Wurzelkanalen in den beiden Gruppen

10 Anzahl der
Wurzelkanile

11
>
mE!

Anzahl

erkrankte Gruppe Kantrollgruppe
Gruppe

31



Kariesbefund vor der Wurzelkanalbehandlung

Von den insgesamt 13 Zahnen der erkrankten Gruppe wurde bei 5 Zahnen (38,46%)
vor der Wurzelkanalbehandlung réntgenologisch Karies diagnostiziert. Acht Zahne
(61,54%) waren kariesfrei bzw. eine Karies war roéntgenologisch nicht sichtbar
(Abbildung 5). Bei der Kontrollgruppe zeigte sich nur an 2 Zahnen Karies (15,38%)
(Abbildung 6).

Abbildung 5: Kariesbefund vor der Wurzelkanalbehandlung bei der erkrankten Gruppe
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Abbildung 6: Kariesbefund vor der Wurzelkanalbehandlung bei der Kontrollgruppe
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Lokalisation der Lasionen

Der grof3te Teil der Lasionen war in beiden Gruppen apikal lokalisiert. Zu 38,46% in
der erkrankten Gruppe und zu 46,15% in der Kontrollgruppe. L&sionen, die sich lateral
der Wurzel befanden, kamen in der erkrankten Gruppe zu 7,69% und in der
Kontrollgruppe zu 3,85% vor. Eine interradikular gelegene Lasion kam ausschlief3lich
einmal in der erkrankten Gruppe vor (3,85%) (Abbildung 7).

Abbildung 7: Lokalisation der apikalen Lasion in beiden Gruppen
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Zahnarztliche Versorgung vor und nach endodontischer Therapie

Vor der endodontischen Therapie war die Krone sowohl in der erkrankten Gruppe
(26,29%) als auch in der Kontrollgruppe (23,08%) die haufigste zahnéarztliche
Versorgung. In der erkrankten Gruppe folgte dann als zweithaufigste Versorgung die
Fullung mit 15,38%. Zu 7,69% war der betroffene Zahn in der erkrankten Gruppe
unversorgt. In der Kontrollgruppe war der betroffene Zahn etwas haufiger unversorgt,
namlich zu 15,38%. Die Fullung als Versorgung bildet in der Kontrollgruppe nur die
dritthaufigste Versorgung (11,54%) (Abbildung 8).

Nach der endodontischen Therapie wurden in der erkrankten Gruppe die betroffenen
Zahne zum gro3ten Anteil mit einer Krone versorgt (34,62%). Zu 11,54% wurde in der
erkrankten Gruppe eine Fullungstherapie durchgefiihrt und lediglich einmal (3,85%)
wurde eine Stiftkrone gesetzt. In der Kontrollgruppe sind Krone und Fillung als
postendodontische Versorgung gleichauf (23,08%). Auch hier wurde lediglich einmal
(3,85%) eine Stiftkrone gesetzt (Abbildung 9).

Abbildung 8: Zahnarztliche Versorgung beider Gruppen vor endodontischer Therapie
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Pra- und posttherapeutischer apikaler Befund

Zur Beurteilung der apikalen Prozesse wurde jeweils der grof3te Durchmesser einer
Lasion herangezogen. In der Gruppe der Erkrankten reichten die absoluten Werte von
einem Minimum von 2,36 mm Durchmesser bis zu einem Maximum von 15,03 mm
Lasionsgrol3e vor der Therapie. Der Mittelwert lag bei 7,47 mm mit einer relativ hohen
Standardabweichung von 4,19. Die Kontrollgruppe wies vor der Therapie insgesamt
kleinere Lasionen auf, diese waren 3,3 mm bis 7,77 mm grol3 mit einem Mittelwert bei
5,67 mm und einer Standardabweichung von 1,65. Dies wird in Abbildung 10 in Form
eines Boxplot-Diagramms veranschaulicht. Wie in Abbildung 10 zu erkennen ist, ist die
Varianz bei den erkrankten Patienten deutlich hoher, auch wenn der Median fast
identisch ist. Mindestens 6 Monate nach der endodontischen Therapie (Abbildung 11)
war die durchschnittliche Lasionsgrof3e der erkrankten Gruppe nur noch 5 mm und in
der Kontrollgruppe 3,78 mm, also insgesamt etwas kleiner in beiden Gruppen. Die
Standardabweichungen lagen bei der erkrankten Gruppe bei 3,45 und in der
Kontrollgruppe bei 2,17 (Abbildung 11).

Die GroRe der apikalen L&sionen in beiden Gruppen sind in Abbildung 12 und 13 zur

Veranschaulichung auch noch einmal als Histogramme dargestellt.

Zusatzlich, um diese absoluten Zahlen etwas zu kategorisieren, wurde fir die
Beurteilung der apikalen Prozesse auch der Periapikale Index nach Estrela
herangezogen (31). Der Index reicht von Grad O (normale periapikale
Knochenstruktur) bis Grad 5 (grof3e periapikale Lasion von tber 8mm). Grad 5 kam
vor der Therapie lediglich in der erkrankten Gruppe vor (23,08%). Grad 4 betraf vor
der Therapie 4 Zahne (15,38%) in der erkrankten und 10 Zahne (38,46%) in der
Kontrollgruppe. Grad 3 betraf in beiden Gruppen 3 Zahne (11,45%) (Abbildung 14).

Posttherapeutisch betraf Grad 5 in der erkrankten Gruppe 3 Zahne (11,54%) und in
der Kontrollgruppe 1 Zahn (3,85%). Grad 4 betraf in beiden Gruppen jeweils 3 Zahne
(11,45%). Den grol3ten Anteil in beiden Gruppen bildete Grad 3 mit 6 Zahnen (23,08%)
in der erkrankten und 8 Zahnen (30,77%) in der Kontrollgruppe. Grad 2 kam lediglich
in der erkrankten Gruppe an einem Zahn (3,85%) vor. Grad 1 war nicht vertreten und
Grad 0 betraf 1 Zahn (3,85%) in der Kontrollgruppe (Abbildung 15).
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Gréfiter Durchmesser der Lésion (mm)

GréBter Durchmesser der Lasion (mm)

Abbildung 10: Gro3en der apikalen Lasionen (in mm) vor der endodontischen
Therapie in beiden Gruppen
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Abbildung 11: GroR3en der apikalen Lasionen (in mm) nach der endodontischen
Therapie in beiden Gruppen
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Abbildung 12: Gré3en der apikalen Lasionen (in mm) vor der endodontischen
Therapie in beiden Gruppen als Histogramm
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Abbildung 13: GréRRen der apikalen Lasionen (in mm) nach der endodontischen
Therapie in beiden Gruppen als Histogramm
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Abbildung 14: Periapikaler Index vor endodontischer Therapie beider Gruppen
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Abbildung 15: Periapikaler Index mind. 6 Monate nach endodontischer Therapie
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4.2 Vergleichende Statistik

Zuerst wurden die Lasionsgroflien in absoluten Zahlen der beiden Gruppen mit Hilfe
eines Mann-Whitney-U-Tests verglichen, um zu zeigen, ob sich die Gréf3en der
apikalen Lasionen in den beiden Gruppen signifikant unterscheiden. Der Mann-
Whitney-U-Test fur die Lasionsgrofien vor der Therapie zeigte keine signifikanten
Unterschiede zwischen den Gruppen (p=0,418). Auch der Mann-Whitney-U-Test fur
die Lasionsgruppen nach der Therapie zeigte keine signifikanten Unterschiede
(p=0,479).

Um die beiden Kohorten dann bezuglich ihres Therapieerfolges zu vergleichen, wurde
in beiden Gruppen die Differenz der Langen der apikalen Lasionen vor und nach der
Therapie ermittelt, der sogenannte Change Score. Der Change Score gibt an, um wie
viel Millimeter sich eine Lasion im Verlauf vergré3ert oder verkleinert hat. Die
Mittelwerte und Mediane hierfur sind in Tabelle 3 dargestellt, sowohl fir die absoluten

Werte, als auch fiir die Werte als PAI.

Erkrankte Gruppe Kontrollgruppe
Mittelwert Change Score -2,47 mm -1,9 mm
(absolute Werte)
Median Change Score -1,33 -2
(absolute Werte)
Mittelwert Change Score -0,62 (PAI) -0,62 (PAI)
PAI
Median Change Score -1 (PAI) -1 (PAI)
PAI

Tabelle 3: Mittelwerte und Mediane der Change Scores in beiden Gruppen

Die apikalen Lasionen haben sich im Verlauf also durchschnittlich um -2,47mm in der
erkrankten Gruppe und um -1,9 mm in der Kontrollgruppe verkleinert. Ausgedrtickt als
PAI-Grad haben sich die Lasionen in beiden Gruppen im Durchschnitt um einen Grad

verbessert (Tabelle 3).
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Mit Hilfe des Change Scores wurden anschlie3end nichtparametrische Tests in Form

von Mann-Whitney-U-Tests durchgefihrt.

Der Mann-Whitney-U-Test flir den Change Score mit den absoluten Werten zeigte
keinen signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen (p=0,920). Damit kann die
Nullhypothese, dass beide Kohorten der gleichen Verteilung entstammen, nicht

verworfen werden.

Der Change Score fiir beide Gruppen in absoluten Werten ist in Abbildung 16 in einem
Boxplot-Diagramm dargestellt. Auch hier ist noch einmal zu erkennen, dass sich die

Verteilungen der beiden Gruppen nicht signifikant unterscheiden.

Abbildung 16: Change Score in beiden Gruppen (absolute Werte)
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Der Mann-Whitney-U-Test mit dem Change Score fur die PAI Werte zeigte ebenfalls
keine signifikanten Unterschiede (p=1,000).
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5 Diskussion

5.1 Ziel der Studie und Ergebnisse im Hinblick auf die Literatur

Wissenschaftlichen Prognosen zufolge wird die Zahl der Menschen in Europa ab 50
Jahren in den nachsten zwei Jahrzehnten um rund 11% ansteigen (89). Osteoporose
ist eine Volkskrankheit, aber sie ist vor allem auch eine Erkrankung der alteren
Bevdlkerung. Rund 25% mehr osteoporotisch bedingte Frakturen innerhalb der
europaischen Bevolkerung in den nachsten 20 Jahren werden vorhergesagt (89).
Dieser besorgniserregende Blick in die nicht allzu ferne Zukunft erzwingt
Handlungsbedarf in der Gesundheitspolitik in Bezug auf Therapie und Préavention. Um
diesen Menschen auch im Rahmen der zahnmedizinischen Behandlung die
bestmdgliche Therapie anzubieten, sind Forschung und ein detailliertes Wissen in
diesen Bereichen unabdingbar. In dieser Studie wurde untersucht, welchen Einfluss
Osteoporose auf die Heilung einer apikalen Parodontitis nach suffizient erfolgter
endodontischer Therapie hat. Den Verdacht auf einen Zusammenhang hierbei lassen
zahlreiche ahnliche Studien aufkommen, die sich mit Osteoporose und anderen
Aspekten der Zahnmedizin, wie beispielsweise der Parodontologie, Zahnverlust oder
oraler Knochendichte befassen. Auf diese Studien wird im Folgenden né&her

eingegangen.

Nach heutigem Forschungsstand ist davon auszugehen, dass eine bei
Osteoporosepatienten vorhandene Verminderung der skelettalen Knochendichte auch
mit einer Abnahme der Knochendichte im Kiefer einhergeht, das heil3t, dass ein
Zusammenhang zwischen skelettaler und oraler Knochendichte besteht. Mehrere

Studien der letzten Jahre weisen darauf hin:

Southard et al. untersuchten in einer Studie mit 41 gesunden Frauen im Alter von 20
bis 78 Jahren die Veranderung der Knochendichten in verschieden Regionen des
Kdrpers mittels DXA. Die Ergebnisse lieRen auf einen signifikanten Zusammenhang
zwischen der Dichte des Oberkieferknochens mit der Dichte des Unterkieferknochens,

der Lendenwirbelséule, der Hifte und des Radius schlie3en (90).

1999 fuhrten Payne et al. eine 2-jahrige Studie mit 38 postmenopausalen Frauen
durch. Im Rahmen einer Langsschnittstudie wurden die Anderungen der alveolaren
Knochenhohe und -dichte der osteoporotischen/osteopenischen Frauen der Studie mit
denen der Frauen verglichen, die eine normale Knochenmineraldichte (BMD) der
Lendenwirbelséule aufwiesen und anschlieBend computergestitzt ausgewertet. Die
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statistischen Analysen ergaben einen erhOhten alveolaren Knochenhohe- sowie
Dichteverlust bei den osteoporotischen/osteopenischen Frauen im Vergleich zu den
Frauen mit normaler BMD. Dies lasst auch ferner darauf schliel3en, dass bei
osteoporésen Frauen ein Zusammenhang zwischen skelettalem Knochenverlust und

oralem Verlust an Knochenhthe und -dichte besteht (91).

In einer Studie von Wactawski-Wende et al. wurden 1341 postmenopausale Frauen
im Alter von 53 bis 85 Jahren hinsichtlich der alveolaren Kieferkammhohe und der
Knochendichte mittels oralen Réntgenbildern und DXA untersucht. Hierfiir wurden die
Probandinnen anhand des T-Wertes in Schweregrade der Osteoporose eingestuft.
Aus der statistische Analyse ging eine starke Korrelation zwischen hohem T-Wert und

Abnahme der alveolaren Kieferkammhdohe bei postmenopausalen Frauen hervor (8).

Auch der Zusammenhang von Osteoporose und Zahnverlust wurde in der Literatur
schon haufiger beschrieben. Die folgenden Forschungsergebnisse geben Hinweise
darauf, dass osteoporotische Patienten im Gegensatz zu nicht osteoporotischen

Patienten einen hoheren Zahnverlust aufweisen:

Taguchi et al. untersuchte in einer Studie mit 1914 Probanden im Alter von 48-95
Jahren den Zusammenhang zwischen der Anzahl an verbliebenen Zahnen und der
BMD der Wirbelsaule sowie des Oberschenkelhalses (per DXA ermittelt). Sowohl bei
den Mannern als auch bei den Frauen konnte man einen signifikanten Zusammenhang
zwischen der Anzahl der Restzahne und der BMD des Oberschenkelhalses erkennen.
Jedoch bestand kein Bezug zwischen der Anzahl an Restzahnen und der BMD der
Wirbelsaule (92).

Die Studie von Nicopoulou-Karayianni et al. von 2009 mit einer Probandengruppe von
651 Frauen, von denen 140 als osteoporotisch eingestuft wurden, ergab, dass Frauen,
die an einer Osteoporose leiden, statistisch mindestens einen Zahn weniger aufwiesen

als gesunde Frauen (93).

Im Jahr 2013 veroffentlichten Darcey et al. eine Studie, die den Zusammenhang
zwischen Zahnzahl und osteoporotischem Status von 333 Patienten untersuchte.
Dabei wurden Auswirkungen anderer beeinflussender Variablen wie Alter, Rauchen,
Alkoholabusus und Anwendung der Hormonersatztherapie in der Statistik

berticksichtigt. Die Ergebnisse zeigten eine signifikante Korrelation zwischen
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Zahnverlust und Osteoporose. Allerdings scheinen hierbei die anderen systemischen
Faktoren einen groReren Einfluss auf den Zahnstatus zu haben als die Osteoporose
selbst (3).

Obwohl einige Studien darauf hindeuten, dass eine erniedrigte Knochendichte bei
Osteoporosepatienten mit einem erhdhten Zahnverlust einhergeht, ist die Beweislage

hierbei noch nicht ganz eindeutig.

Sehr vielversprechend sind auch die Untersuchungen, die sich mit dem
Zusammenhang von Osteoporose und Parodontalerkrankungen befassen:

In einer Studie von Pepelassi et al. sollte der Zusammenhang zwischen
osteoporotischem Zustand und dem Schweregrad der Parodontitis bei Frauen im Alter
von 45-70 Jahren untersucht werden. Hierfir wurden 90 Frauen mit chronischer
Parodontitis untersucht und der Schweregrad der Parodontitis durch den CAL (clinical
attachment level) dargestellt. Die Knochendichtemessung erfolgte mittels DXA. Die
Analyse ergab, dass Probanden mit Osteoporose eine grol3ere CAL aufwiesen als
Probanden mit normaler Knochendichte (6).

Auch die Ergebnisse einer Studie von Brennan et al. mit 1329 postmenopausalen
Frauen lieferten deutliche Hinweise auf einen Zusammenhang zwischen Osteoporose

und klinischem Attachmentverlust (7).

Hingegen konnte in einer Studie von Famili et al. keine deutlichen Hinweise auf einen
Zusammenhang zwischen Zahnlosigkeit, parodontaler Erkrankung und der

Knochendichte gefunden werden (94).

Osteoporose und Parodontitis sind beides Krankheiten, die mit einer Resorption von
Knochengewebe in Verbindung stehen. Beide Krankheiten verzeichnen gemeinsame
Risikofaktoren wie Alter, Genetik, hormonelle Veranderungen, Rauchen sowie
Kalzium- und Vitamin-D-Mangel. Vermutlich kénnten beide Krankheiten auch
Risikofaktoren fur einander sein und sich gegenseitig beeinflussen, was eine

gleichzeitige Behandlung erfordert (95).

Man kann also sagen, dass es einen, wenn auch in manchen Aspekten schwach
ausgepragten Zusammenhang zwischen den Auswirkungen der metabolischen

Veranderungen bei der Osteoporose und Zahnerhalt sowie parodontalen
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Erkrankungen gibt, denn die Mehrheit der Studien legt einen Zusammenhang

zwischen Osteoporose und Parodontitis nahe (20).

Mit dem Zusammenhang zwischen Osteoporose und dem Erfolg endodontischer
Behandlungen befasste sich bis dato jedoch keine der bisherigen Studien und deshalb

war das Ziel dieser Studie, diesen Zusammenhang zu Uberprifen.

5.2 Hauptergebnisse

Die Untersuchungen dieser Studie konnten jedoch keinen signifikanten Unterschied
(p=0,920) beim Therapieerfolg apikaler L&sionen zwischen der Gruppe der
Osteoporoseerkrankten und der gesunden Kontrollgruppe nachweisen. In der
erkrankten Gruppe haben sich die apikalen Lasionen im Verlauf durchschnittlich um -
2,47mm und in der Kontrollgruppe um -1,9 mm verkleinert. Ausgedrickt als PAI-Grad
haben sich die Lasionen in beiden Gruppen im Durchschnitt um einen Grad verbessert.

Die Nullhypothese dieser Studie konnte somit nicht verworfen werden.

5.3 Starken und Schwachen der Studie

Es sollte angemerkt werden, dass das Patientenkollektiv dieser Studie mit insgesamt
26 Probanden (13 in der erkrankten Gruppe und 13 in der Kontrollgruppe) sehr klein
ausfallt. Fir ein gesichertes Ergebnis sollten weitere Studien mit gré3erem

Patientenkollektiv durchgefihrt werden.

Zu beachten ist ebenso, dass bei der Auswahl des Patientenkollektivs zwar Probanden
mit weiteren systemischen Erkrankungen aus der Studie ausgeschlossen wurden, um
das Patientenkollektiv jedoch nicht noch weiter zu reduzieren, wurden Probanden mit
zusatzlichen, nicht-systemischen Erkrankungen mit in das Kollektiv aufgenommen. So
bleibt ungeachtet, ob Erkrankungen wie die allergische Rhinitis oder Depressionen
einen Einfluss auf die Ergebnisse der Studie haben. Untersuchungen aus dem Jahr
2018 zeigen, dass das Risiko, zumindest fur das Krankheitsbild Parodontose bei
Depressionen um 19% erhoht ist (96). Neben weiteren Erkrankungen kénnten
demzufolge auch weitere Medikamente die Ergebnisse der Studie verfalschen.

Ebenfalls kritisch zu diskutieren sind Fehlerquellen der radiologischen Auswertung.
BekanntermalRen kénnen Artefakte, Additions- und Subtraktionseffekte, Verzerrungen,

Verschiebungen und Unscharfe zu fehlerhaften Interpretationen fiihren. Auf3erdem
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sind Rontgenbilder 2-dimensionale Darstellungen der vorhandenen 3-dimensionalen
Strukturen, was dazu fuhren kann, dass sich klinische Strukturen mdglicherweise
réntgenologisch nicht wiederfinden (31). So bestatigten auch Bender und Seltzer, dass
bestehende periapikale Lasionen rontgenologisch nicht sichtbar sein kénnen, obwohl
sie Kklinisch vorhanden sind (97-99). Eine weitere Studie zeigte ebenso, dass
periapikale Entziindungen, teilweise réntgenologisch unauffallig, durch histologische
Untersuchungen jedoch nachgewiesen werden konnten (100). Weiterhin kann, durch
die ausschlief3lich 2-dimensionale radiologische Erfassung, nicht ausreichend beurteilt
werden, ob eine Wurzelfiillung als suffizient gilt oder nicht, da die Qualitat der
Merkmale (Ldnge und Homogenitét), durch die rein radiologische Begutachtung nur
erahnt werden kann (101). Jedoch ist dies bekanntlich die einzige Mdglichkeit, die
Qualitat von Wurzelfullungen zu beurteilen. In der weiteren Auswertung der
Rontgenbilder kénnen Fehimessungen und Fehler in der Ubertragung der Daten nicht
ausgeschlossen werden. Die Begutachtung aller Réntgenbilder wurde von jeweils zwei
Untersuchern durchgefiihrt, was unweigerlich zu Diskrepanzen in der Interpretation
fuhrt. Um diese Diskrepanzen mdglichst gering zu halten, wurde bei der Evaluation der
radiologischen Aufnahmen zusatzlich ein sehr erfahrener Kollegen hinzugezogen, der
eine Kalibrierung anhand von 12 Réntgenaufnahmen zur radiologischen Auswertung

vornahm.

5.4 Verallgemeinerbarkeit und Schlussfolgerung

Wie man sieht, weist die Studie allgemeine Schwéachen auf, die in weiteren Studien zu
diesem Thema unbedingt bertcksichtigt werden sollten. Zwar kam diese Studie zu
dem Ergebnis, dass es keinen signifikanten Unterschied im Heilungsgeschehen der
apikalen Lasion zwischen Osteoporoseerkrankten und Gesunden gibt, jedoch ist eine
Verallgemeinerung dieser Ergebnisse, vor allem aufgrund des kleinen

Patientenkollektivs, kritisch zu betrachten.
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6 Zusammenfassung

6.1 Hintergrund und Ziele

Die Zahnerhaltung als Teilgebiet der Zahnmedizin hat in den letzten Jahren und wird
auch in Zukunft einen immer gréf3eren Stellenwert einnehmen. Gleichzeitig wachst die
Zahl der Patienten, die an Osteoporose erkranken, stetig. Um den Erfolg einer
endodontischen und damit zahnerhaltenden Therapie zu verbessern, sollten alle
maoglichen Einflussfaktoren umfassend erforscht und abgeklart werden. Es wird bereits
davon ausgegangen, dass zwischen Osteoporose und dem Auftreten parodontaler

Erkrankungen ein direkter Zusammenhang besteht.

Ziel dieser Studie war es, herauszufinden, ob und inwiefern das Krankheitsbild der
Osteoporose einen Einfluss auf die Heilung einer apikalen Knochenlasion im

Anschluss an eine suffizient erfolgte endodontische Behandlung hat.

6.2 Material und Methoden

Bei dieser Studie handelt es sich um eine retrospektive Beurteilung von digitalen
Rontgenbildern.

Hierfir wurde auf einen bestehenden Datensatz von Patienten zurtickgegriffen, bei
welchen eine endodontische Behandlung in der Poliklinik fir Parodontologie und
Zahnerhaltungskunde an der Universitatsklinik Mainz im Zeitraum von Januar 2011 bis

Dezember 2020 durchgefihrt wurde.

Voraussetzung zur Aufnahme der patienteneigenen Daten in die endgiltige
Datenbank waren das Vorhandensein einer rontgenologisch sichtbaren apikalen
Knochenlasion, eine entsprechende radiologische Kontrollaufnahme mindestens 6
Monate nach der suffizient durchgefihrten endodontischen Therapie zwecks
Verlaufskontrolle sowie der Nachweis auf eine osteoporotische Erkrankung im

Anamnesebogen der Patienten.

Im weiteren Verlauf wurden die apikalen Knochenlésionen, die auf den radiologischen
Aufnahmen zu sehen waren, vermessen und anschlieRend mit denen einer auf das

Patientenkollektiv angepassten Kontrollgruppe verglichen und statistisch analysiert.
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6.3 Ergebnisse

Sowohl die Grol3e der apikalen Lasionen zu Beginn, als auch im Verlauf der Therapie
zeigten keine signifikanten  Unterschiede zwischen der Gruppe der
Osteoporosepatienten und der gesunden Kontrollgruppe. Die apikalen Lasionen
haben sich im Verlauf durchschnittlich um -2,47 mm in der erkrankten Gruppe und um
-1,9 mm in der Kontrollgruppe verkleinert. Ausgedriickt als PAI-Grad haben sich die

Lasionen in beiden Gruppen im Durchschnitt um einen Grad verbessert.

6.4 Schlussfolgerungen

Im Rahmen der vorliegenden Studie konnten keine signifikanten Unterschiede beim
Therapieerfolg einer apikalen Knochenlasion zwischen gesunden Patienten und
Patienten mit Osteoporose festgestellt werden. Da das Patientenkollektiv allerdings
sehr klein ausfiel, sind die Ergebnisse nicht zu verallgemeinern. Um sicher sagen zu
konnen, ob das Krankheitsbild der Osteoporose einen Einfluss auf die Heilung einer
apikalen Knochenlasion nach einer endodontischen Therapie hat, sind weitere Studien

zu diesem Thema erforderlich.
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