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Einleitung

1 Einleitung

Osteoporose ist eine systemische Skeletterkrankung, die vorwiegend Erwachsene
betrifft und durch eine Reduktion der Knochendichte und eine Verschlechterung der
Mikroarchitektur der Knochen gekennzeichnet ist, was zu einer erhohten
Knochenbruchigkeit fuhrt (1, 2). Die Pravalenz der Krankheit liegt bei 18,3 % der
Weltbevdlkerung und sie tritt bei Frauen haufiger auf als bei Mannern (3).
Osteoporotische Frakturen, insbesondere jene am proximalen Femur, fihren bei den
Betroffenen zu einer teils erheblichen Beeintrachtigung der Lebensqualitat und einer
Erhohung von Morbiditat und Mortalitat (4). Gesamtgesellschaftlich gehort sie zu einer

der medizinbkonomisch relevantesten Erkrankungen (5).

Seit vielen Jahren existieren standardisierte  Diagnostikverfahren  und
Therapieempfehlungen, die sowohl in deutschsprachigen als auch internationalen
Leitlinien festgehalten sind. In Deutschland bestehen dennoch weiterhin Defizite bei
der Identifizierung betroffener Patienten (4). Mehrere Studien diskutieren den Nutzen
von Panoramaschichtaufnahmen (PSA), in der Zahnmedizin haufig erstellte
Rontgenaufnahmen, zur Feststellung einer Osteoporose. Bislang wurden mehrere
Marker verwendet, um eine mogliche Osteoporose des Kiefers zu erkennen. Dazu
gehoren der Panorama-Mandibular-Index (PMI), der Mental-Index (MI) und der
Mandibular-Cortical-Index (MCI) (6, 7).

Vergangene Studien zeigen sowohl einen Zusammenhang zwischen Osteoporose und
Parodontitis als auch zwischen Osteoporose und Zahnverlust (8, 9). Die 2017 neu
etablierte Klassifikation der ,European Federation of Periodontology“ (EFP) fur
parodontale und periimplantare Erkrankungen und Zustande definiert bestimmte
Schwellenwerte und Einstufungen fur den alveolaren Knochenverlust und die Anzahl
der durch Parodontitis verlorenen Zahne (10). Es ist jedoch unbekannt, ob der
beschriebene Zusammenhang zwischen Parodontitis und Osteoporose auch bei
Verwendung dieser Schwellenwerte beobachtet werden kann.

Das Ziel dieser retrospektiven Studie war es daher, den Zusammenhang zwischen
Osteoporose und dem Verlust von Alveolarknochen und Zahnen unter Verwendung
dieser Schwellenwerte zu untersuchen und die Validitat verschiedener dentaler
radiomorphometrischer Indizes zur Bewertung der Kieferosteoporose zu bewerten.
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2 Literaturdiskussion

2.1 Osteoporose

2.1.1 Definition und Klassifikation

Die Osteoporose ist eine systemische Skeletterkrankung, die durch eine geringe
Knochenmasse sowie eine mikroarchitektonische Verschlechterung des
Knochengewebes gekennzeichnet ist, was zu einer erh6hten Knochenbrichigkeit und
Frakturanfalligkeit fahrt (11-13).

Osteoporose ist die am haufigsten auftretende chronische Stoffwechselerkrankung der
Knochen. Sie betrifft Menschen jeden Alters, Geschlechts und jeder Ethnie, tritt jedoch
vermehrt bei Kaukasiern (weilder Ethnie), alteren Personen und Frauen auf. Mit der
alternden Weltbevolkerung und steigender Lebenserwartung entwickelt sich
Osteoporose zunehmend zu einer globalen Epidemie (14). Eine Metaanalyse von 86
Studien aus dem Jahr 2021 zeigte, dass 18,3 % der Weltbevdlkerung von Osteoporose
betroffen sind. Die Pravalenz bei Frauen liegt mit 23,1 % nahezu doppelt so hoch wie
bei Mannern, von denen 11,7 % an Osteoporose leiden (3). Das Osteoporoserisiko bei
Frauen steigt mit Einsetzen der Menopause, durchschnittlich etwa ab dem 50.
Lebensjahr (11, 15).

Klinisch zeichnet sich die Osteoporose durch Frakturen und die daraus resultierenden
Folgen aus. Bei Mannern und Frauen sorgen osteoporose-assoziierte Frakturen fur
eine erhebliche Beeintrachtigung der Lebensqualitat. Insbesondere huiftnahe
Frakturen haben eine hohe Bedeutung (16). Neben akuten und chronischen
Schmerzen sind funktionelle Einschrankungen (17) und Refluxbeschwerden bei
Wirbelkorperfrakturen (18) Folgen einer osteoporotischen Fraktur. Osteoporose-
assoziierte Frakturen gehen mit einer gesteigerten Mortalitdt einher. Klinische
Symptome, die vor Frakturen bestehen, sind bezuglich ihres kausalen
Zusammenhangs zur Osteoporose nicht sicher nachgewiesen (19).

Bei der Osteoporose wird zwischen primarer und sekundarer Osteoporose
unterschieden. Die primare Osteoporose ist die haufigste Variante der Osteoporose.
Sie entsteht durch den altersbedingten Verlust von Knochenmasse und bei Frauen

zusatzlich durch die Menopause. Bei primarer Osteoporose nimmt die Knochendichte,
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die sogenannte ,Bone Mineral Density” (BMD), mit zunehmendem Alter ab. Es lassen
sich zwei Typen unterscheiden: die postmenopausale und die senile Osteoporose. Bei
der postmenopausalen Osteoporose ist insbesondere der trabekulare Knochen
aufgrund des Ostrogenmangels beeintrachtigt. Diese Form der Osteoporose betrifft
ausschlieBlich Frauen. Typisch fur diesen Osteoporosetyp sind Frakturen der
Wirbelsaule und des distalen Endradius. Die senile Osteoporose betrifft beide
Geschlechter ab einem Alter von Uber 70 Jahren. Sie entsteht durch den
altersbedingten Abbau von trabekularem und kortikalem Knochen, was zu einem
Verlust der Knochendichte fuhrt. Bei der senilen Osteoporose treten Huft- und
Beckenknochenfrakturen besonders haufig auf (20).

Sekundare Osteoporose ist gekennzeichnet durch einen Verlust an Knochendichte
und ein erhohtes Risiko fur Knochenbriuche, verursacht durch bestimmte
Grunderkrankungen oder die Einnahme bestimmter Medikamente. Obwohl
postmenopausale Osteoporose die haufigste Form ist, sind bis zu 30 % der
postmenopausalen Frauen, Uber 50 % der pramenopausalen Frauen und zwischen 50
und 80 % der Manner von sekundarer Osteoporose betroffen. Zahlreiche systemische
Erkrankungen konnen eine sekundare Osteoporose verursachen. Dazu gehoren
chronische Nierenerkrankungen; endokrinologische Erkrankungen wie Diabetes
Mellitus und gastrointestinale  Erkrankungen wie Zdliakie, entzundliche
Darmerkrankungen, Malabsorptionssyndrome und chronische Lebererkrankungen.
Auch Mangelernahrung und Malabsorption konnen zu einem Defizit an Mineralstoffen,
Vitamin D und somit in der Konsequenz zu einem Verlust an Knochenmasse fuhren.
Chronische aktive Infektionen wie beispielsweise eine HIV-Infektion sind haufig
Ursache fur einen Verlust an Knochenmasse, der vor allem durch die Freisetzung von
Zytokinen verursacht wird, welche die Osteoklastogenese anregen. Hamatologische
Erkrankungen wie das Multiple Myelom oder die Anamie sind neben
rheumatologischen Erkrankungen wie der rheumatoiden Arthritis, dem Systemischen
Lupus erythematodes sowie Hypogonadismus, Hypoparathyreoidismus und
Hyperthyreose Ursachen fur eine sekundare Osteoporose. Daruber hinaus kdnnen
Medikamente wie Glukokortikoide; Antidepressiva wie selektive Serotonin-
Wiederaufnahmehemmer und Monoaminoxidasehemmer sowie Antiepileptika
ursachlich fur die Entstehung einer sekundaren Osteoporose sein. Weitere Grunde
sind Rauchen, Immobilitat und genetische Pradispositionen. Der Ausschluss
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sekundarer Ursachen ist von grol3er Bedeutung, da die Behandlung in solchen Fallen
oftmals mit der Therapie der zugrunde liegenden Erkrankung beginnt. Ebenso kann
das Ansprechen der sekundaren Osteoporose auf eine konventionelle Osteoporose-
Therapie unzureichend sein, sollte die zugrunde liegende Erkrankung nicht erkannt
oder behandelt werden (21, 22).

2.1.2 Pathophysiologie

Entgegen dem weit verbreiteten Irrglauben ist der Knochen in Wirklichkeit ein
hochdynamisches Organ, das sich standig umbaut. Dieser Knochenumbau ermoglicht
es dem Knochen, sich selbst zu reparieren, zum Beispiel nach einem Bruch, und sich
an die auf ihn einwirkenden Krafte anzupassen. In der Kindheit ist die Rate des
Knochenumsatzes sehr hoch, wobei die Bildung die Resorption Ubersteigt. Im jungen
Erwachsenenalter halten sich Bildung und Resorption in etwa die Waage, doch mit

zunehmendem Alter kommt es zu einem Nettoverlust an Knochen (23).

Die wichtigsten Zellen, die an diesen Umbauprozessen beteiligt sind, sind die
Osteoblasten und deren Antagonisten die Osteoklasten. Durch die prazise koordinierte
Balance zwischen der Resorption durch Osteoklasten und der Formation durch
Osteoblasten wird die Knochenmasse im physiologischen Zustand beinahe konstant
gehalten. Dieser Prozess wird als Knochenremodeling bezeichnet (24).

Als zentrales System des Knochenumbaus gilt der RANKL/RANK/OPG-Signalweg. Er
besteht aus dem Rezeptor RANK (receptor activator of nuclear factor-kB), der an der
aulleren Zellmembran von Osteoklastenvorlauferzellen und adulten Osteoklasten
exprimiert wird; seinem Liganden RANKL (receptor activator of nuclear factor-kB
ligand) und dem Rezeptorantagonisten OPG (Osteoprotegerin). Aktiviert RANKL
seinen Rezeptor  RANK, fuhrt dies zur  Osteoklastogenese  der
Osteoklastenvorlauferzellen und einer gesteigerten Aktivitat der adulten Osteoklasten.
Gehemmt werden kann dieser Prozess durch den Rezeptorantagonisten OPG.
RANKL und OPG sind entscheidende Regulatoren fur die Differenzierung, Fusion,
Aktivierung und die Apoptose von Osteoklasten und werden somit als Ausloser fur
Knochenumbauprozesse betrachtet. Eine Storung des prazise koordinierten
Verhaltnisses zwischen RANKL und OPG kann gravierende Folgen fur den
Knochenstoffwechsel haben (25).
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Der Ostrogenmangel flihrt bei postmenopausaler Osteoporose zu einer reduzierten
Knochendichte. Ostrogene beeinflussen die Expression samtlicher Komponenten des
RANKL/RANK/OPG-Systems auf regulative Weise: Sie hemmen eine vermehrte
RANKL-Expression, steigern die Produktion von OPG und verringern die
Empfindlichkeit des RANK-Rezeptors gegeniiber RANKL. Ein Ostrogenmangel fiihrt
in der Konsequenz zu einer erhdhten RANKL-Expression, einem verminderten OPG-
Spiegel und einer erhohten RANK-Reaktivitat. Somit Uberwiegt die Knochenresorption
im Vergleich zur Knochenformation (26).

Die trabekulare Mikroarchitektur des Knochens ist ein entscheidender Faktor fur
dessen Stabilitat. Bei Osteoporose kommt es zu einer Reduktion der Trabekelanzahl
und -groRe. Zudem werden die Trabekel dunner und nehmen eine stabchenformige
Struktur an, wodurch die zuvor tragfahigere, plattenformige Anordnung verloren geht
(Abbildung 1). Diese strukturellen Veranderungen sind hauptsachlich auf einen
gesteigerten Knochenumbau zuruckzufuhren, der bei der Osteoporose besonders
ausgepragt ist und zur Schwachung des Skeletts beitragt (27). Zusatzlich kommt es
zu einer Reduktion der kortikalen Knochendichte, vorrangig an der endostalen
Oberflache. Kompensatorisch intensiviert sich der Knochenanbau an der periostalen
Flache, was zu Erhdhung des Knochendurchmessers fuhrt, um so den Verlust der
Knochenmasse teilweise auszugleichen (28).

Diinne, schwache Kompakta
Trabekel P

Periost

Kompakta | Dinne, zerstorte Trabekel

______

y \ v

Gesunder Knochen Osteoporotischer Knochen

Abbildung 1. Vergleich des gesunden Réhrenknochens (links) mit osteoporotisch verandertem Réhrenknochen:
Reduktion der Kortikalisdicke und Beeintrachtigung des trabekularen Netzwerks (rechts); Gibersetzt und modifiziert
nach Bartel, ,Osteoporosis in Clinical Practice®, 2023 (29)
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2.1.3 Diagnostik und Stadieneinteilung

Bildgebende Verfahren

Die DXA-Messung (dual energy X-Ray absorptiometry), insbesondere an Hufte und

Wirbelsaule, gilt weiterhin als der ,Goldstandard“ zur Diagnose von Osteoporose (29).
Bei dieser Rontgentechnik befindet sich die Rontgenquelle unter dem liegenden
Patienten und sendet Photonen auf zwei verschiedenen Energiestufen aus, die gezielt
auf Weichgewebe und Kortikalis abgestimmt sind. Die Abschwachungen dieser nieder-
und hochenergetischen Photonen werden oberhalb des Patienten erfasst und zu
einem flachigen Bild kombiniert, um die Knochenmasse pro Flacheneinheit (g/cm?) zur
Bestimmung der BMD zu ermitteln (30).

Fir die Bestimmung der BMD hat die ,World Health Organization (WHO) den
sogenannten T-Wert eingefuhrt. Laut der Definition der WHO aus dem Jahr 1994 wird
eine Osteoporose dann diagnostiziert, wenn der Knochenmineralgehalt in einer DXA-
Knochendichtemessung an der Lendenwirbelsdule und/oder am proximalen Femur um
mehr als 2,5 Standardabweichungen (T <-2,5) vom Mittelwert einer 20- bis 29-jahrigen
Frau abweicht (Tabelle 1) (5).

Tabelle 1. Die von der WHO festgelegten Kriterien zur Klassifikation der Osteoporose anhand des T-Werts; Tabelle
nach Amarnath et al., 2023 (20)

BMD-Messung T-Wert Definition

BMD = 2,5 <-2,5 SD und niedriger Schwere oder etablierte
Standardabweichungen (SD) | mit Fragilitatsfrakturen Osteoporose

unter dem normalen

Mittelwert der

Referenzpopulation bei
einem Patienten, der bereits
2 1 Fraktur erlitten hat

BMD = 2,5 SD unter dem <-2,5 SD und niedriger Osteoporose
normalen Mittelwert der
Referenzpopulation

BMD 1-2,5 SD unter dem zwischen 1,0 und 2,5 SD | Osteopenie
Mittelwert der

Referenzpopulation

BMD innerhalb von 1 SD des | =-1,0 SD Normal

Mittelwerts der
Referenzpopulation
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Die Quantitative Computertomographie (QCT) ist eine etablierte Technik zur Messung
der BMD der Lendenwirbelsaule und des appendikularen Skeletts. Dartber hinaus
liefert sie Querschnittsbilder und damit getrennte Messungen des trabekularen und
kortikalen Knochens sowie eine echte volumetrische Mineraldichte in g/cm?3. Die
Methode wird in der Regel an der Wirbelsaule angewandt, um den trabekularen
Knochen in aufeinanderfolgenden Wirbeln zu messen. Die Messung ist mit einer relativ
hohen Strahlenbelastung von etwa 100-1000 mSv verbunden, was der Hauptnachteil
der QCT ist. Die erhaltenen Werte werden nicht als T-Score angegeben, sondern als
Hydroxylapatitmasse pro Volumen berechnet. Die mit DXA und QCT gemessenen
BMD-Werte sind somit nicht direkt miteinander vergleichbar (29). Die QCT der
Lendenwirbelsaule und Hufte ist zur Beurteilung des Frakturrisikos an den jeweiligen
Messstellen ebenso geeignet wie die DXA, jedoch nicht tberlegen (31).

Der Quantitative Ultraschall (QUS) wird bereits erfolgreich zur Diagnose verschiedener
Erkrankungen eingesetzt. Bei diesem Verfahren werden die Absorption, die
Geschwindigkeit und die Reflexion der Wellen sowohl im Knochen als auch an dessen
Oberflache gemessen. Diese Methode eignet sich besonders gut fur leicht zugangliche
Knochen wie das Schienbein oder die Fingerknochen. QUS gewinnt an Beliebtheit, da
er ohne Strahlenbelastung auskommt und einfach anzuwenden ist. Ein weiterer Vorteil
ist die separate Analyse von Kortikalis und Spongiosa. Aufgrund dieser Vorteile wird
QUS als weit verbreiteter Screening-Test genutzt, ersetzt jedoch noch nicht die DXA-
Messungen an Hufte und Wirbelsaule. Normale Ergebnisse bei der Untersuchung der
Finger konnen keine schwere Osteoporose an Hufte oder Wirbelsdule ausschlie3en
(29). Aktuell wird QUS als alleiniges Verfahren nicht fur die Entscheidung uber die
Therapieeinleitung oder die Nachsorge empfohlen (32).
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Fracture Risk Assessment Tool (FRAX)

Die Knochendichte ist der wichtigste Pradiktor fur Frakturen. Allerdings liegt die

Herausforderung bei der alleinigen Nutzung der BMD zur Risikobewertung darin, dass
sie zwar eine hohe Spezifitdt, aber nur eine geringe Sensitivitat fur zukunftige
Frakturen aufweist. Zusatzlich beeinflussen mehrere andere klinische Faktoren das
Frakturrisiko und sollten ebenfalls berucksichtigt werden. Das Fracture Risk
Assessment Tool (FRAX) ist ein computergestutzter Algorithmus zur Berechnung der
10-Jahres-Wahrscheinlichkeit fur schwere osteoporotische Frakturen sowie
Huftfrakturen. Die WHO entwickelte ihn im Jahr 2008. Die Eingaben fur das FRAX-
Tool umfassen Alter, Geschlecht, Gewicht, GroRRe sowie das Vorliegen oder Fehlen
folgender Risikofaktoren: frihere Frakturen, Huftfrakturen bei einem Elternteil,
Rauchen, Einnahme von Glukokortikoiden, rheumatoide Arthritis, Alkoholabusus,
sekundare Osteoporose und, falls verfugbar, die Knochendichte des Schenkelhalses
(29, 33).

Labordiagnostik

Das Basislabor hat zum Ziel, aus Blutuntersuchungen und Urintests Hinweise auf eine
sekundare Osteoporose zu identifizieren und auf mogliche Kontraindikationen fur eine
medikamentose Behandlung zu prufen. Beispielsweise werden Calcium, Phosphat,
Schilddrisenhormone und das C-Reaktive Protein analysiert (11, 34).

Empfehlungen zur Basisdiagnostik

Der Deutsche Dachverband der Deutschsprachigen Wissenschaftlichen
Osteologischen Gesellschaften e.V. (DVO) empfiehlt eine umfangreiche
Basisdiagnostik bei Frauen nach Beginn der Menopause und bei Mannern ab dem 50.
Lebensjahr in Abhangigkeit vom individuellen Fraktur-Risikofaktorenprofil.
Die Basisdiagnostik umfasst

e Anamnese mit Berlcksichtigung von Fraktur-Risikofaktoren

¢ Kilinischer Befund

e DXA-Knochendichtemessung

e Basislabor

e Eventuell weiterflhrende bildgebende Diagnostik bei Hinweisen auf

osteoporotische Wirbelkorperfrakturen (11).
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2.1.4 Therapie

Basistherapie

Unabhangig von einer gezielten medikamentdsen Behandlung empfiehlt der DVO
allen Risikogruppen, allgemeine MalRnahmen zur Frakturprophylaxe umzusetzen. Um
Muskelkraft, Gleichgewicht, Reaktionsgeschwindigkeit und Koordination zu
verbessern, sollte regelmaliige korperliche Aktivitat gefordert werden. Empfohlen wird
eine ausgewogene, eiweildreiche Ernahrung, die eine Zufuhr von 1000 mg/Tag von
Calcium und mindestens 800 IE/Tag an Vitamin D sichert. Risikofaktoren wie das
Rauchen, Alkoholkonsum und ein geringes Korpergewicht sollten minimiert werden.
Bei allen betroffenen Personen sollten Medikamente, die Osteoporose oder Sturze
fordern konnten, regelmaldig hinsichtlich ihres individuellen Nutzen-Risiko-

Verhaltnisses Uberpruft werden (11).

Pharmakologische Therapien

Die am besten belegten medikamentdsen Therapieoptionen zur Frakturreduktion bei
postmenopausalen Frauen umfassen:

e Bisphosphonate wie Alendronat, Ibandronat, Risedronat und Zoledronat

e Selektive Estrogenrezeptor-Modulator wie Bazedoxifen und Raloxifen

¢ RANK-Ligand-Inhibitoren wie Denosumab und Romosozumab

e Parathormon-Analoga wie Teriparatid

e Ostrogene

Aufgrund der eingeschrankten Studienlage zur pharmakologischen Osteoporose-
Therapie sind bei Mannern nur Alendronat, Risedronat, Zoledronat, Denosumab und

Teriparatid zur Therapie der Osteoporose zugelassen (11).

Eine medikamentdose Behandlung sollte in Betracht gezogen werden fur
postmenopausale Frauen und Manner ab 50 Jahren, die die folgenden Merkmale
aufweisen:
e T-Score<-2,5
e T-Score zwischen -1,0 und -2,5 (Osteopenie) in Kombination mit einem 10-
Jahres-Risiko fur schwere osteoporosebedingte Frakturen von = 20 % (2).
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Therapie sekundarer Osteoporoseformen

Bei Vorliegen einer sekundaren Osteoporose ist eine interdisziplinare Betreuung
erforderlich, die sich auf die zugrunde liegende Erkrankung konzentriert. Dies ist
wichtig, da die Behandlung der jeweiligen Grunderkrankung spezielle Aspekte des
Knochenstoffwechsels und der Erkrankung selbst bertcksichtigt (22, 35).

2.1.5 Osteoporose in der Zahnheilkunde

Angesichts der hohen Pravalenz der Osteoporose sehen sich Zahnarzte regelmaflig
mit den daraus resultierenden klinischen Herausforderungen konfrontiert. Bei der
Behandlung der Osteoporose werden haufig Antiresorptiva (AR) eingesetzt. Dazu
zahlen die Gruppe der Bisphosphonate und Denosumab. Die antiresorptiva-
assoziierte Kiefernekrose (AR-ONJ) ist eine potenziell schwerwiegende Komplikation,
welche bedeutende funktionelle Beeintrachtigungen nach sich ziehen kann. Diese
umfassen Einschrankungen der Kau-, Schluck- und Sprechfunktionen und kdnnen
somit die Lebensqualitat erheblich beeintrachtigen. Im zahnarztlichen Alltag ist daher
die Prophylaxe vor, wahrend und nach der AR-Therapie von zentraler Bedeutung. Vor
dem Beginn einer Therapie mit AR sollte aus zahnarztlicher Sicht eine grundliche
Untersuchung auf Infektionsherde stattfinden, prothetische Anpassungen
vorgenommen und vorhandene Infektionen sowie potenzielle Bakterieneintrittspforten
im Mund- und Kieferbereich saniert werden. Bei geplanten oralchirurgischen Eingriffen
unter und nach AR-Therapie ist eine sorgfaltige Indikationsprufung erforderlich. Diese
Eingriffe sollten unter strengen Infektionskontrollen stattfinden, was eine erweiterte
perioperative antibiotische Abschirmung, die Entfernung scharfer Knochenkanten,
atraumatisches chirurgisches Vorgehen und eine plastische Deckung einschlieft.
Regelmalige Nachuntersuchungen, professionelle Zahnreinigungen sowie die
Optimierung der hauslichen Mundhygiene sind essenzielle Bestandteile der
Pravention unter AR-Therapie (36).

Studien legen nahe, dass die verminderte Knochendichte bei Patienten mit
Osteoporose zu starker ausgepragten periapikalen Lasionen fuhren kann. Ferner
konnte die Knochenregeneration nach einer endodontischen Behandlung bei dieser
Patientengruppe verlangsamt sein (37, 38). Aktuelle Studienergebnisse bestatigen
das Potenzial von Zahnimplantaten als eine rehabilitative MalRnahme flr Patienten mit

Osteoporose, jedoch ist eine intensive klinische Betreuung unabdingbar. Dies ist
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essenziell, um den periimplantaren Knochen zu sichern, da Patienten mit Osteoporose

eine Pradisposition fur beschleunigten Knochenabbau zeigen (39).

In der Literatur finden sich Hinweise darauf, dass eine Korrelation zwischen
Osteoporose und der Pravalenz von Parodontitis sowie dem daraus resultierenden
Zahnverlust besteht (8, 9). Insbesondere zeigt sich, dass postmenopausale Frauen,
die an Osteoporose oder Osteopenie leiden, im Vergleich zu Frauen mit einem
normwertigen BMD einen verstarkten parodontalen Knochenabbau aufweisen, der
sich in einem klinischen Attachementverlust manifestiert (40). Zu den gemeinsamen
Risikofaktoren der Osteoporose und der Parodontitis zahlen eine Reihe von
hormonellen, metabolischen und verhaltensbedingten Komponenten. Dazu zahlen
beispielsweise Geschlechtshormone, Wachstumshormone und
Schilddrisenhormone. Auch Stoffwechselstorungen wie Dysregulationen im Glukose-
, Lipid- und Aminosauremetabolismus tragen zu diesen Erkrankungen bei.
Verhaltensfaktoren wie Rauchen und Ubermafiger Alkoholkonsum sowie psychischer
Stress sind ebenfalls relevante Einflussgroflen (41). Neben den gemeinsamen
Risikofaktoren gibt es auch Hinweise darauf, dass eine bidirektionale Kausalitat
zwischen Osteoporose und Parodontitis sowie Zahnverlust besteht (8, 9, 40-43).

2.2 Parodontitis

2.2.1 Atiologie und Pathogenese

Die Parodontitis ist eine entzundliche, multifaktorielle, chronische Erkrankung, die mit
einem dysbiotischen Mikrobiom assoziiert ist und eine fortschreitende Degeneration
des Zahnhalteapparates zur Folge hat (Abbildung 2) (44). Die Pathogenese beruht auf
komplexen, dynamischen Wechselwirkungen zwischen spezifischen bakteriellen
Pathogenen und dysregulierten Immunreaktionen (10). Die entzundliche Reaktion
tragt durch die Aktivitat von Matrix-Metalloproteinasen zur Degeneration des
parodontalen Weichgewebes bei und fordert uber das RANKL/RANK-Signalweg-
System die Resorption des alveolaren Knochens (45). Zu weiteren Risikofaktoren
zahlen Rauchen (46), genetische Pradispositionen (47), verschiedene systemische
Erkrankungen wie beispielsweise ein Diabetes mellitus (48), Stress (49) und okklusale
Uber- und Fehlbelastungen (50).

11
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Charakteristische Merkmale der Erkrankung sind der Verlust des parodontalen
Gewebes, erkennbar am klinischen Attachmentverlust sowie am rontgenologisch
nachweisbaren Abbau des Alveolarknochens, begleitet von parodontalen Taschen
und Zahnfleischbluten (10, 44).

Die Parodontitis ist aufgrund ihrer hohen Pravalenz eine erhebliche Herausforderung
fur die oOffentliche Gesundheit. Sie kann zu Zahnverlust, einer eingeschrankten
Kaufunktion und einer beeintrachtigten Asthetik fiihren und somit die Lebensqualitat
mindern. Sie verursacht erhebliche Kosten fur die zahnmedizinische Versorgung und

hat potenzielle negative Folgen fur die allgemeine Gesundheit (10).

sparliche
Streptokokken-
plaque
Zahn-
Gingiva- ‘ stein
sulkus
° |
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Verbindungs- 2
epithel o
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\ dontitis-
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Blnde- —— Gingivitis
gewebe
Knochen-
resorption
Alveolar- ungescha-
knochen digtes
Periodontal-
ligament

Abbildung 2. Vergleich des gesunden Parodonts (links) mit der Progression einer Parodontitis (rechts) aus
,Konservierende Zahnheilkunde und Parodontologie“ Gangler et al. 2010 (51)
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2.2.2 Klassifizierung

Im Jahr 2017 verdffentlichten die ,American Academy of Periodontology“ und die
.european Federation of Periodontology” ein neues Klassifizierungsystem fur
parodontale Erkrankungen. Dieses System hebt die frihere Unterteilung in ,chronisch®
und ,aggressiv‘ auf und fasst stattdessen alle Varianten unter der einheitlichen
Bezeichnung ,Parodontitis® zusammen. Es basiert auf einem vielschichtigen ,Staging"“-
und ,Grading“-Bewertungssystem. Das Staging richtet sich nach dem Schweregrad
der Parodontitis bei der Erstvorstellung und der Komplexitat der Behandlung
(Tabelle 2). Das Grading erganzt diese Einstufung um biologische Faktoren der
Erkrankung wie die Progressionsrate, mogliche Therapieergebnisse und die
Auswirkung der Erkrankung auf die allgemeine Gesundheit des Patienten (Tabelle 3)
(10). Nekrotisierende Parodontalerkrankungen bilden eine eigene Kategorie der
Parodontitis. Sie sind durch Papillennekrosen, Blutungen und Schmerzen
gekennzeichnet, meist in Verbindung mit einer geschwachten Immunantwort.
Endodontisch-parodontale Lasionen entstehen durch eine pathologische Verbindung
zwischen Pulpa- und Parodontalgewebe an einem Zahn. Sie konnen akut oder
chronisch verlaufen und werden anhand ihrer Symptome klassifiziert, die fur die
Prognose und die Therapie entscheidend sind. Ein Parodontalabszess ist eine akute
entzundliche Erkrankung, die sich durch eine Eiteransammlung in der Gingivawand
einer Parodontaltasche oder eines Sulkus auszeichnet. Sie fuhrt zu einem schnellen
Gewebeabbau und kann das Risiko einer systemischen Ausbreitung mit sich bringen
(10).
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Tabelle 2. Staging der Parodontitis: Tabelle der Deutschen Gesellschaft fur Parodontologie e.V. (DG Paro) nach
Papapanou et al., 2018 Konsensus-Bericht (10) und Tonetti et al., 2018 Fall-Definition (52); CAL = klinischer
Attachmentverlust / FB = Furkationsbeteiligung / KA = rontgenologischer Knochenabbau / ST = Sondierungstiefe

interdentaler CAL an

Stellen mit 1-2mm 3-4mm =5mm =5mm
hochstem Verlust
Schweregrad KA <15% 15-33% >33%

Zahnverlust

aufgrund von kein Zahnverlust <4 Zdhne =5 Zahne

Parodontitis

lokal -ST<4mm -ST5mm zusatzlich zu zusétzlich zu Stadium III:

- vorwiegend - vorwiegend Stadium II: komplexe Rehabilitation
horizontaler KA horizontaler KA -ST26mm erforderlich aufgrund von:

-vertik. KA=3mm - mastikatorischer Dysfunktion
-FBGrad lloderlll - sekundarem okklusalen Trauma

Komplexitat

Ausmai und
Verteilung

wird zur genaueren Be-

schreibung des Staging  generalisiert oder Molaren-Inzisivi-Muster beschreiben

verwendet

(Zahnbeweglichkeit = Grad 2)
- Zahnwanderung
- ausgepragtem Kammdefekt
- Bisshohenverlust

- < 20 Restzahnen
(10 okkludierende Paare)

fur jedes Stadium AusmaR als lokalisiert (< 30 % der Zahne betroffen),

Tabelle 3. Grading der Parodontitis: Tabelle der DG Paro nach Papapanou et al., 2018 Konsensus-Bericht (10)
und Tonetti et al., 2018 Fall-Definition (52); CAL = klinischer Attachmentverlust / HbA1c = glykiertes Hdmoglobin /
KA = réntgenologischer Knochenabbau / Zig. = Zigaretten

GRAD A: GRAD B: GRAD C:
Parodontitis GRADING langsame moderate rasche
Progressionsrate Progressionsrate Progressionsrate
direkte longitudinale Dat
Evidenz fur ongttudinale Jaten kein Verlust <2mmuber5Jahre =2 mm Uber 5 Jahre
. fur KA oder CAL
Progression
KA (%6)/Alter <025 025-10 >10
Primére Phanotyp - erheblicher Biofilm mit - Zerstérung propor- - Zerstdrung unproportional
Kriterien ke geringer parodontaler  tional zum Biofilm zum Biofilm
Evidenz fir Destruktion - Episoden rapider Zerstérung
Progression - friher Erkrankungsbeginn
(z. B. Molaren-Inzisivi-Muster
oder behandlungsresistente
Erkrankung)
Rauchen Nichtraucher Raucher < 10Zig./Tag  Raucher = 10 Zig./Tag
DR Fiskofaktoren kein Diabetiker, HbATC < 7,0 % bei HbAIC 2 70 %
Ll normoglykamisch Patienten mit Diabetes  bei Patienten mit Diabetes
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2.3 Osteoporose-Screening in der Zahnheilkunde

Zunehmend wird von Studien die Verwendung verschiedener quantitativer und
qualitativer Indizes in PSA zur Risikoeinschatzung einer Osteoporose diskutiert. Laut
dem systematischen Review und der Metaanalyse von Calciolari et al. 2014, wurden
in den meisten Studien die folgenden drei Indizes verwendet: der Mental-Index (Ml),
der Panoramic Mandibular Index (PMI) und der Mandibular Cortical Index (MCI).

In Anbetracht der Tatsache, dass PSA sehr haufige diagnostische Verfahren in der
Zahnmedizin sind (53), konnte es von grof3em klinischen Wert sein, wenn Zahnarzte
sie zur Ildentifizierung von Patienten mit einem hohen Osteoporoserisiko einsetzen
konnten (6). Nach derzeitigen Erkenntnissen ist es nicht angebracht, zur Diagnostik
einer Osteoporose eine PSA anzuordnen. Liegt allerdings bereits eine PSA vor,
kdnnen MI, PMI und MCI nutzlich sein, um Patienten mit einem erhdhten Risiko fur

eine verminderte BMD zu identifizieren (6).

2.3.1 Mental Index (Ml)

Beim MI, auch Mandibular Cortical Width oder Mandibular Cortical Thickness genannt,
wird die Breite der Unterkieferkortikalis gemessen. Hierzu wird zunachst das Foramen
mentale identifiziert. Der M| wird entlang einer Linie gemessen, die durch das Zentrum
des Foramen mentale und senkrecht zur Tangente an den unteren Rand des
Unterkiefers verlauft (7). Die Metaanalyse von Calciolari et al. 2014 stellt grolie
Unterschiede hinsichtlich der Spezifitat und der Sensitivitat zwischen den Studien dar.
Wahrend einige Studien uber eine Sensitivitat von > 95 % berichteten, gaben andere
Studien eine Sensitivitat von unter 20 % an. Die Cutoff-Werte wurden zwischen 2,69
mm bis 5 mm gewahlt (6). Weiterhin ergab die Metaanalyse, dass der MI natzlich ist,
um ein hohes Risiko fur eine niedrige BMD auszuschlieRen. In 90 % der Falle haben
Patienten mit einer Kortikalisbreite von mehr als 4 mm eine normale BMD. Die
Genauigkeit des MIs war unabhangig vom gewahlten Cutoff-Wert besser, um das
Vorhandensein einer reduzierten BMD auszuschliel3en, als einen reduzierten BMD zu
erkennen (6). In einigen Studien kamen computergesteuerte Verfahren zum Einsatz,
da die manuelle Messung des MI durch subjektive Einflusse des Untersuchers
verandert werden kann. In der umfangreichen multizentrischen OSTEODENT-Studie

(54) wurde festgestellt, dass die Genauigkeit des Ml von < 3 mm zur ldentifizierung
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von Osteoporose unabhangig von der angewandten Technik (manuell oder
halbautomatische Computerverfahren) signifikant unverandert blieb (6).

2.3.2 Panoramic Mandibular Index (PMI)

Der Panoramic Mandibular Index (PMI) gibt das Verhaltnis zwischen der Breite der
Unterkieferkortikalis (MI) im Bereich des Foramens mentale und dem Abstand
zwischen dem unteren Rand der Unterkieferkortikalis und dem unteren Rand des

Foramen mentale an (h) (6, 55).

Gemal Calciolari et al. 2014 haben nahezu alle Studien einen Cutoff-Wert von < 0,3
festgelegt, was zu einer geschatzten Sensitivitat und Spezifitat von etwas uber 70 %
fuhrt. Der PMI mit einem Cutoff-Wert von < 0,3 scheint der genaueste quantitative

Index flr das Screening auf eine reduzierte BMD zu sein (6).

2.3.3 Mandibular Cortical Index (MCI)

Der MCI, auch Klemetti-Index oder Kortikalisindex des Unterkiefers genannt,
klassifiziert die Kortikalis des Unterkiefers distal des Foramen mentale qualitativ in die

nachfolgenden Kategorien:

e C1, wenn der endosteale Rand gleichmalig und scharf ist;

e (C2,wenn der endosteale Rand eine lickenhafte Resorption oder Kortikalisreste
auf einer oder beiden Seiten aufweist;

e und C3, wenn die Kortikalisschicht deutlich poros ist, mit starken endostalen
kortikalen Ruckstanden (56).

Das Vorhandensein von kortikaler Erosion (C2 oder C3) kann als hilfreicher Hinweis
fur eine reduzierte BMD angesehen werden. In etwa 80 % der Falle ist sie zumindest
mit einer Osteopenie verbunden. Da es sich beim MCI um eine qualitative Messung
handelt, muss das Risiko einer Verzerrung aufgrund der Subjektivitat eines jeden

Untersuchers berucksichtigt werden (6).
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2.4 Panoramaschichtaufnahme

Seit ihrer Einfuhrung in den 1960er Jahren hat sich die PSA als fester Bestandteil der
zahnarztlichen Rontgendiagnostik etabliert und bleibt trotz moderner 3D
(Dreidimensional)-Bildgebungsverfahren ~ weiterhin  von  Bedeutung.  Diese
Ubersichtsaufnahme erfasst die Zahne sowie die zahntragenden Abschnitte des
Kiefers und ermoglicht eine umfassende Beurteilung des dentomaxillofazialen
Bereichs. Aufgrund ihres diagnostischen Nutzens gehort sie zu den standardmafigen
radiologischen Untersuchungen in der Zahnmedizin (57).

2.4.1 Technik der Panoramaschichtaufnahme

Die PSA weist kennzeichnende Abbildungscharakteristika auf, die sich grundlegend
von denen einer herkdmmlichen Rontgenprojektion unterscheiden. Die PSA nutzt das
Prinzip der klassischen Verwischungstomographie, um den Zahnbogen in nur einem
Bild darzustellen. Bei dieser Technik wird lediglich eine Schicht durch die
Verwischungseffekte der Uberlagernden Strukturen scharf dargestellt. Um die
bogenformige Schicht der Zahne und der Kiefer darzustellen, wird die Aufnahme durch
eine um den Kopf des Patienten rotierende Rontgenrohre und einen Bildempfanger
vorgenommen, die an den Zahnbogen angepasst sind. Der Verwischungseffekt
entsteht durch die variierenden Entfernungen und Geschwindigkeiten der bewegten
Komponenten (57, 58).

Ein fundiertes Verstandnis dieser Rontgentechnik ist klinisch entscheidend, da es fur
eine korrekte Befundung der Aufnahme unerlasslich ist: Im Gegensatz zu
herkdmmlichen Projektions-Rontgenbildern oder 3D-Rontgenaufnahmen ist bei der
PSA das primare Kriterium der Befundung die Beurteilung der Abbildungsscharfe
anstelle des Abbildungsortes. Die Scharfe der Aufnahme kann genutzt werden, um die
grobe Position der Struktur in Bezug auf die Strahlenrichtung abzuschatzen. Je nach
Position des abgebildeten Objekts variieren die horizontale und vertikale VergroRerung
erheblich. Besonders Strukturen, die aulerhalb der Schicht scharfer Darstellung
liegen, werden daher stark verzerrt dargestellt (57).
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Zur korrekten Positionierung des Patienten im Rodntgengerat werden haufig
Einbisshilfen fur die Frontzahne genutzt. Die exakte Ausrichtung nach der Frankfurter
Horizontalebene und der Mediansagittalebene erfolgt anschlie®end mit Hilfe von
Laservisieren (57) (Abbildung 3).

"

Abbildung 3. Positionierung im Panoramaschichtgerat

2.4.2 Indikationen

Die folgenden Indikationen rechtfertigen die Anfertigung einer PSA:

e Beurteilung des dentoalveolaren Entwicklungsstadiums sowie der Diagnose
von Zahnfehlbildungen und Ankylosen

e Planung komplexer Zahnextraktionen sowie der Entfernung retinierter und
verlagerter Zahne

¢ Identifikation und Abbildung odontogen-ossarer, entzindlicher Prozesse

e Erkennung und Ausschluss ossarer, tumordser Lasionen sowie Osteopathien

e Bewertung von Unterkieferfrakturen

e Postoperative Dokumentation, Identifikation von Komplikationen, Monitoring

des Therapieprozesses (58)
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3 Material und Methoden

3.1 Definition des Patientenkollektivs

Im Rahmen dieser Studie erfolgte die Durchsicht aller analogen Akten derer Patienten,
die im Zeitraum von 2013 bis 2023 in der Poliklinik fir Parodontologie und
Zahnerhaltung der Universitatsmedizin Mainz vorstellig waren. Insgesamt wurden
etwa 15000 Patientenakten gepruft. Fur die Aufnahme in die Studie ausschlaggebend
war die Angabe einer Osteoporose im Anamnesebogen, wodurch 93 Patienten
identifiziert werden konnten. Als zusatzliche Anforderung galt das Vorhandensein einer
PSA. Es wurde zudem gepruft, ob die PSA zeitlich mit der angegebenen Diagnose der
Osteoporose ubereinstimmte. Falls mehrere PSA vorlagen, wurde fur die Studie
diejenige ausgewahlt, die zeitlich am nachsten zur selbst berichteten Osteoporose lag.
Patienten, von denen keine PSA vorlag, wurden aus der Studie ausgeschlossen. In
einem weiteren Schritt wurde gepruft, ob die PSA in der Klinik und Polikliniken far
Zahn-, Mund- und Kieferkrankheiten der Universitatsmedizin Mainz oder in einer
externen Einrichtung erstellt und anschlie3end in das Rontgenprogramm der Abteilung
integriert worden war. Patienten, bei denen die Rontgenaufnahmen in einer externen
Einrichtung angefertigt wurden, wurden aus der Erhebung ausgeschlossen, da in
diesen Fallen eine standardisierte Auswertung der Bilder nicht sichergestellt werden
konnte. Weiterhin wurden alle Patienten, von denen ausschlieRlich halbseitige PSA
vorlagen, von der Studie exkludiert (Abbildung 4).

Insgesamt wurden 39 Patienten in die Studie aufgenommen. Ihre Daten wurden im

Rahmen der Untersuchung pseudonymisiert verarbeitet.

Folgende Patientendaten wurden dabei erfasst:
e Patienten-ID,
e Vor- und Nachname,
e Geschlecht,
e Geburtsdatum, Alter,
e Datum der Aufnahme der PSA
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Durchsicht aller Akten derer
Patienten, die von 2013-2023 in der
Poliklinik vorstellig waren

Durchsicht der Anamnesebdgen auf
das Vorliegen einer Osteoporose

Ausschluss von Patienten mit
fehlenden bzw. unlesbaren
Anamnesen sowie importierten
Rontgenbildern
Vorhandensein einer
Panoramaschichtaufnahme

Erstellung der Kontrollgruppe

Abbildung 4. Zusammenstellung des Patientenkollektivs

3.2 Kontroligruppe

Es erfolgte die Bestimmung der Kontrollgruppe, die sich gleichermallen aus 39
Personen zusammensetzen sollte. Dabei wurde sowohl das Geschlecht als auch das
Alter gematcht (Abbildung 4). Das Alters-Matching erfolgte in Dekaden. Bei der
Auswahl der Kontrollgruppe wurden alle Personen ausgeschlossen, bei denen
systemische Erkrankungen oder Medikationen vorlagen, die Ursachen fur die

Entstehung einer sekundaren Osteoporose darstellen. Hierzu zahlen:

Tabelle 4. Ursachen flr die Entstehung einer sekundaren Osteoporose

Endokrinologische Ursachen (11) * Diabetes mellitus Typ |

* Diabetes mellitus Typ Il

* Hyperthyreose

* Hyperparathyreoidismus

+ Osteomalazie

* Hypogonadismus

*  Cushing-Syndrom/Hyperkortisolismus
+ (Vitamin-D-Mangel)

Rheumatologische Ursachen (11) * Rheumatoide Arthritis
* M. Bechterew
+ Systemischer Lupus erythematodes
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Zoliakie
Chronisch entziindliche Darmerkrankungen:
Morbus Crohn, Colitis ulcerosa

Gastrointestinale Ursachen (59)

Pankreasinsuffizienz (35)
Laktoseintoleranz
Malabsorptionssyndrome

Hamatologische Ursachen (59)

Multiples Myelom
Lymphome
(Mastozytose)

Weitere Erkrankungen und
Lifestyle-Gewohnheiten (11)

COPD
Herzinsuffizienz
Niereninsuffizienz
Depressionen
Morbus Parkinson
Apoplex

Morbus Alzheimer
Alkoholismus
Rauchen

Medikamentése Ursachen (11)

Glukokortikoide

Antiepileptika (11, 60)

o Enzyminduzierende Antiepileptika:
Phenobarbital, Carbamazepin, Phenytoin

o neuere Antiepileptika: Oxcarbazepin,
Gabapentin, Levetiracetam

Antihormonelle Therapie

o Aromatase-Inhibitoren

o Tamoxifen

o Androgen-Suppressive Therapie bei
Prostatakarzinom

Immunsuppressiva (59)

o Calcineurininhibitoren: Ciclosporin,
Tacrolimus

Glitazone

Heparin

Zytostatika (59)

o Methotrexat (61)

o Procarbazin

o Cyclophosphamid (62)

Protonenpumpeninhibitoren

Antidepressiva

o SSRIs

Opioide
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3.3 Studienparameter

Die nachfolgenden rontgenologischen Parameter wurden untersucht:

Alveolarer Knochenverlust

Fur jedes Rontgenbild wurde der grofdte alveolare Knochenverlust ermittelt. Basierend
auf der Klassifikation parodontaler und periimplantarer Erkrankungen der EFP (10)
erfolgte die Unterteilung des alveolaren Knochenverlusts in zwei Kategorien:

e (1) alveolarer Knochenverlust von < 33 % und

e (2) alveolarer Knochenverlust von > 33 %.

Zahnverlust
Die Anzahl der fehlenden Zahne wurde auf jedem RoOntgenbild erfasst, wobei
Weisheitszahne unberucksichtigt blieben. Zusatzlich erfolgte die Bewertung der
Zahnanzahl gemall der Klassifizierung parodontaler und periimplantarer
Erkrankungen und Zustande der ,European Federation of Periodontology“ (10).
Hierbei wurden drei Kategorien festgelegt:

e (1) kein Verlust von Zahnen,

e (2) maximal vier fehlende Zahne,

e (3) funf oder mehr fehlende Zahne.

Panoramic Mandibular Index (PMI)

Der PMI gibt das Verhaltnis zwischen der Breite der Unterkieferkortikalis im Bereich
des Foramens mentale und dem Abstand zwischen dem unteren Rand der
Unterkieferkortikalis und dem unteren Rand des Foramen mentale an (Abbildung 5)
(6, 55).

Mental Index (MI)
Beim MI, auch Mandibular Cortical Width oder Mandibular Cortical Thickness genannt,

wird die Breite der Unterkieferkortikalis gemessen. Hierzu wird zunachst das Foramen
mentale identifiziert. Der M| wird entlang einer Linie gemessen, die durch das Zentrum
des Foramen mentale und senkrecht zur Tangente an den unteren Rand des
Unterkiefers verlauft (Abbildung 5) (7).
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Osteoporosegruppe Kontrollgruppe

Abbildung 5. Ml und PMI (MI/h) bei einem Patienten mit Osteoporose (links) im Vergleich zu einer Person aus der
Kontrollgruppe (rechts); h = Abstand zwischen unterem Rand der Unterkieferkortikalis und dem unteren Rand des
Foramen mentale

Mandibular Cortical Index (MCI)
Der MCI, auch Klemetti-Index oder Kortikalisindex des Unterkiefers genannt,

klassifiziert die Kortikalis des Unterkiefers distal des Foramen mentale qualitativ in die
nachfolgenden Kategorien (Abbildung 6):
¢ C1, wenn der endosteale Rand gleichmafig und scharf ist,
e C2, wenn der endosteale Rand eine lliickenhafte Resorption oder Kortikalisreste
auf einer oder beiden Seiten aufweist und

e C3, wenn die Kortikalisschicht deutlich pords ist, mit starken endostalen
kortikalen Riickstanden (56).

Abbildung 6. Kategorien C1, C2 und C3 des MCI

Der PMI, Ml und MCI wurden separat fur die rechte und linke Seite des Unterkiefers
erfasst. Fir den PMI und MI wurde der Durchschnitt der Werte beider Seiten
berechnet. War eine Seite des Unterkiefers nicht auswertbar, wurde der Wert der
jeweils anderen Seite herangezogen. Falls keine der beiden Seiten auswertbar war,
wurde dies als fehlender Wert registriert. Beim MCI wurde die hdchste Kategorie

bertcksichtigt. Auch hier wurde die Kategorie der gegenlberliegenden Seite

23



Material und Methoden

verwendet, sofern eine Seite nicht beurteilbar war. War eine Bewertung beider Seiten
nicht moglich, wurde dies ebenfalls als fehlender Wert festgehalten.

3.4 Software und Analyse der Panoramaschichtaufnahmen

Zur Uberpriifung des Vorhandenseins einer PSA und zur Analyse der
Rontgenparameter innerhalb dieser Rontgenaufnahmen wurde das Programm Sidexis
XG (neXt Generation; Version 2.63 2016; Dentsply Sirona, Bensheim, Deutschland)
verwendet. Die Daten wurden in einer Datenbank des Programmes Mircosoft Office
Excel 2016 erfasst und unter Bertcksichtigung der Datenschutzrichtlinien gespeichert.
Die radiologische Analyse der Rontgenbilder erfolgte in einem abgedunkelten Raum.
Zur Qualitatssicherung wurden der Kontrast und die Helligkeit des Monitors mit Hilfe
eines Monitorprufbildes nach DIN 6868-157 TG18-O1Q adjustiert. Zur Reduktion des
Einflusses einer subjektiven Bewertung wurde vor Beginn der Auswertung eine interne
Qualitatskontrolle der Untersucherin durch eine zweite Zahnarztin anhand von 30
Rontgenbildern durchgefuhrt. Im Falle von Unklarheiten wurden die Ergebnisse
diskutiert, um eine moglichst objektive gemeinsame Bewertung zu erzielen. Die
abschliellende Qualitatssicherung umfasste eine gemeinsame Begutachtung,
Besprechung und abschlielende Bewertung aller unklaren Rontgenaufnahmen durch
die beiden Zahnarztinnen. Im Anschluss erfolgte entweder eine Nachbewertung oder

eine Bestatigung einzelner Parameter als nicht vorhanden.

3.5 Statistische Auswertung

Auf die radiologische Auswertung folgte die statistische Auswertung der erhobenen
Daten. Diese erfolgte mit der Software IBM SPSS Statistics (Version 27, IBM SPSS,
Chicago, IL, USA). Dabei wurden der Mittelwert und der Standardfehler des Mittelwerts
berechnet und die Daten auf Varianzhomogenitat sowie Normalverteilung gepruft. Zur
Ermittlung statistisch signifikanter Unterschiede wurden Mann-Whitney-U-Tests und T-
Tests angewandt (p < 0,05). Erganzende Analysen erfolgten mithilfe des Chi-Quadrat-
Tests mit Bonferroni-Post-hoc. Zudem wurden Kreuztabellen mit paarweiser Z-Test-
Ausgabe erstellt. Um geeignete datenbasierte Cutoff-Werte fur den PMI und MI im
Bereich zwischen den in der Literatur am haufigsten verwendeten Schwellen zu
identifizieren, wurde eine Receiver-Operating-Characteristic-Kurve (ROC-Kurve)
erstellt.
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4 Ergebnisse

4.1 Alter und Geschlecht

Das Durchschnittsalter der Patienten in der Osteoporosegruppe betrug 66,6 Jahre,
wobei die Standardabweichung 11,4 Jahren und die Altersspanne 29 bis 89 Jahre
umfasste. In der nicht-osteoporotischen Gruppe lag das durchschnittliche Alter bei
66,6 £ 11,5 Jahren, mit einer Altersspanne von 25 bis 85 Jahren. Die Osteoporose-
Gruppe setzte sich aus 33 Frauen (84,6 %) und 6 Mannern (15,4 %) zusammen, was
einem Geschlechterverhaltnis von 5,5:1 entspricht. Durch das geschlechtsspezifische
Matching wurde in der nicht-osteoporotischen Gruppe das (gleiche
Geschlechterverhaltnis hergestellt (Tabelle 5).

Tabelle 5. Alter und Geschlecht der osteoporotischen und nicht-osteoporotischen Gruppen; modifiziert nach
Damanaki et al., 2024 (63)

Osteoporotisch Nicht-osteoporotisch
Alter (in Jahren)
Durchschnittsalter 66,6 66,6
Standardabweichung 11,4 11,5
Minimum 29 25
Maximum 89 85
Geschlecht n (%)
\Weiblich 33 (84,6 %) 33 (84,6 %)
Mannlich 6 (15,4 %) 6 (15,4 %)

4.2 Osteoporose und Zahnverlust

Bei Patienten mit Osteoporose wurde ein signifikant hoherer Zahnverlust festgestellt
als in der nicht-osteoporotischen Gruppe (Abbildung 7 und Tabelle 6). Auch bei der
Analyse, die ausschlie3lich Frauen bericksichtigte, zeigte sich in der Osteoporose-
Gruppe ein erneut groferer Zahnverlust im Vergleich zur nicht-osteoporotischen
Gruppe (Abbildung 7).
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Abbildung 7. Einfluss der Osteoporose auf den Zahnverlust: durchschnittliche Anzahl verlorener Zahne in der
osteoporotischen (n = 39) und der nicht-osteoporotischen (n = 39) Gruppe; die Balken stellen den Mittelwert + SEM
dar; * zeigt einen signifikanten (p < 0,05) Unterschied zwischen den Gruppen; modifiziert nach Damanaki et al.,

2024 (63)

Tabelle 6. Zahnverlust nach Altersgruppen bei Patienten mit Osteoporose und gesunden Personen; modifiziert
nach Damanaki et al., 2024 (63)

Osteoporotisch

Nicht-osteoporotisch

Osteoporotisch & Nicht-
osteoporotisch

Alter Mittlere Anzahl der | Mittlere Anzahl der | Mittlere Anzahl der
in Jah Anzahl Personen | Anzahl Personen | Anzahl Personen
(in Jahren) verlorener verlorener verlorener
Zahne Zahne Zahne

20-29 0,00 1 0,00 1 0,00 2

30-39 0,00 0 0,00 0 0,00 0

40-49 23,00 1 0,00 1 11,50 2

50-59 8,00 6 6,00 8 6,57 14
60-69 7,86 15 7,00 13 7,46 28
70-79 11,91 11 5,69 13 8,54 24

80-89 11,80 5 9,33 3 10,87 8
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Die Einteilung des Zahnverlustes in die Kategorien 0, 1-4 und 2 5 verlorene Zahne
zeigte, dass Patienten mit Osteoporose signifikant haufiger funf oder mehr Zahne
verloren hatten, wahrend Personen ohne Osteoporose signifikant haufiger ein bis vier
Zahne verloren hatten (Abbildung 8). Dieses Muster blieb auch bei einer Analyse
ausschlieBlich der Teilnehmerinnen bestehen: Frauen mit Osteoporose hatten
signifikant haufiger funf oder mehr Zahne verloren als Frauen ohne Osteoporose
(Abbildung 8).

Frauen & Manner Nur Frauen
30T —* —* —* [] osteoporotisch
Nicht-osteoporotisch
25 -
20T
15T

Anzahl der Personen

Z

2
1

ENNN

N

Zahnverlust-Kategorien

Abbildung 8. Einfluss der Osteoporose auf die Verteilung der Zahnverlustkategorien: Anzahl der Personen ohne
Zahnverlust (Kategorie 1), mit 1 bis 4 verlorenen Zahnen (Kategorie 2) und mit = 5 verlorenen Zahnen (Kategorie 3)
in der osteoporotischen (n = 39) und nicht-osteoporotischen (n = 39) Gruppe; * zeigt einen signifikanten (p < 0,05)
Unterschied zwischen den Gruppen; modifiziert nach Damanaki et al., 2024 (63)

4.3 Osteoporose und alveolarer Knochenverlust

Die Personen der osteoporotischen und nicht-osteoporotischen Gruppe wurden
basierend auf dem Ausmall} des alveolaren Knochenverlusts in zwei Kategorien
unterteilt (< 33 % und > 33 %). Ein alveolarer Knochenverlust von > 33 % wurde bei
82,9 % der Personen in der osteoporotischen Gruppe festgestellt, wahrend dies bei
76,5 % der Personen in der nicht-osteoporotischen Gruppe der Fall war (Abbildung 9).
Betrachtete man ausschlie3lich Frauen, war der Unterschied noch deutlicher: 89,7 %
der Frauen mit Osteoporose wiesen einen alveolaren Knochenverlust von > 33 % auf,

verglichen mit nur 71,4 % der Frauen ohne Osteoporose (Abbildung 9).
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Abbildung 9. Einfluss der Osteoporose auf den alveoldren Knochenverlust: Anteil der Teilnehmer mit leichtem
(< 33 %) oder starkem (> 33 %) alveolaren Knochenverlust in der osteoporotischen und der nicht-osteoporotischen
Gruppe; modifiziert nach Damanaki et al., 2024 (63)

4.4 Osteoporose und Panoramic Mandibular Index (PMI)

Die Auswertung der PSA zeigte, dass der PMI bei Patienten mit Osteoporose
signifikant geringer war als bei Personen der nicht-osteoporotischen Gruppe. Wurde
die Analyse nur auf Frauen beschrankt, wurde ebenfalls ein signifikant niedrigerer PMI
bei Patientinnen mit Osteoporose festgestellt (Abbildung 10).

Frauen & Manner Nur Frauen
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Mittlerer Panoramic Mandibular Index

Osteoporotisch Nicht-osteoporotisch Osteoporotisch Nicht-osteoporotisch

Abbildung 10. Einfluss der Osteoporose auf den Panoramic Mandibular Index (PMI): mittlerer PMI in der
osteoporotischen (n = 39) und nicht-osteoporotischen (n = 39) Gruppe; die Balken stellen den Mittelwert + SEM
dar; * zeigt einen signifikanten (p < 0,05) Unterschied zwischen den Gruppen; modifiziert nach Damanaki et al.,
2024 (63)
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Zur Bestimmung der diagnostischen Genauigkeit verschiedener PMI-Cutoff-Werte
(0,31-0,39) in der Identifikation von Patienten mit Osteoporose wurden die Sensitivitat
und Spezifitat berechnet. Bei der Analyse beider Geschlechter lag die Sensitivitat
zwischen 54,8 % und 96,8 %, wahrend die Spezifitat zwischen 25,0 % und 65,5 %
variierte. Wurden ausschliel3lich Roéntgenaufnahmen von Frauen berucksichtigt,
reichte die Sensitivitat von 53,8 % bis 96,2 % und die Spezifitat bewegte sich zwischen
19,2 % und 61,5 % (Tabelle 7).

Tabelle 7. Sensitivitdt und Spezifitdt des Panoramic Mandibular Index (PMI) fiir verschiedene Cutoff-Werte;
modifiziert nach Damanaki et al., 2024 (63)

Sensitivitat % [Spezifitiat %
PMI

Frauen & Ménner
cutoff value = 0,31 54,8 65,5
cutoff value = 0,33 74,2 46,9
cutoff value = 0,35 77,4 40,6
cutoff value = 0,37 87,1 37,5
cutoff value = 0,39 96,8 25,0

Nur Frauen
cutoff value = 0,31 53,8 61,5
cutoff value = 0,33 73,1 46,2
cutoff value = 0,35 76,9 38,5
cutoff value = 0,37 84,6 34,6
cutoff value = 0,39 96,2 19,2

4.5 Osteoporose und Mental Index (M)

Die radiologische Untersuchung ergab, dass der MI bei osteoporotischen Patienten
signifikant niedriger war im Vergleich zur Gruppe ohne Osteoporose. Auch nach der
Einschrankung der Analyse auf Frauen wurde bei osteoporotischen Patientinnen
erneut ein signifikant verringerter Ml beobachtet (Abbildung 11).
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Abbildung 11. Einfluss der Osteoporose auf den Mental-Index (MI): durchschnittlicher Ml in der osteoporotischen
(n = 39) und nicht-osteoporotischen (n = 39) Gruppe; die Balken stellen den Mittelwert + SEM dar; * zeigt einen
signifikanten (p < 0,05) Unterschied zwischen den Gruppen; modifiziert nach Damanaki et al., 2024 (63)

Zur Differenzierung von Patienten mit Osteoporose wurden die Sensitivitat und
Spezifitat fur verschiedene MI-Cutoff-Werte im Bereich von 4,2 bis 5,0 ermittelt. Bei
der Analyse beider Geschlechter variierte die Sensitivitat zwischen 58,1 % und 90,3
%, wahrend die Spezifitat im Bereich von 31,3 % bis 65,6 % lag. Wurde die Analyse
ausschlieBlich auf Frauen beschrankt, reichte die Sensitivitat von 65,4 % bis 88,5 %,
wahrend die Spezifitat zwischen 23,1 % bis 65,4 % variierte (Tabelle 8).

Tabelle 8. Sensitivitat und Spezifitit des Mental Index (MI) fir verschiedene Cutoff-Werte; modifiziert nach
Damanaki et al., 2024 (63)

Sensitivitat % [Spezifitiat %
Mi

Frauen & Ménner
cutoff value = 4,2 mm 58,1 65,6
cutoff value = 4,4 mm 61,3 59,4
cutoff value = 4,6 mm 64,5 50,0
cutoff value = 4,8 mm 77,4 40,6
cutoff value = 5,0 mm 90,3 31,3

Nur Frauen
cutoff value = 4,2 mm 65,4 65,4
cutoff value = 4,4 mm 65,4 57,7
cutoff value = 4,6 mm 69,2 46,2
cutoff value = 4,8 mm 80,8 34,6
cutoff value = 5,0 mm 88,5 23,1
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4.6 Osteoporose und Mandibular Cortical Index (MCI)

Es konnten signifikante Unterschiede zwischen der osteoporotischen und der nicht
osteoporotischen Gruppe im Hinblick auf den MCI festgestellt werden. Wahrend
Kategorie C1 in beiden Gruppen mit ahnlicher Haufigkeit auftrat, war Kategorie C2 in
der nicht osteoporotischen Gruppe signifikant haufiger vertreten, wahrend Kategorie
C3 signifikant haufiger in der osteoporotischen Gruppe beobachtet wurde (Abbildung
12). Diese Verteilung der Kategorien blieb auch nach der Einschrankung auf Frauen
konstant (Abbildung 12).
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Abbildung 12. Einfluss der Osteoporose auf die Verteilung der Kategorien des Mandibular Cortical Index (MCI):
Anzahl der Personen mit Kategorie C1, C2 bzw. C3 in der osteoporotischen (n = 39) und nicht-osteoporotischen
(n=39) Gruppe; * zeigt einen signifikanten (p < 0,05) Unterschied zwischen den Gruppen; modifiziert nach
Damanaki et al., 2024 (63)

Bei Verwendung der C3-Kategorie des MCI als Indikator fur Osteoporose ergab sich
eine Sensitivitat von 61,5 % und eine Spezifitat von 64,1 % (Tabelle 9). Bei der
alleinigen Analyse der Frauen betrugen die Sensitivitat 63,6 % und die Spezifitat
60,6 % (Tabelle 9).

Tabelle 9. Sensitivitat und Spezifitat von MCI, wenn die Kategorie C3 als Indikator fur Osteoporose verwendet wird;
modifiziert nach Damanaki et al., 2024 (63)

Sensitivitiit % [Spezifitit %
\Frauen & Mdnner

MCI

Kategorie 3 61,5 ‘64,1
\Nur Frauen

Kategorie 3 63,6 60,6
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5 Diskussion

Die Studie zielte darauf ab, die Beziehung zwischen Osteoporose und dem Abbau des
Alveolarknochens sowie dem Verlust von Zahnen zu analysieren und die Validitat
verschiedener zahnarztlicher radiomorphometrischer Indizes zur Beurteilung des
Vorliegens einer Osteoporose zu evaluieren. Die Ergebnisse zeigten, dass Personen
mit Osteoporose im Vergleich zu denen ohne diese Erkrankung mehr Zahnverlust und
einen starkeren Alveolarknochenverlust aufwiesen. Zusatzlich zeigten sich
Veranderungen in mehreren zahnarztlichen radiomorphometrischen Indizes bei
Patienten mit Osteoporose, was darauf hindeutet, dass diese Indizes hilfreich sein
konnten, um Osteoporose im Bereich des Kiefers zu beurteilen (63).

Das durchschnittliche Alter der untersuchten Osteoporosepatienten betrug 67 Jahre,
was darauf hinweist, dass Osteoporose vorrangig im fortgeschrittenen Lebensalter
auftritt. In dieser retrospektiven Analyse waren etwa 85 % der Betroffenen Frauen, was
deutlich macht, dass Frauen ein erhdhtes Risiko fur Osteoporose tragen. Dies lasst
sich vorrangig auf hormonelle Veranderungen wie einen Ostrogenmangel wahrend der
Menopause zuruckfuhren, wodurch Frauen haufiger als Manner von dieser
Erkrankung betroffen sind (3, 64, 65). Ostrogen besitzt knochenanabole,
antiinflammatorische = sowie  antiosteoklastische = Wirkungen. Infolge des
postmenopausalen Ostrogenmangels zeigt sich bei betroffenen Frauen ein erhdhter
Verlust an Alveolarknochen im Vergleich zu gleichaltrigen Frauen ohne Osteoporose,
pramenopausalen Frauen sowie jungeren Erwachsenen (63, 66-70).

Die Studie begann mit der Analyse des Einflusses der Osteoporose auf den
Zahnverlust. Dabei wurde festgestellt, dass Osteoporosepatienten im Vergleich zu
Personen ohne Osteoporose mehr Zahne verloren hatten. In einem nachsten Schritt
erfolgte eine Kategorisierung des Zahnverlustes gemal} der Klassifizierung der EFP,
nach welcher die Bestimmung des Stadiums des Parodontitis erfolgt: kein Zahnverlust,
ein bis vier verlorene Zahne und funf oder mehr verlorene Zahne (10). Diese
Kategorisierung des Zahnverlusts zeigte, dass Patienten mit Osteoporose eine hohere
Rate an Verlusten von funf oder mehr Zahnen aufwiesen, im Gegensatz zu Personen
ohne Osteoporose, bei denen der Verlust von einem bis vier Zahnen signifikant
haufiger vorkam. Auch der Kieferknochen ist bei der Osteoporose vom systemischen
Knochenabbau und der veranderten Mikroarchitektur betroffen. Die dadurch bedingte

32



Diskussion

Schwachung macht den Kiefer besonders empfindlich gegenuber parodontalen
Erkrankungen. Bleibt eine erfolgreiche Behandlung der Parodontitis aus, kann dies zu
erhohtem Zahnverlust fuhren (71, 72). Der Zusammenhang zwischen Osteoporose
und einem erhohten Zahnverlust wurde auch in weiteren Untersuchungen bestatigt,
was die Ergebnisse der vorliegenden Studie untermauert (71-76). In ihrer
Ubersichtsarbeit von 2022 werteten Yu et al. (71) klinische Studien, Metaanalysen,
tierexperimentelle und molekulare Untersuchungen der letzten 25 Jahre aus, um die
Zusammenhange zwischen Osteoporose und Parodontitis zu beleuchten. Die Autoren
zeigen, dass Osteoporose mit einem verstarkten alveolaren Knochenabbau und einem
erhohten klinischen Attachmentverlust assoziiert ist. Sharma et al. (72) verfolgten das
Ziel, die Zusammenhange zwischen Osteoporose und oralen Erkrankungen
darzustellen. Hierfir fiihrten sie eine narrative Ubersicht durch und werteten zahlreiche
epidemiologische und klinische Studien aus. Die Autoren berichteten, dass die
verringerte Knochendichte bei Osteoporose die Stabilitat des Kieferknochens
beeintrachtigt und damit das Risiko fur Zahnverlust erhdhen kdnnte. Die Studie von
Kapoor et al. (74) untersuchte 150 sudindische postmenopausale Frauen hinsichtlich
ihres Zahnstatus und ihrer Knochendichte. Mittels eines validierten Fragebogens und
DXA-Messungen erfolgte die Einteilung in Gruppe mit normaler Knochendichte,
Osteopenie oder Osteoporose. Dabei zeigte sich, dass Frau mit Osteoporose im
Durchschnitt deutlich mehr Zahne verloren hatten als jene Frauen ohne eine reduzierte
Knochendichte. Zudem war der Verlust von drei oder mehr Zahnen signifikant mit
einem erhohten Risiko von Osteoporose verbunden. Vlasiadis et al. (75) wollten
prufen, ob radiomorphometrische Parameter des Unterkiefers sowie der Zahnstatus
auf PSA als Hinweis auf eine Osteoporose bei postmenopausalen Frauen genutzt
werden konnen. Dazu fuhrten sie eine Querschnittsstudie an 133 Frauen durch, bei
der neben der Knochendichtemessung auch die Anzahl verlorener Zahne erfasst
wurde. Es zeigte sich, dass eine geringere Knochendichte im Bereich der
Lendenwirbelsaule mit einer hoheren Zahl verlorener Zahne einherging. Weiterhin
zeigen Personen mit anamnestischen Wirbelkorperfrakturen haufiger Zahnverlust,
was zusatzlich den Zusammenhang zwischen Osteoporose und Zahnverlust
unterstreicht (77). Taguchi et al. (77) untersuchten in ihrer Studie an uber 800
postmenopausalen Frauen, ob bereits bestehende vertebrale und nichtvertebrale
Frakturen mit der Zahl erhaltener Zadhne und dem Risiko fur weiteren Zahnverlust

assoziiert sind. Die Ergebnisse zeigten, dass Frauen mit vertebralen Frakturen im
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Durchschnitt weniger Zahne besallen und im Verlauf der Studie signifikant mehr
Zahne verloren als Frauen ohne Frakturen. Bei nichtvertebralen Frakturen wurde kein
vergleichbarer Zusammenhang festgestellt. Die Autoren vermuten, dass gemeinsame
strukturelle Merkmale von Wirbelkorpern und Alveolarknochen mogliche Ursachen fur
diese Assoziation sein konnten. Zudem weisen Studien darauf hin, dass das Risiko fur
Zahnverlust bei ausbleibender oder lediglich kurzfristiger Osteoporose-Therapie um
das Vierfache ansteigen kann (78). So untersuchten Penoni et al. (78), ob eine
unbehandelte Osteoporose und ein erhdohter FRAX-Score das Risiko fur Zahnverlust
durch parodontale Erkrankungen bei postmenopausalen Frauen erhdhen. In einer
funfjahrigen Kohortenstudie wurden 74 Frauen ab 65 Jahren nach Knochendichte und
Osteoporosetherapiegruppen eingeteilt und hinsichtlich Zahnverlust beobachtet. Die
Ergebnisse zeigten, dass unbehandelte oder nur kurz behandelte Osteoporose das
Risiko fur Zahnverlust signifikant steigerte, wahrend eine Therapie Uber mindestens
drei Jahre protektiv wirkte. Zudem war ein hoherer FRAX-Wert mit vermehrtem

Zahnverlust assoziiert (63).

Weltweit zahlt die Parodontitis zu den Hauptursachen fur Zahnverlust im
Erwachsenenalter (79). Vor diesem Hintergrund erscheint auch der wiederholt
beschriebene Zusammenhang zwischen Parodontitis und Osteoporose wenig
uberraschend (9, 40, 78, 80). Xu et al. (9) untersuchten in einer Metaanalyse, ob ein
Zusammenhang zwischen Osteoporose und einem erhohten Risiko fur Parodontitis
besteht. Hierzu werteten sie 23 Beobachtungsstudien aus, die in Summe Daten von
uber zwei Millionen Personen umfassten und unterschiedliche Studiendesigns
einschlossen. Die Ergebnisse zeigten, dass Personen mit Osteoporose ein deutlich
erhohtes Risiko fur Parodontitis aufweisen, wobei dieser Zusammenhang
insbesondere bei Frauen starker ausgepragt war. Um den Zusammenhang zwischen
alveolarem Knochenabbau und Osteoporose zu untersuchen, wurde in dieser Studie
eine Kategorisierung des alveolaren Knochenverlusts nach dem Ausmalf} des Abbaus
(= 33 % und > 33 %) vorgenommen. Die Einteilung orientiert sich an der Klassifikation
der EFP fur parodontale und periimplantare Erkrankungen und stellt eine relevante
Grundlage fur die stadienbezogene Einordnung der Parodontitis dar (10) . Die
Ergebnisse der Studie =zeigen, dass bei Personen mit Osteoporose der
Alveolarknochenverlust von Uber 33 % haufiger war als bei Personen ohne
Osteoporose. Dieser Unterschied verstarkte sich weiter, wenn die Analyse

ausschlieRlich auf Frauen beschrankt wurde (63).
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Die vorliegenden Ergebnisse belegen eine Assoziation zwischen Osteoporose und
sowohl alveolarem Knochenverlust als auch Zahnverlust. In der Literatur werden
verschiedene  pathophysiologische = Mechanismen  diskutiert, die  diesen
Zusammenhang erklaren konnten. Dabei ist zwischen gemeinsamen Risikofaktoren
von Osteoporose und Parodontitis bzw. Zahnverlust und einem moglichen kausalen
Zusammenhang im Sinne einer Ursache-Wirkung-Beziehung zu differenzieren.
Gemeinsame Risikofaktoren fur Osteoporose sowie Parodontitis oder Zahnverlust
umfassen unter anderem ein hoOheres Lebensalter, einen niedrigeren
soziookonomischen Status, Tabakkonsum, unausgewogene Ernahrung, Vitamin-D-
Mangel, bestimmte Medikamente und Erkrankungen des Knochenstoffwechsels (8,
41, 71, 81). Wang et al. (8) betonen, dass besonders hormonelle Veranderungen wie
ein Ostrogenmangel nach der Menopause, genetische Pradispositionen sowie
Calcium- und Vitamin-D-Mangelsituationen sowohl bei Osteoporose als auch bei
parodontalem Attachmentverlust eine zentrale Rolle spielen. Zhu et al. (41) heben
hervor, dass neben hormonellen Faktoren auch metabolische Stérungen, ungesunde
Lebensgewohnheiten wie Rauchen oder Alkoholkonsum und psychischer Stress als
gemeinsame EinflussgroRen beider Erkrankungen zu betrachten sind. Yue et al. (81)
konnten in der OsteoPerio-Studie zeigen, dass auch die Ernahrungsweise eine
bedeutende Rolle spielt, da eine ungesunde Ernahrung das Risiko fur parodontale
Erkrankungen erhohen kann, wahrend eine ausgewogene Kost tendenziell protektiv
wirkt, wobei prospektive Daten hierzu teilweise uneinheitlich bleiben. Ein kausaler
Zusammenhang zwischen Osteoporose und Parodontitis bzw. Zahnverlust erscheint
auch aus biologischer Sicht plausibel. Es wird davon ausgegangen, dass diese
Wechselwirkung bidirektional verlauft, sodass sich beide Erkrankungen gegenseitig
negativ beeinflussen konnen. Als chronisch-systemische Erkrankung Dbetrifft
Osteoporose auch den Kieferknochen. Die reduzierte Knochendichte als auch die
veranderte trabekulare Mikroarchitektur erleichtern den alveolaren Knochenabbau der
Parodontitis. Beide Erkrankungen gehen mit einem systemischen, subklinischen
Entzindungszustand einher, wodurch Osteoporose bestehende parodontale
Entzindungen zusatzlich verstarken kann. Umgekehrt konnte Parodontitis durch
erhohte Konzentrationen von Entzindungsmediatoren, Mikroorganismen sowie deren
Stoffwechselprodukte  systemisch zur Verscharfung des osteoporotischen
Knochenabbaus beitragen (8, 41, 43, 71). Wang et al. (8) beschreiben, dass
Osteoporose und Parodontitis gemeinsame Mechanismen der Knochenresorption
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teilen, die auf einer gestorten Balance von Knochenneubildung, hormonellen
Einflussen und chronischen Entzindungsprozessen beruhen. Auch Zhu et al. (41)
betonen die Rolle proinflammatorischer Zytokine wie TNF-a (Tumornekrosefaktor-
alpha), IL-1B (Interleukin-1B) und IL-6 (Interleukin-6), die sowohl in der Pathogenese
der Osteoporose als auch der Parodontitis eine zentrale Stellung einnehmen und Gber
die Aktivierung des RANKL-Signalwegs die Osteoklastenbildung fordern. Yu et al. (71)
heben hervor, dass eine entzindungsgetriebene Entkopplung des Knochenumbaus
einen wesentlichen Zusammenhang zwischen beiden Erkrankungen darstellt, wobei
die systemische Osteoporose die lokale Knochenresorption des Parodontiums
verstarken kann. Jayusman et al. (43) fassen zusammen, dass die immunologische
Interaktion zwischen Osteoblasten, Osteoklasten und Immunzellen sowie die
vermehrte Freisetzung inflammatorischer Mediatoren entscheidend zur Entstehung
und zum Fortschreiten beider Erkrankungen beitragen und somit die gegenseitige
Beeinflussung plausibel erscheinen lasst. Osteoporose ist aufgrund ihrer hohen
Pravalenz und der damit verbundenen oralen Komplikationen von erheblicher
Bedeutung fur die Zahnmedizin. Antiresorptiva wie Bisphosphonate und Denosumab
konnen Kiefernekrosen verursachen, weshalb eine umfassende zahnarztliche
Betreuung vor, wahrend und nach der Therapie essenziell ist (36). Zudem begunstigt
die verminderte Knochendichte ausgepragtere periapikale Lasionen und verzogerte
Knochenheilung (37, 38). Areal-Quecuty et al. (37) zeigen in ihrer systematischen
Ubersichtsarbeit mit Metaanalyse, dass postmenopausale Frauen mit Osteoporose
etwa doppelt so haufig periapikale Lasionen aufweisen wie Frauen ohne Osteoporose,
auch wenn der Zusammenhang nicht statistisch signifikant war. Als mogliche
Erklarung diskutieren die Autoren den durch Ostrogenmangel veranderten
Knochenumbau, der eine bestehende periapikale Entzindung verstarken konnte.
Auch Rodrigues Freitas et al. (38) berichten, dass osteoporotische Patienten
tendenziell haufiger periapikale Lasionen aufweisen; die Evidenz ist jedoch begrenzt
und uneinheitlich. Zusammen mit Areal-Quecuty et al. deutet dies darauf hin, dass die
durch Ostrogenmangel bedingte Veranderung der Knochenarchitektur das Auftreten
solcher Lasionen begunstigen und die Reparatur nach endodontischen Eingriffen
beeintrachtigen konnte. Auch Implantattherapien erfordern bei Osteoporose eine
engmaschige Kontrolle zur Sicherung des periimplantaren Knochens (39). Studien
zeigen daruber hinaus Zusammenhange zwischen Osteoporose, Parodontitis und
Zahnverlust, insbesondere bei postmenopausalen Frauen (8, 9, 40, 63).
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Zur ldentifikation osteoporotischer Veranderungen im Bereich der Kiefer wurden
verschiedene Indizes wie der PMI, Ml und MCI entwickelt und mit entsprechenden
Schwellenwerten versehen. Dabei stellt sich die Frage nach der diagnostischen
Aussagekraft dieser Parameter sowie deren praktischer Anwendbarkeit im
zahnarztlichen Alltag. Der PMI und der MI dienen in zahlreichen Studien als
radiologische Parameter zur Beurteilung von Osteopenie und Osteoporose in PSA.
Der Grolteil der bisherigen Studien richtet dabei den Fokus auf postmenopausale
Frauen (7, 75, 82, 83), wahrend Manner bislang nur in wenigen Studien berucksichtigt
wurden (6, 84). Die bisherige Studienlage zur Aussagekraft der genannten Indizes ist
uneinheitlich. Wahrend mehrere Arbeiten einen diagnostischen Mehrwert von PMI und
MI bei der Erkennung osteoporotischer Veranderungen belegen konnten (6, 7, 75, 82,
84, 85), fanden andere Untersuchungen keine signifikanten Unterschiede zwischen
osteoporotischen und nicht-osteoporotischen Personen in Bezug auf PMI und Ml (83,
86-88). Calciolari et al. (6) fiihrten eine systematische Ubersichtsarbeit und
Metaanalyse durch und kamen zu dem Ergebnis, dass sowohl der PMI als auch der
MI in mehreren Studien als hilfreiche Instrumente zur Erkennung osteoporotischer
Veranderungen beschrieben wurden. Insbesondere der PMI zeigte in der Metaanalyse
eine solide diagnostische Genauigkeit mit einer Sensitivitat und Spezifitdt von jeweils
uber 70 Prozent. Auch der MI wies in einzelnen Untersuchungen sehr hohe
Sensitivitatswerte auf, was auf seinen potenziellen Nutzen im Screening hinweist. Die
Untersuchungen dieser Studie ergaben, dass sowohl der PMI als auch der MI bei
osteoporotischen Patienten geringer ausfielen als in der Kontrollgruppe ohne
Osteoporose. Zum gleichen Ergebnis fuhrte die ausschlielliche Betrachtung der
Probandinnen. Insgesamt deuten die Ergebnisse darauf hin, dass beide Indizes bei
Vorliegen einer Osteoporose messbar verandert sind. In der Mehrzahl der Studien
werden fur den PMI und MI spezifische Schwellenwerte definiert, unterhalb derer ein
Hinweis auf das Vorliegen von Osteopenie oder Osteoporose besteht. Die am
haufigsten genutzten Grenzwerte liegen beim PMI bei 0,3 bzw. 0,4 (6, 7, 89) und beim
MI bei 3 mm bzw. 4,3 mm (7, 90). In dieser Studie wurden Grenzwerte verwendet, die
im Bereich der in der Literatur genannten Schwellen lagen. Die Ergebnisse zeigen eine
Ubereinstimmung mit friiheren Studien: Niedrigere PMI-Grenzwerte gehen mit einer
reduzierten Sensitivitat und erhohten Spezifitat einher. Daraus ergibt sich, dass
geringe Schwellenwerte fur die Osteoporoseerkennung nur eingeschrankt geeignet
sind, da sie viele Betroffene nicht identifizieren. Umgekehrt kann die Wahl hoherer
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Grenzwerte die Sensitivitat zwar erhdhen, jedoch auf Kosten der Spezifitat, was zu
einer Uberschatzung der Osteoporosepravalenz bei gesunden Individuen flihren kann.
Beim MI zeigt sich, dass niedrig angesetzte Schwellenwerte typischerweise mit einer
Sensitivitat um 60 % mit entsprechender Spezifitat einhergehen. Somit gilt der Ml als
praktikabler diagnostischer Index fur die ldentifikation einer Osteoporose, da seine
Bestimmung unkompliziert ist und keine vertiefte Erfahrung in der diagnostischen

Auswertung von PSA voraussetzt (63).

Auch im Hinblick auf den MCI =zeigten sich Unterschiede zwischen der
osteoporotischen und nicht-osteoporotischen Gruppe. Wahrend die Kategorie C1 in
beiden Gruppen in vergleichbarer Haufigkeit vorkam, trat C2 vermehrt bei Personen
ohne Osteoporose auf, wohingegen C3 haufiger bei Personen mit Osteoporose
festgestellt wurde. Die Kategorie C3 ist durch eine erhohte Knochenporositat
charakterisiert und wird als pathologisch eingestuft. Mehrere Studien bestatigen, dass
eine stark erodierte Kortikalis, die semilunare Defekte und endostale Reste aufweist,
als Hinweis auf eine pathologische Knochenstruktur zu werten ist und mit einer
verminderten Knochendichte assoziiert wird (91-93). Al-Dam et al. (92) zeigen, dass
eine stark erodierte Mandibularkortikalis auf PSA mit einem erhdhten Risiko fur
systemische Osteoporose assoziiert ist. Demgegenuber beschreibt die Kategorie C2
Veranderungen, die typischerweise im Rahmen physiologischer Alterungsprozesse
auftreten (94, 95). Mehrere Untersuchungen bestatigen, dass die Kategorie C3 als
verlasslicher Indikator fur das Vorliegen einer Osteopenie oder Osteoporose
angesehen werden kann (75, 82, 84, 88, 91-93, 96-98). So zeigten Leite et al. (82) in
ihrer Studie mit 351 postmenopausalen Frauen, dass Frauen, die in die Kategorie C3
eingestuft wurden, signifikant niedrigere BMD-Werte an Lendenwirbelsaule und Hufte
aufwiesen. Entsprechend war bei diesen Frauen die Wahrscheinlichkeit fur das
Vorliegen einer Osteoporose erhoht. Diese Ergebnisse stehen im Einklang mit
mehreren friheren Studien und unterstreichen die diagnostische Bedeutung der
Kategorie C3 als Screening-Hinweis auf eine reduzierte Knochendichte. Zudem zeigte
sich eine hohe Ubereinstimmung der Befunde zwischen verschiedenen Untersuchern,
was die Verlasslichkeit dieser qualitativen Einteilung zusatzlich hervorhebt (82). In der
vorliegenden Studie erreichte die MCI-Kategorie C3 als moglicher Indikator fur
Osteoporose seine Sensitivitat und Spezifitat von jeweils etwa 60 %. In der Literatur
finden sich hierzu jedoch stark schwankende Werte (6, 7, 83, 99). Calciolari et al. (6)

berichten fur den MCI (C2 + C3) zur Erkennung von Osteoporose Sensitivitaten von
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35,9 % bis 90,9 % und Spezifitaten von 7,8 % bis 93,9 %; fur C3 allein liegen nur
wenige, heterogene Daten vor. Kinalski et al. (83) fanden fur den MCI insgesamt, was
auch die Kategorie C3 einschliel3t, eine Sensitivitat von 35 % und eine Spezifitat von
88 % fur die Diagnose einer Osteoporose, was auf eine eher geringer Trefferquote bei
der ldentifikation Erkrankter, jedoch eine hohe Richtig-negativ-Rate hinweist. Die
Beurteilung dieses Index setzt fachliche Expertise voraus, doch selbst bei geschulten
Untersuchenden bleibt ein gewisses Mal} an Subjektivitat bestehen (89). Aus diesem
Grund ist seine Eignung fur den routinemaldigen Einsatz in der zahnarztlichen Praxis

kritisch zu hinterfragen.

Zu den Limitationen dieser Studie zahlt ihr retrospektiver Untersuchungsansatz sowie
die begrenzte Anzahl an eingeschlossenen Personen mit selbstberichteter
Osteoporose. Trotz dieser Einschrankungen konnten mehrere signifikante
Unterschiede zwischen Personen mit und ohne Osteoporose festgestellt werden.
Aufgrund der geringen Anzahl mannlicher Personen war es nicht moglich,
geschlechtsspezifische Aussagen uber den Zusammenhang zwischen Osteoporose,
dem Verlust von Alveolarknochen und Zahnen sowie radiomorphologischen Indizes
ausschlielich fur Manner abzuleiten. Insgesamt existieren bislang nur wenige Belege
fur einen Zusammenhang zwischen radiomorphometrischen Parametern und
Zahnverlust. Eine Studie aus dem Jahr 2020 (76) fand zwar signifikante Korrelationen
zwischen Zahnverlust und den Indizes M| sowieso MCI, dieser Aspekt konnte in der
vorliegenden Studie jedoch nicht vertieft analysiert werden. Die Stichprobengréf3e von
39 Personen pro Gruppe reichte dafur nicht aus. Um diesen moglichen
Zusammenhang weiter zu erforschen, sind Studien mit groReren Fallzahlen
erforderlich (63).

Fir eine umfassendere Beurteilung waren weiterfUihrende Angaben, etwa zur
Knochendichte, zur medikamentdsen Therapie der Osteoporose, zum menopausalen
Status, zu klinischen parodontalen Befunden sowie die Ursachen des Zahnverlustes
von Vorteil gewesen. Kunftige Forschungsarbeiten konnten zur Entwicklung neuer
diagnostischer Parameter oder zur Kombination bestehender Indizes beitragen.
Daruber hinaus erscheint der Einsatz kunstlicher Intelligenz vielversprechend, um

osteoporotische Veranderungen im Kieferknochen zu identifizieren (63).
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6 Zusammenfassung

Osteoporose ist eine weit verbreitete Skeletterkrankung mit erheblicher individueller
und gesellschaftlicher Relevanz. Trotz etablierter Diagnostikverfahren bestehen in
Deutschland Defizite in der Identifikation betroffener Patienten. PSA, in der
Zahnmedizin routinemallig eingesetzt, konnten einen Beitrag zur Erkennung von
Osteoporose leisten. Dabei stehen verschiedene radiomorphometrische Indizes zur
Verfugung. Zudem wird ein Zusammenhang zwischen Osteoporose, Parodontitis und
Zahnverlust diskutiert, dessen Ubertragbarkeit auf aktuelle EFP-Klassifikation
parodontaler Erkrankungen bislang unklar ist. Ziel dieser retrospektiven Studie war es,
den Zusammenhang zwischen Osteoporose, alveolarem Knochenabbau und
Zahnverlust unter Anwendung der EFP-Klassifikation zu untersuchen sowieso die
diagnostische Aussagekraft gangiger zahnmedizinischer, radiologischer Indizes zur

Identifikation einer Osteoporose zu bewerten.

Fur diese retrospektive Studie wurden rund 15000 Patientenakten der Poliklinik fur
Parodontologie und Zahnerhaltung der Universitatsmedizin Mainz gesichtet. 39
Patienten mit selbstdokumentierter Osteoporose und verfugbarer PSA wurden
eingeschlossen. Eine alters- und geschlechtsgematchte Kontrollgruppe ohne
Hinweise auf sekundare Osteoporose wurde bestimmt.
Erhoben und statistisch analysiert wurden:

e Alveolarer Zahnverlust, kategorisiert nach EFP-Klassifikation (< 33% / > 33%)

e Zahnverlust, gemal EFP-Klassifikation (0, 1-4, = 5 fehlende Zahne)

e Radiomorphometrische Indizes: Panoramic Mandibular Index (PMI), Mental

Index (M), Mandibular Cortical Index (MCI)

Die Studie verglich zwei Gruppen: 39 Patienten mit anamnestisch angegebener
Osteoporose sowie eine alters- und geschlechtsgematchte Kontrollgruppe ohne
Osteoporose. Beide Gruppen waren im Durchschnitt 66,6 Jahre alt und bestanden zu
84,6 % aus Frauen. Patienten mit Osteoporose zeigen signifikant mehr Zahnverlust,
insbesondere den Verlust von funf oder mehr Zahnen. Auch ein alveolarer
Knochenabbau von Uber 33 % trat in der Osteoporosegruppe haufiger auf - besonders
deutlich bei Frauen. Radiologisch ergaben sich signifikant niedrigere Werte fur den
PMI und den MI bei osteoporotischen Patienten. Die Sensitivitat und Spezifitat zur
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Unterscheidung osteoporotischer Befunde variierten je nach Cutoff-Wert, lagen jedoch
jeweils im mittleren Bereich. Beim MCI trat die Kategorie C3 signifikant haufiger in der
Osteoporosegruppe auf. Die diagnostische Leistung der C3-Kategorie zeigte eine

Sensitivitat und Spezifitat von jeweils rund 60 %.

Die Studie bestatige eine Assoziation zwischen Osteoporose und sowohl alveolarem
Knochenverlust als auch Zahnverlust. Besonders Frauen im hoheren Lebensalter sind
betroffen. Radiomorphometrische Indizes wie PMI, Ml und MCI zeigten bei
osteoporotischen Patienten signifikant veranderte Werte, was deren potenzielle
Eignung zur Detektion der Osteoporose unterstutzt. Insbesondere der M| erwies sich
als praktikabler diagnostischer Parameter. Aufgrund der eingeschrankten Fallzahl und
des retrospektiven Designs sind weiterfUhrende Studien mit groReren Kollektiven
erforderlich, insbesondere zur geschlechtsspezifischen Differenzierung und zur

Validierung der Indizes im zahnarztlichen Alltag.
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