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1 Einleitung

Mit der Ausubung der arztlichen bzw. zahnarztlichen Tatigkeit geht ein hoher Grad an
Verantwortung einher: Die gewissenhafte Verantwortung gegenuber dem Patienten
ihn mittels bestmoglicher Behandlung zu therapieren (1). Um diesem hohen Anspruch
an den Therapieerfolg gerecht zu werden, ist es notwendig, die Behandlung sowohl
patientenindividuell zu gestalten als auch zeitgemal anzupassen. Dabei sind der
medizinisch-wissenschaftliche Fortschritt sowie die Veranderung der Gesellschaft
relevante sowie einflussnehmende Faktoren. Der demografische Wandel bedingt
einen Zuwachs alterer Menschen sowie daraus resultierende steigende Zahlen
altersassoziierter systemischer Allgemeinerkrankungen (2). Zu den systemischen
Allgemeinerkrankungen zahlen beispielsweise Diabetes mellitus, arterielle Hypertonie,
koronare Herzerkrankungen, Hypercholesterinamie sowie Autoimmunerkrankungen
(z. B. rheumatoide Arthritis) (3). Diese Erkankungen lassen sich anhand einer Vielzahl
diverser Medikamente therapieren. Nichtsdestotrotz erfordert die Behandlung dieser
Patienten besondere Aufmerksamkeit (4). Der Zusammenhang zwischen system-
ischen Grunderkrankungen und dem zahnmedizinischen Fachbereich bzw. der
Mundgesundheit ist bereits in vorangegangenen Studien wissenschaftlich erforscht
(5). So ist beispielsweise die Parodontitis heutzutage nach aktuellem Stand der
Wissenschaft auf multifaktorielle Ursachen zurdckzufuhren (6). Dabei ist der
Zusammenhang zwischen Allgemeinerkrankungen (neben diversen weiteren
Faktoren) und der Entstehung des parodontalen Krankheitsbildes wissenschaftlich
signifikant belegt (7). Im Rahmen der in der Zahnmedizin vorherrschenden Thematik
des maoglichst langfristigen Zahnerhalts liegt der Fokus neben der Parodontologie auch
auf dem Fachbereich der Endodontologie. Wahrend der Zusammenhang zwischen der
Parodontologie und der Auswirkung diverser systemischer Erkrankungen bereits
teilweise erforscht wurde (5), existieren nach Kenntnis des Autors bisher kaum Daten
uber die Auswirkungen von Herz-Kreislauf-Erkrankungen auf den Erfolg suffizienter
Wurzelkanalbehandlungen (75, 84). Die vorliegende Dissertationsschrift befasst sich
mit dem Einfluss von Herz-Kreislauf-Erkrankungen auf die Entwicklung einer apikalen

Knochenlasion nach einer suffizient erfolgten Wurzelkanalbehandlung.



2 Literaturdiskussion

Das folgende Kapitel liefert ein Grundverstandnis hinsichtlich der Endodontie als
Fachbereich und gibt einen Uberblick Uber die in der Gesellschaft héaufig

vorkommenden Herz-Kreislauf-Erkrankungen.

2.1 Fachbereich: Endodontie

Im Jahr 1994 wurde der Fachbereich der Endodontologie durch die Europaische Ge-
sellschaft fur Endodontologie als Gebiet definiert, welches sich mit der Anatomie, der
Physiologie sowie der Gesundheit der Zahnpulpa und des apikalen Parodonts sowie
deren Erkrankung und Behandlungs- bzw. Therapiemdoglichkeiten beschaftigt (8). Das
Ziel der Endodontie besteht grundsatzlich darin, die erkrankte Pulpa weitgehend zu
erhalten bzw. periradikulares Gewebe, ohne (Re-)Infektionen zu verhindern oder zu
rekonstruieren, um einen funktionsfahigen Zustand des Zahnes zu gewahrleisten (9).

2.1.1 Endodontologische Erkrankungen und Verletzungen

Als Pulpa bezeichnet man das von Nerven- sowie BlutgefalRen durchzogene Bindege-
webe innerhalb des Zahnes (10). Funktionell ist die Pulpa fur die Bildung und die Ver-
sorgung des Dentins zustandig (11). Uber das Foramen apicale treten das GefaRsys-
tem, bestehend aus kleinsten Arteriolen, Kapillaren und kleinen Venen, sowie zahlrei-
che sensorische und motorische Nervenfasern in die Pulpa ein (12). Neben der Zahn-
pulpa zahlen auch das umgebende Gewebe, wie das Dentin sowie das periapikale und
laterale Parodont, definitionsgemalf} zum Endodont (13). Endodontische Erkrankungen
konnen sich in verschiedenen Formen und Ausmalden offenbaren. Zu den Erkrankun-
gen der Pulpa gehoren beispielsweise reversible sowie irreversible Pulpitiden, Nekro-
sen sowie apikale Parodontitiden akuter als auch chronischer Pathogenese, ein-
schliel3lich Lasionen des Alveolarknochens (14). Daneben zahlen auch frakturbe-
dingte Eroffnungen der Pulpa, Wurzelfrakturen, interne Granulome, apikale Resorpti-
onen sowie Paro-Endo-Lasionen zu den Erkrankungen und Verletzungen des Endo-
donts (8).



Schwerpunkt: Apikale Parodontitis/ Ostitis

Radiologische erkennbare, periradikulare Knochenveranderungen bzw. Osteolysen
lassen sich hauptsachlich auf eine chronische, direkte oder Uber das Dentin indirekte
Reizung des Pulpagewebes durch nicht klar definierte orale Bakterien zurtckfihren
(15). Eine dadurch entstandene Pulpanekrose ermdglicht das Eindringen und das Aus-
breiten weiterer Bakterien sowie eine Ausdehnung der Infektion auf das periradikulare
Gewebe, was sich radiologisch als apikale Aufhellung zeigt (16). Eine periapikale Kno-
chenlasion ist dementsprechend die Folge einer unbehandelten, chronischen Infektion
der Pulpa und steht am Ende des Entzindungsprozesses, der zur reaktiven Bildung
von Granulomen und Zysten fuhren kann (17). Neben kariosen Prozessen als Ursache
des Eindringens der Bakterien kdnnen auch Zahntraumata mit feinen, teilweise lange
unentdeckten Rissen Ausgangspunkt der Entstehung einer apikalen Entzindung sein.
Auch Parodontopathien und endodontische Behandlungsmalnahmen inkl. ihrer mog-
lichen Behandlungsfehler konnen als Ursprung fur Pulpaverletzungen gelten (18). Ak-
tuell wird davon ausgegangen, dass die Progression einer Infektion von koronal nach
apikal in den Wurzelkanal erfolgt (19). Apikal haben die Bakterien die Moglichkeit, pe-
riradikulares Gewebe Uber das Foramen apicale zu penetrieren und zu infizieren, was
zu einer Entzindungsreaktion fuhrt, die sich in unterschiedlichem Ausmaf bemerkbar
machen kann (12). Von Entzindungszellen freigesetzte Zytokine stimulieren die oste-
oklastische Knochenresorption und kdnnen weitreichende Folgen im Sinne von akuten
apikalen Abszessen inkl. Vereiterungen und der Gefahr schrankenloser Ausbreitung
haben (20).



2.1.2 Diagnostik endodontischer Erkrankungen

Spezielle zahnmedizinische Untersuchungsverfahren ermoglichen die Diagnostik pul-
parer Erkrankungen sowie deren Ausmald. Dazu kommen beispielsweise die klinische
Anamnese, die elektrischen sowie thermischen Sensibilitatstests, die mechanischen
Tests (z. B. Perkussion und Palpation) oder auch das rontgenologische Verfahren (21).

Klinische Diagnostik

Klinisch werden Ursachen fur die Schmerzsymptomatik inspiziert: kariose Lasionen,
insuffiziente Restaurationsrander, Frakturen sowie allgemeine, lokal auftretende Ent-
zundungszeichen. Die klinische Inspektion sowie die Schmerzanamnese stehen am

Anfang der zahnarztlichen Diagnostik (22).

Elektrische /| Thermische Sensibilitatstests

Sensibilitatstests, wie z. B. die Applikation von Kalte- oder Warmereizen, kdnnen den
Zustand der Pulpa bereits einordnen und Hinweise auf Pulpitiden bzw. Nekrosen lie-
fern. Probetrepanationen sind zwar als verlasslicher Vitalitatstest zu werten, sind aber
im Sinne der zahnhartsubstanzschonenden Therapie heutzutage nicht mehr Ublich
(22).

Mechanische Tests

Die Durchfuhrung eines Perkussionstests lasst je nach Ausgang periapikale Entzin-

dungen vermuten bzw. ausschlie3en. Mittels Palpation lassen sich druckdolente Be-
reiche erkennen (21).



Endodontische Rontgenbildanalyse

Die Anfertigung von intraoralen Einzelzahnaufnahmen ermdglicht eine Vielzahl weite-
rer Aussagen. Die zweidimensionale Rontgenaufnahme Iasst beispielsweise die Wur-
zelanatomie, die GroRe der Pulpa, das Ausmal karioser Lasionen, die Nahe vorhan-
dener Restaurationen, den parodontalen Zustand sowie die Resorptionen und die pe-
riradikulare Osteolysen erkennen. Periradikulare Lasionen projizieren sich radiolo-
gisch als apikale Aufhellungen, welche haufig intraossar nur bedingt abgrenzbar sind

(8).

2.1.3 Endodontische MaBnahmen und Therapiemoglichkeiten

Zwecks Therapie endodontischer Erkrankungen existiert eine Vielzahl an Moglichkei-

ten. Grundsatzlich lasst sich die Pravention von der Intervention unterscheiden (23).

Pravention

Praventiv ist es von enormer Bedeutung, regelmafige Kariesprophylaxe anzuwenden
(24). Gleichzeitig sind restaurative Behandlungen moglichst pulpa- und dentinscho-
nend durchzufuhren, um traumatische Folgen sowie bakterielle Eintrittspforten weitge-
hend zu vermeiden (25). Je nach Krankheitszustand der Pulpa kann bereits vor einer
endodontischen Intervention auf die indirekte oder direkte Uberkappung bzw. partielle
Pulpotomie / Vitalamputation zurickgegriffen werden (23).

Intervention

Intervenierend kommen sowohl konservative als auch chirurgische Verfahren zum Ein-
satz. Unter der konservierenden Behandlung ist eine adaquate Aufbereitung und Des-
infektion des Wurzelkanalsystems im Rahmen einer Wurzelkanalbehandlung zu ver-
stehen (26). Chirurgische Verfahren beinhalten beispielsweise Wurzelspitzenresektio-
nen oder Hemisektionen bzw. Wurzelamputationen (8). Die Art der Therapie richtet



sich nach Art und Ausmal} der endodontischen Lasion. Einen Anhaltspunkt geben die
folgenden Kriterien:

e Art und Weise der Pulpafreilegung

e Entwicklungsstadium des Zahns (Milchzahn / bleibender Zahn)

e Symptomatik der Pulpa (21)

2.1.4 Ablauf und Ziel einer Wurzelkanalbehandlung

Ist die Pulpa abgestorben oder irreversibel entzindet, ist eine Behandlung anhand ei-
ner Wurzelkanalbehandlung unabdingbar. Zu den Erkrankungen, welche eine Wurzel-
kanalbehandlung zur Folge haben, zahlen die folgenden (27):

e irreversible Pulpitis

e Nekrosen

e akute Parodontitis apicalis

e chronische Parodontitis apicalis (14)

Voraussetzung fur eine Wurzelkanalbehandlung sind grundsatzlich die Erhaltungswdr-
digkeit und die adaquate Wiederherstellbarkeit des erkrankten Zahnes. Eine schlechte
Mundhygiene, fehlende Compliance des Patienten, parodontologische Grinde (z. B.
Furkationsbeteiligung), langsfrakturierte Zahne sowie Zahne mit ausgepragten inter-
nen oder externen Resorptionen stellen eine Kontraindikation fur die Durchfuhrung ei-
ner Wurzelkanalbehandlung dar (28). In diesen Fallen ist die Extraktion des Zahnes
zu bevorzugen (29). Das Ziel einer Wurzelkanalbehandlung besteht neben der Form-
gebung und Reinigung des Zahnes vor allem in der Infektionsbekdmpfung des Wur-
zelkanals sowie in der Verhinderung der Reinfektion des Wurzelkanals und des apika-
len Parodonts zwecks moglichst langfristiger konservierender Zahnerhaltung (30). Ge-
nerell lassen sich weitere notwendige Behandlungen und ggf. zusatzliche chirurgische
MalRnahmen im Anschluss an eine erfolgte Wurzelkanalbehandlung nicht ganzlich
ausschlieen (8). Die Wurzelkanalbehandlung lasst sich in zwei Arbeitsschritte eintei-
len: die chemisch-mechanische und desinfizierende Wurzelkanalaufbereitung sowie
die abschliellende bakteriendichte Wurzelkanalfullung (9). Mittels der Gestaltung der
primaren Zugangskavitat erfolgt die Trepanation des Zahnes und die Er6ffnung sowie
Darstellung der Pulpa. Im Anschluss wird die sekundare Zugangskavitat zu den Wur-
zelkanalsystemen prapariert (31). Dabei ist es zwingend notwendig, sich an die
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Konfiguration der Wurzelkanale der unterschiedlichen Zahne zu halten, um substanz-
schonend zu arbeiten (17). Dies dient zur Vermeidung moglicher Perforationen, die

zum Zahnverlust fuhren konnten (32).

Wurzelkanalaufbereitung

Die chemisch-mechanische Praparation und Aufbereitung der Wurzelkanale erfolgt
mithilfe geeigneter Spulldsungen sowie entsprechender Instrumente bzw. Feilensys-
teme, welche sowohl manuell (z. B. Step-back-Technik, Step-down-Technik) als auch
maschinell zum Einsatz kommen konnen (17). Ziel ist es, entzindlich verandertes oder
nekrotisches Gewebe sowie Mikroorganismen und Toxine grundlich zu entfernen und
den Kanal zu reinigen. Gleichzeitig sollen Spulldsungen und Fullmaterialien vermieden
werden, da diese zu Entzindungsreaktionen fuhren konnen, wodurch die Heilung ver-
langsamt wird (33). Dafur kommt eine Vielzahl verschiedener Feilen in Bezug auf Form
und Materialien zum Einsatz. Die Aufbereitung eines Wurzelkanals sollte im Idealfall
am Foramen physiologicum enden, um das Belassen von infiziertem Restgewebe in-
nerhalb des Kanals weitgehend zu vermeiden (34). Das Foramen physiologicum, auch
apikale Konstriktion genannt, bezeichnet den Ubergang des Wurzelzements in das
Wourzeldentin (35). Durch das Ende der Aufbereitung auf Hohe des definierten Fora-
men physiologicum wird eine Uberfiillung vermieden (36), eine maglichst kleine api-
kale Wunde geschaffen, der Erhalt akzessorischer Seitenkanale sowie eine ausrei-
chende Kondensation gegen die Kanalwand gewahrleistet. Gleichzeitig konnen der
apikale Transport von infiziertem Pulpagewebe und das Uberstopfen von Wurzelfiill-
material verhindert werden (14). Die Tatsache, dass die Dentin-Zement-Grenze an den
gegenuberliegenden Seiten eines Wurzelkanals um bis zu 3 mm differieren kann, zeigt
die Komplexitat der Wurzelkanalbehandlung zwecks definierter ZielgroRen (35). Die
apikale Konstriktion stellt oftmals keinen Punkt dar, sondern zeigt sich eher als eine
Multikonstriktion (37). Die Lange des Wurzelkanals bis hin zum Foramen physiologi-
cum lasst sich mit verschiedenen Verfahren bestimmen. Wahrend die Messaufnahme
sowie die taktile Langenbestimmung anhand Paper-Point-Technik der Vergangenheit
angehoren, hat sich die Endometrie via Elektrodenimpedanz durchgesetzt (8).



Wurzelkanalfiillung

Die Wurzelkanalfullung dient dem Abschluss der Wurzelkanalbehandlung. Ziel ist ein
bakteriendichter, dreidimensional homogener Verschluss des Wurzelkanalsystems,
um eine (Re-)Infektion zu vermeiden. Der derzeitige Goldstandard sieht eine Wurzel-
kanalfullung aus der Kombination von dimensionsstabilem Guttapercha und einem Se-
aler als plastischen Versiegeler vor (38). Auch hier existieren unterschiedliche Mog-
lichkeiten bzw. Techniken der Durchfuhrung der Wurzelfillung wie z. B. die laterale
und vertikale Kondensation oder die Thermafil-Technik (8).

2.2 Herz-Kreislauf-Erkrankungen

2.2.1 Begriffsdefinition: Herz-Kreislauf-Erkrankungen

Unter dem Begriff der Herz-Kreislauf-Erkrankungen werden eine Vielzahl differenter
Krankheitsbilder des Herz-Kreislaufsystems zusammengefasst. Zu den typischen
Krankheitsbildern des Herz-Kreislauf-Systems zahlen die folgenden:

e Arterielle Hypertonie

e Akute / Chronische Herzinsuffizienz

e Koronare Herzkrankheit (KHK)

e Myokardinfarkt

e Herzrhythmusstorungen (39)

Risikofaktoren, die die Entstehung kardiovaskularer Erkrankungen begunstigen, sind
z. B. Diabetes mellitus, ausgepragte Adipositas, Dyslipidamie, Bluthochdruck sowie
Alter und mannliches Geschlecht (40). Insbesondere eine Kombination der genannten
Risikofaktoren steigert das Gesamtrisiko (40). Erkrankungen des Herzens konnen so-
wohl direkt als auch indirekt Symptome aufweisen und erfordern daher hochste Auf-
merksamkeit bei der Diagnostik (42). Eine ausfuhrliche kardiologische Untersuchung
ermoglicht die Diagnostik kardiovaskularer Erkrankungen. Haufig bedingen sich die
Erkrankungen des kardiovaskularen Systems gegenseitig und kdnnen sowohl Folge
als auch Ursache fureinander sein (43). Die genannten typischen Krankheitsbilder des
Herz-Kreislauf-Systems werden im Folgenden erklart (44).



Arterielle Hypertonie

Unter dem Begriff der arteriellen Hypertonie versteht man den erhohten Blutdruck (44).
Man unterscheidet die primare Hypertonie unbekannter Ursache, welche in etwa 90 %
der Falle auftritt, von der sekundaren Hypertonie (10 %), die infolge einer Grunder-
krankung (z. B. Schilddrisenstérung, Nierenschadigung) auftritt (45). Laut der World
Health Organization (WHO) sowie der International Society of Hypertension (ISH) liegt
der optimale Blutdruck bei einem Wert von 120/80 mmHg (46). Zeitlich andauernde
Werte oberhalb dieses Optimums weisen auf ein pathologisches Geschehen hin (47).
Im Falle einer fehlenden Therapie der Erkrankung mittels Blutdruckregulation kann ein
hypertensiver Notfall als lebensbedrohlicher Zustand eintreten (48). Auch weitere Not-
falle wie beispielsweise ein Schlaganfall oder plotzliches Nierenversagen kdnnen die
Folge sein (42). Je nach Ausmal} des Bluthochdrucks wird die arterielle Hypertonie in

Tabelle 1 in unterschiedliche Stufen klassifiziert (8).

Kategorie Systoll_scher Blutdruck Dlastoli_scher Blutdruck
in mmHg in mmHg
normal 120-129 80-84
Hypertonie Stufe | 140-159 90-99
Hypertonie Stufe Il 160-179 100-109
Hypertonie Stufe Il >180 >110

Tabelle 1: Einteilung der arteriellen Hypertonie (8)

Akute / Chronische Herzinsuffizienz

Als Herzinsuffizienz bezeichnet man in der Medizin eine Muskelschwache des Her-
zens, die es dem Herzen unmaoglich macht, der regelrechten Blutversorgung des Kreis-
laufs nachzukommen (49). Als Folge der verminderten Herzleistung kommt es zu einer
Unterversorgung des Organismus mit Sauerstoff und den notwendigen — Uber die Blut-
gefalle transportierten — Nahrstoffen (50). Die akute Herzinsuffizienz kann durch di-
verse korpereigene, neurohumorale Systeme (z. B. Baro-/Vasopressoren, Renin-An-
giotensin-Aldosteron-System (kurz: RAAS)) meist kurzfristig reguliert werden, wah-
rend die genannten Systeme bei der chronischen Verlaufsform ihre Funktion verloren

haben und die Regulation unterbunden wird, da eine dauerhafte Aktivierung vorliegt
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und das Remodeling im Ventrikel verstarkt wird (51). Je nach Symptomatik bzw. Ursa-
che unterscheidet man eine Links- von einer Rechtsherzinsuffizienz (52). Die zweitge-
nannte Form kann isoliert vorkommen und resultiert meist sekundar aus einer Links-
herzinsuffizienz, da es zu einem pulmonalen Umbauprozess kommt und somit auch
zu einer Dysfunktion des rechten Ventrikels (53). Anhand der New York Heart Associ-
ation (NYHA) werden die Stadien der Herzinsuffizienz in Tabelle 2 ihrem Schweregrad

zufolge eingeteilt (54).

Stadium Definition
Herzerkrankung ohne Beschwerden bei normaler kérperlicher
NYHA |
Belastung
Belastungsinsuffizienz, Beschwerden bei starkerer korperlicher
NYHA Il
Belastung
NYHA II] Beginnende Ruheinsuffizienz, Beschwerden bei leichter kor-
perlicher Belastung, Beschwerdefreiheit im Ruhezustand
NYHA IV manifestierte Beschwerden im Ruhezustand

Tabelle 2: Stadien der Herzinsuffizienz nach der NYHA (54)

Koronare Herzkrankheit

GefalRverengungen sind in Zeiten der Hypercholesterinamie sowie des Diabetes mel-
litus keine Seltenheit (55). Im medizinischen Fachjargon spricht man von Arterioskle-
rose an den Herzkranzarterien, die ein ungleiches Verhaltnis zwischen Sauerstoffbe-
darf und Sauerstoffangebot im Herzmuskel hervorruft (56). Eine solche Arteriosklerose
kann sich durch Verhartung und/oder Verlust der Elastizitat der Gefallwande sowie
durch eine Einengung des GefalRdurchmessers in den Herzkranzgefallen manifestie-
ren und eine myokardiale Mangeldurchblutung zur Folge haben (57). Kardiopatholo-
gisch spricht man von der koronaren Herzkrankheit (57). Meist sind mehrere Haupt-
aste der Koronararterien gleichzeitig betroffen (58). Je nach Symptomatik unterschei-
det sich die instabile von der stabilen Erscheinungsform der koronaren Herzkrankheit
(59).
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Myokardinfarkt

Der Begriff Myokardinfarkt (umgangssprachlich Herzinfarkt) beschreibt das Absterben
von Herzmuskelzellen, den sogenannten Kardiomyozyten, was zu einer Nekrose des
Herzgewebes fuhrt (60). Ursache dieser Nekrose ist in der Regel eine gestorte Durch-
blutung bzw. Ischamie des Myokards (61). Ein Myokardinfarkt kann sich nicht immer
durch eindeutige Symptome bemerkbar machen, weshalb besondere Vorsicht gebo-
ten ist (62). Wird ein Myokardinfarkt nicht rechtzeitig erkannt, kann dies fur den Pati-
enten lebensbedrohliche Folgen haben. Tatsachlich sterben 20-30 % aller Infarktpati-
enten innerhalb der ersten Stunde nach dem Infarkt (63).

Herzrhythmusstorungen

Herzrhythmusstorungen (HRST) bezeichnen die pathologische Stérung der Erre-
gungsbildung, -ausbreitung sowie -ruckbildung des Herzens (64). Sie manifestieren
sich durch eine veranderte Herzfrequenz (65). Physiologisch schlagt das Herz, je nach
Alter und Geschlecht, 60- bis 100-mal pro Minute. Pathologisch konnen andere Werte
auftreten (66):

e Bradykarde Rhythmusstorungen: Von Bradykardie spricht man ab einer Herz-
frequenz von <60 Schlage pro Minute (67). Beispiele sind Sinusbradykardie und
atrioventrikularer Blocke (Grad I-111).

e Tachykarde Rhythmusstérungen:

- Ventrikulare HRST: Diese entstehen im Ventrikel selbst. Oft funktioniert
das His-Purkinje-Reizweiterleitungssystem nicht ausreichend, was zu ei-
ner pathologisch verlangerten Ventrikelerregung fuhrt (EKG: QRS-Kom-
plex >120ms). Beispiele sind ventrikulare Extrasystolen, Kammerflim-
mern und Kammerflattern.

- Supraventrikulare HRST: Diese entstehen vor bzw. oberhalb des Ventri-
kels im Atrium. Beispiele sind supraventrikulare Extrasystolen und Vor-
hofflimmern bzw. -flattern.

Unbehandelt konnen HRST bis hin zum kardiogenen Schock oder pl6tzlichen Herztod
fuhren (68).
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2.2.2 Pravalenz von Herz-Kreislauferkrankungen

In den westlichen Landern sind Herz-Kreislauf-Erkrankungen die haufigste Todesur-
sache: bis zu 1,9 Millionen Menschen sterben pro Jahr europaweit an diesen Erkran-
kungen (40). Chronisch ischamische Herzerkrankungen, Herzinfarkte und Herzinsuffi-

zienzen gehdren dabei zu den haufigsten Todesursachen in Deutschland (69).
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3 Material und Methoden

Dieses Kapitel beschreibt die verwendeten Materialien und Methoden der Studie,

einschliel3lich des Studienverlaufs und -verfahrens im Detail.

3.1 Material

Die in dieser Studie verwendeten Daten stammen aus der Datenbank des Systems

Visident (BDV Branchen-Daten-Verarbeitung GmbH, Holzwickede, Deutschland) der

Poliklinik fur Zahnerhaltung und Parodontologie der Klinik fir Zahn-, Mund- und Kie-

ferkrankheiten der Universitatsmedizin der Johannes Gutenberg-Universitat in Mainz.

Die Ethikkomission der Landesarztekammer Rheinland-Pfalz erteilte ein positives Vo-
tum (Antragsnummer: 2020-15180-retrospektiv; Datum: 30.07.2020).

Voraussetzungen fur die Datenaufnahme:

Vorhandensein einer Herz-Kreislauf-Erkrankung: Patienten mussten eine diag-
nostizierte Herz-Kreislauf-Erkrankung aufweisen.

Rontgenologisch sichtbare apikalen Knochenlasion: die apikale Knochenlasion
musste im System Sidexis XG.263 (Dentsply Sirona, Charlotte, USA) sichtbar
sein.

Suffiziente Wurzelkanalbehandlung und konformer koronale Versorgung: eine
erfolgreiche und ordnungsgemalf durchgefuhrte Wurzelkanalbehandlung sowie
eine konforme koronale Versorgung mussten nachweisbar sein.

Radiologische Kontrollaufnahme: Eine Kontrollaufnahme zur Verlaufskontrolle
der apikalen Knochenlasion musste mindestens sechs Monate nach Abschluss

der Wurzelkanalbehandlung vorliegen.

Kontrollgruppe:

Die Kontrollgruppe musste die gleichen Kriterien erfullen, jedoch mussten die

Patienten in Inrem Gesundheitsbild vollkommen unauffallig sein.

Ausschlusskriterien:

Patienten mit zusatzlichen Erkrankungen neben einer Herz-Kreislauf-Erkran-
kung.
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Patienten ohne oder mit nicht genau beurteilbaren Rontgenbildern im System
Sidexis XG.263 (Dentsply Sirona, Charlotte, USA).

Patienten mit insuffizienter Wurzelkanalbehandlung oder nicht konformer koro-
naler Versorgung.

Patienten, deren endodontisch behandelte Zahne im Verlauf extrahiert wurden.
Alle endodontischen Therapien, die nicht in der Poliklinik fur Zahnerhaltung und
Parodontologie der Klinik fur Zahn-, Mund- und Kieferkrankheiten der Universi-
tatsmedizin der Johannes Gutenberg-Universitat in Mainz durchgefuhrt wurden,
wurden ausgeschlossen.

Fehlende Ubereinstimmung mit der gesunden Kontrollgruppe.

Die Datenbank umfasste 103385 Patientendaten, die im Zeitraum von Januar 2011 bis

Dezember 2020 erhoben wurden. Innerhalb des Zeitraums erhielten 2998 Patienten

eine endodontische Wurzelkanalbehandlung. Basierend auf den Anamnesebdgen hat-

ten 312 dieser Patienten eine dokumentierte Herz-Kreislauf-Erkrankung.

Ausschlusskritierien:

Zusatzliche Erkrankungen: 256 Patienten hatten Schilddrusenerkrankungen,
Osteoporose oder rheumatoide Arthritis, 1378 Patienten hatten andere Erkran-
kungen.

Gesunde Patienten: 841 Patienten waren gesund.

Unvollstandige Akten: Bei 211 Patienten konnten die Akten nicht aufgefunden

werden.

Von den 312 Patienten mit Herz-Kreislauf-Erkrankungen hatten 164 Patienten ein

Rontgenbild, das vor Beginn der endodontischen Behandlung im System SIDEXIS XG

2.63 (Dentsply Sirona, Charlotte, USA) verfugbar war. Von diesen 164 Patienten hat-

ten 75 Patienten ein auswertbares Rontgenbild sechs Monate nach Behandlungsab-

schluss.

Grunde fir den Ausschluss weiterer Patienten:

Unvollstandiger Beobachtungszeitraum: 52 Patienten hatten ein Rontgenbild,
das nicht alter als 6 Monate war.
Bildqualitat: Bei 7 Patienten war die Rontgenaufnahme unscharf.
Externe Weiterbehandlung 14 Patienten wurden extern weiterbehandelt.
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e Zahnextraktion: Bei 16 Patienten musste der Zahn extrahiert werden.

Durch diese Kritierien konnte eine aussagekraftige und homogene Gruppe von Pati-
enten mit Herz-Kreislauf-Erkrankungen und vollstandiger endodontischer Behandlung
fur die Studie identifiziert werden. Die sorgfaltige Auswahl und die prazise Dokumen-
tation der Patientendaten gewabhrleisteten die Qualitat und Zuverlassigkeit der Ergeb-

nisse.

3.2 Methoden

3.2.1 Patientenfilterung

Die retrospektive Datenerhebung erfolgte fur den Zeitraum Januar 2011 bis Dezember
2020. Die Patientenfilterung wurde mit Hilfe der Software Visident (BDV Branchen-
Daten-Verarbeitung GmbH, Holzwickede, Deutschland) durchgefuhrt. Dabei wurden
die Patienten anhand der durchgefuhrten endodontischen Behandlungen uber den ge-

nannten Zeitraum gefiltert.

Vorgehen:

e Datenbankdurchsuchung: Mithilfe des Suchmechanismus der Visident-Soft-
ware wurden Patienten nach endodontischen Behandlungsformen gefiltert.

e Aktenrecherche: Die vollstandig ausgefullten Anamnesebogen und Akten der
gefilterten Patienten wurden handisch in den Aktenschranken der Klinik ausfin-
dig gemacht.

e Einschlusskriterien: Voraussetzung fur die Aufnahme in die Studie war das Vor-
liegen einer dokumentierten Herz-Kreislauf-Erkrankung ohne andere zusatzli-
che Erkrankungen.

e Radiologische Uberpriifung: Endodontisch behandelte Zahne der Patienten
wurden im Sidexis XG 2.63 System (Dentsply Sirona, Charlotte, USA) Uberpruft,
um sicherzustellen, dass die oben genannten Einschlusskriterien erfullt waren.

e Datenverwaltung: Die anschlieBende Erfassung der Daten erfolgte auf einem

eingerichteten Desktop in der Universitatsklinik.
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Erfasste Daten:
Die Patienten wurden in einer Microsoft Office Excel Datei (Microsoft, Redmond, USA)
mit folgenden Daten dokumentiert:

o Patienten-ID

e Name

e Geburtsdatum

e Geschlecht

Diese strukturierte und systematische Erfassung gewahrleistete eine prazise Daten-
grundlage fur die nachfolgende Analyse der Zusammenhange zwischen endodonti-
schen Behandlungen und Herz-Kreislauf-Erkrankungen.

3.2.2 Patientendaten und rontgenologische Auswertung

Fir die radiologische Vermessung wurde ein Befundungsmonitor in einem abgedun-
kelten Raum in der Poliklinik fur Parodontologie und Zahnerhaltung der Universitats-
medizin der Johannes Gutenberg-Universitat in Mainz eingerichtet. Vor jeder Analyse
wurde die Helligkeit und der Kontrast nach der SMPTE-Bildnorm gepruft, um eine dau-

erhaft gleichwertige Vermessung zu gewahrleisten.

Radiologische Bewertung:

Aufgrund der Tatsache, dass die apikalen Knochenlasionen nicht zwangslaufig strikt
zum Nachbargewebe abgrenzbar waren und sich sowohl rund als auch oval projizieren
konnten, wurde zur Gewahrleistung einer moglichst genauen Vergleichbarkeit zwi-
schen den Rontgenbildern die maximale Lange und Breite als Referenzpunkte ver-
wendet. Die Messfunktion des Sidexis XG 2.63 Systems (Dentsply Sirona, Charlotte,
USA) wurde genutzt, um die zwei am weitesten auseinanderliegenden Punkte in der
Lange und Breite zu vermessen und abzuspeichern. Der gleiche Vorgang wurde fur
das Follow-up Bild wiederholt. Der zeitliche Mindestabstand zwischen den beiden ra-
diologischen Aufnahmen betrug mindestens sechs Monate. Die Vermessungen wur-
den patientenbezogen dokumentiert.
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Erfassung in Excel:
Mithilfe der Akten, Anamnesebdgen und radiologischen Bilder wurden folgende Infor-
mationen in eine Microsoft Office Excel-Datei (Microsoft, Redmond, USA) hinzugefugt:
e Haupt- und Nebenerkrankungen
e Medikation
e Betroffener Zahn
e Zahngruppe

e Anzahl der Wurzelkanale

e Revision
e Abszess
e Karies

e Koronale Versorgung vor der Wurzelkanalbehandlung
e Koronale Versorgung nach der Wurzelkanalbehandlung
e Vorliegen einer apikalen Knochenlasion

e Lokalisation der apikalen Knochenlasion

Kontrollgruppe:

Nach Abschluss der Datenaufnahme der erkrankten Gruppe wurde aus der Datenbank
der Poliklinik fur Parodontologie und Zahnerhaltung der Universitatsmedizin der Jo-
hannes Gutenberg-Universitat in Mainz eine Vergleichsgruppe gesunder Patienten ge-
sucht. Die Kontrollgruppe musste gesund sein und wurde durch eine Filterung des
Visident-Systems (BDV Branchen-Daten-Verarbeitung GmbH) ausgewahlt. Die Aus-
wahlkriterien umfassten Alter, Geschlecht und Zahn bzw. Zahngruppe. Die radiologi-

sche Vermessung erfolgte analog zur Gruppe der erkrankten Patienten.

Kalibrierung:

Um eine optimale Auswertung zu ermoglichen, wurde eine Kalibrierungsform festge-
legt. Sechs Patienten wurden zufallig ausgewahlt, und der Autor sowie ein erfahrener
Kollege fuhrten die Vermessungen in einem zeitlichen Abstand von zwei Wochen

durch. Die Ergebnisse zeigten eine hohe Ubereinstimmung.
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PAI-Score:
Fur die Auswertung der Studienergebnisse wurde der PAI-Score (Periapical Index)

nach Estrela et al. genutzt (70). Der Index wurde ursprunglich fur die Einteilung des

grofdten Durchmessers in einem dreidimensionalen Bild von Zahnen und Zahnstruktu-

ren entwickelt. Da die Grolde der apikalen Knochenlasion in der vorliegenden Studie

nur zweidimensional betrachtet und bewertet werden konnte, wurde der PAI-Score

entsprechend modifiziert. Es wurde ein periapikaler Index fur die langste und breiteste

Stelle der Knochenlasion bestimmit.

Die Einteilung ergab sich aus Tabelle 3 wie folgt:

PAI-Score Bedeutung
0 intakte periapikale Knochenstruktur
’ Durchmesser der periapikalen Radioluzenz zwischen
gréRer als 0,5 und 1 mm

o Durchmesser der periapikalen Radioluzenz zwischen
groRer als 1 und 2 mm

3 Durchmesser der periapikalen Radioluzenz zwischen
gréRer als 2 und 4 mm

4 Durchmesser der periapikalen Radioluzenz

zwischen grofder als 4 und 8 mm
5 Durchmesser der periapikalen Radioluzenz

von uber 8 mm

Tabelle 3: Aufteilung der PAI-Scores

Die ermittelten Ergebnisse wurden in der Microsoft Office-Excel Tabelle (Microsoft,
Redmond, USA) hinzugeflugt:

Datum des radiologischen Baseline Bildes

Lange der apikalen Knochenlasion im Baseline Rontgenbild

Breite der apikalen Knochenlasion im Baseline Rontgenbild

PAI-Wert der Lange der apikalen Knochenlasion im Baseline Rontgenbild

PAI-Wert der Breite der apikalen Knochenlasion im Baseline Rontgenbild

Datum des radiologischen Follow-up Bildes

Lange der apikalen Knochenlasion im Follow-up Réntgenbild

Breite der apikalen Knochenlasion im Follow-up Rontgenbild

PAI-Wert der Lange der apikalen Knochenlasion im Follow-up Réntgenbild

PAI-Wert der Breite der apikalen Knochenlasion im Follow-up Rontgenbild

Nach der Aufnahme und der Auswertung aller Daten wurden diese anonymisiert.
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3.2.3 Statistische Auswertung

Die statistische Auswertung erfolgte mit dem Statistiksoftwareprogramm Statistics 27.0
(Fa. IBM, Armonk, USA). Die Daten wurden deskriptiv statistisch fur erkrankte und
gesunde Personen hinsichtlich des Alters, des Geschlechts, der Lokalisation der La-
sion , der Zahngruppe, der koronalen Versorgung, der Anzahl der Wurzelkanale, dem
Vorliegen einer Karies, dem Vorliegen einer Revision und dem Vorliegen eines Abs-
zesses ausgewertet. Die Auswertung der Medikation wurde auler Acht gelassen. Fur
den Vergleich zwischen den gesunden und erkrankten Personen wurde nach statisti-
scher Beratung durch das Institut fur Medizinische Biometrie, Epidemiologie und Infor-
matik der Universitatsmedizin Mainz (IMBEI) im Vergleich die absoluten Werte, die
PAI-Werte sowie deren Differenzen (Change Score) im Gesamten und die PAI-Werte
sowie deren Differenzen (Change Score) im Vergleich zwischen den Geschlechtern
und der Zahngruppe der Oberkieferfrontzahne analysiert. Diese Analyse erfolgte mi-
hilfe des Mann-Whitney-U Tests. Dieser Test bietet die Moglichkeit, Unterschiede zwi-
schen zwei unabhangigen Gruppen zu erkennen. Im Gegensatz zum T-Test, der eben-
falls fir unabhangige Stichproben geeignet ist und Unterschiede im Mittelwert pruft,
basiert der Mann-Whitney-U-Test auf differenzierten Rangsummen, wodurch die Da-
ten fur ein aussagekraftiges Ergebnis nicht normalverteilt sein mussten. Das Signifi-
kanzniveau wurde festgelegt, um den Bereich zu definieren, in dem die Nullhypothese
zugunsten der Alternativhypothese abgelehnt wird. Statistisch wurden keine multiplen

Tests vorgenommen.
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4 Ergebnisse

4.1 PAl-Werte

4.1.1 PAl-Werte der Baseline Lange

Aus der Abbildung 1 wurde ersichtlich, dass im erkrankten Kollektiv 31 Patienten (41,3
%) ihren hochsten PAI-Wert von 4 aufwiesen. In der gesunde Kontrollgruppe hatte
eine ahnliche Anzahl von 27 Patienten (36,0 %) ihren hochsten PAI-Wert ebenfalls bei
4. Im PAI-Wertebereich zwischen 0 bis 1 waren in der gesunden Kohorte mit 12 Pati-
enten (16,0 %) mehr vertreten als in der erkrankten Gruppe, wo insgesamt 6 Patienten
(8,0 %) diesen Wertebereich aufwiesen. In beiden Gruppen konnten die meisten Pati-
enten in den erhohten PAI-Werten von 3 bis 5 gefunden werden. Diese machten im
erkrankten Kollektiv 63 Patienten (84,0 %) und in der gesunden Gruppe 59 Patienten
(78,7 %) aus. Die Mittelwerte lagen bei einem PAI-Wert von 3,4 in der erkrankten
Gruppe und von 3,0 in der gesunden Gruppe. Die Medianwerte betrugen im erkrankten
Kollektiv 4,0 und in der gesunden Gruppe 3,0. Die Standardabweichungen betrugen
bei Patienten mit einer Herz-Kreislauf-Erkrankung in der Baseline Lange 1,3 und bei

Patienten mit einem unaufalligem Gesundheitsbild 1,5.

Abbildung 1: PAI-Werte der Baseline Lange aller Patienten
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4.1.2 PAl-Werte der Baseline Breite

Abbildung 2 zeigte, dass im erkrankte Kollektiv 31 Patienten (41,3 %) den hochsten
PAI-Wert von 3 aufwiesen. Die gesunde Kontrollgruppe hatte mit 25 Patienten (33,3
%) ebenfalls den héchsten PAI-Wert von 3. Zwischen den PAI-Werten von 0 bis 1
waren in beiden Kohorten jeweils 12 Patienten (je 16,0 %) zu finden. In beiden Grup-
pen hatten die meisten Patienten die erhdhten PAI-Werte von 3 bis 5. Diese machten
im erkrankten Kollektiv 47 Patienten (62,7 %) und in der gesunden Gruppe 39 Patien-
ten (52,0 %) aus. Die Mittelwerte betrugen im erkrankten Kollektiv 2,7 und in der ge-
sunden Gruppe 2,5. Die Medianwerte lagen im erkrankten Kollektiv bei 3,0 und in der
gesunden Gruppe bei 2,0. Die Standardabweichunge betrugen bei Patienten mit einer
Herz-Kreislauf-Erkrankung in der Baseline Breite 1,6 und bei Patienten mit einem un-

aufalligem Gesundheitsbild 1,3.

Abbildung 2: PAI-Werte der Baseline Breite aller Patienten
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4.1.3 PAl-Werte der Follow-up Lange

Abbildung 3 zeigte, dass im erkrankten Kollektiv 29 Patienten (38,7 %) ihre hochsten
PAI-Werte bei 3 aufwiesen. Die gesunde Kontrollgruppe hatte mit 36 Patienten (48,0
%) ihren hochsten Bereich bei einem PAI-Wert von 0. In beiden Gruppen konnte eine
Erhéhung des niedrigsten PAI-Wertes von 0 bei 20 erkrankten (26,7 %) und 34 gesun-
den (45,3 %) Patienten festgestellt werden. Im PAI-Wertebereich von 4 bis 5 waren
jeweils 19 Patienten (je 25,3 %) im erkrankten und gesunden Patientenkollektiv vorzu-
finden. Die Mittelwerte betrugen einen PAI-Wert von 2,4 in der erkrankten Gruppe und
von 2,0 in der gesunden Gruppe. Die Medianwerte lagen im erkrankten Kollektiv bei
3,0 und im gesunden Kollektiv ebenfalls bei 3,0. Die Standardabweichungen betrugen
bei Patienten mit einer Herz-Kreislauf-Erkrankung in der Follow-up Lange 1,6 und bei
Patienten mit einem unaufalligem Gesundheitsbild 1,9.

Abbildung 3: PAI-Werte der Follow-up Lange aller Patienten
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4.1.4 PAl-Werte der Follow-up Breite

In Abbildung 4 wurde deutlich, dass das erkrankte Kollektiv mit 22 Patienten (29,3 %)
ihren héchsten PAI-Wert bei 0 aufwies. Die gesunde Kontrollgruppe hatte mit 36 Pati-
enten (48,0 %) ebenfalls ihren héchsten PAI-Wert bei 0. In beiden Gruppen konnte
eine Erhéhung der niedrigsten PAI-Werte von 0 bis 1 bei 36 erkrankten (48,0 %) und
39 gesunden (52,0 %) Patienten festgestellt werden. Im PAI-Wertebereich von 4 bis 5
waren 3 erkrankte (4,0 %) und 8 gesunde Patienten (8,0 %) zu finden. Die Mittelwerte
betrugen bei einem PAI-Wert von 1,7 in der erkrankten Gruppe und von 1,5 in der
gesunden Gruppe. Die Medianwerte lagen im erkrankten Kollektiv bei 2,0 und im ge-
sunden Kollektiv bei 1,0. Die Standardabweichungen betrugen bei Patienten mit einer
Herz-Kreislauf-Erkrankung in der Follow-up Lange 1,3 und bei Patienten mit einem

unaufalligem Gesundheitsbild 1,6.

Abbildung 4: PAI-Werte der Follow-up Breite aller Patienten
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4.1.5 Change Scores der PAI-Werte

Zur Vergleichbarkeit der beiden Patientenkollektive wurden die Differenzen in der
Lange und der Breite berechnet, um die VergroRerung oder Verkleinerung einer api-
kalen Knochenlasion zu ermitteln. In der vorliegenden Studie wurden die Begriffe Dif-
ferenzen und Change Score synonym verwendet. Abbildung 5 veranschaulichte die
Change Scores der Lange und der Breite sowohl im erkrankten und als auch im ge-
sunden Patientenkollektiv anhand der PAI-Werte. Dabei zeigte sich eine Verringerung
der apikalen Knochenlasion im erkrankten Patientenkollektiv mit Change Scores in der
Lange von -1,0 und in der gesunden Kontrollgruppe von -1,1. Patienten mit einer Herz-
Kreislauf-Erkankung zeigten in den Change Scores der Breite einen verbesserten Wert
von -1,0 und die gesunde Kohorte von -0,9 auf. Die Medianwerte der Langendifferenz
bei den erkrankten Patienten lagen bei 0,0 und in der Breitendifferenz -1,0. Im Ver-
gleich dazu lagen die Mittelwerte der gesunden Patienten fur die Langen- und Brei-
tendifferenz jeweils bei -1,0. Die Standardabweichungen fur die Langendifferenz lagen
in beiden Patientengruppen bei 1,7, wahrend die Standardabweichungen fur die Brei-
tendifferenz sowohl in der erkrankten als auch in der gesunden Patientenkohorte je-
weils 1,5 betrugen. Tabelle 4 veranschaulichte die Ergebnisse numerisch.

Abbildung 5: Change Scores der PAI-Werte aller Patienten
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Differenz Lange Differenz Breite

PAI-Werte:

Change Scores der Mittel- -1,0 -1,0

werte erkrankte Patienten
PAI-Werte:

Change Scores der Mittel- -1,1 -0,9

werte gesunde Patienten
PAI-Werte:

Change Scores der Median- -1,0 -1,0

werte erkrankte Patienten
PAI-Werte:

Change Scores der Median- 0,0 -1,0

werte gesunde Patienten

Tabelle 4: Change Scores der PAI Mittel- und Medianwerte aller Patienten

4.2 Absolute Werte

4.2.1 Absolute Werte der Langen und Breiten

Aus der Abbildung 6 waren die absoluten Werte der apikalen Knochenlasionen zu ent-
nehmen. Das Minimum lag in beiden Baseline und Follow-up Bereichen sowohl im
erkrankten als auch im gesunden Patientenkollektiv bei 0,0 mm. Das Maximum der
erkrankten Patienten lag in der Baseline Lange mit 21,0 mm und in der Follow-up
Lange mit 13,8 mm, was hoher war als in der Baseline Breite mit 8,1 mm und der
Follow-up Breite mit 5,6 mm. Das Maximum der gesunden Patienten lag in der Base-
line Lange bei 14,6 mm und in der Baseline Breite bei 15,7 mm. Die Follow-up Lange
zeigte bei gesunden Patienten das Maximum bei 8,9 mm und in der Follow-up Breite
bei 15,2 mm. Die Mittelwerte lagen beim erkrankten Patientenkollektiv in der Baseline
Lange bei 5,0 mm und in der Baseline Breite bei 2,8 mm. Die gesunde Kontrollgruppe
hatte ihre Mittelwerte in der Baseline Lange bei 5,0 mm und in der Baseline Breite bei
2,5 mm. In der Follow-up Lange zeigte sich eine Reduzierung der Mittelwerte beim
erkrankten Patientenkollektiv auf 2,8 mm und in der Follow-up Breite auf 1,5 mm. Die
gesunden Patienten zeigten im Mittelwert eine Senkung in der Follow-up Lange auf
2,6 mm und in der Follow-up Breite auf 1,7 mm. Es zeigte sich eine Reduzierung der
Medianwerte in der Lange der erkrankten Patienten von 4,5 mm auf 3,0 mm und in der
Breite von 2,4 mm auf 1,1 mm. Die Medianwerte des gesunden Patietenkollektivs re-
duzierten sich in der Lange von 3,5 mm auf 2,0 mm und in der Breite von 2,2 mm auf

0,7 mm. Die Standardabweichungen der Patienten mit einer Herz-Kreislauf-
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Erkrankung lagen in der Baseline Lange bei 3,5 mm, in der Baseline Breite bei 1,9
mm, in der Follow-up Lange bei 2,5 mm und in der Follow-up Breite bei 1,4 mm. Die
Standardabweichungen der gesunden Kontrollgruppe lagen in der Baseline Lange bei
3,0 mm, in der Baseline Breite bei 1,9 mm, in der Follow-up Lange bei 3,4 mm und in
der Follow-up Breite bei 2,6 mm.

Abbildung 6: Knochenlasionen in mm aller Patienten
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4.2.2 Change Scores der absoluten Werte

Abbildung 7 zeigte in einem Boxplot-Diagramm die absoluten Differenzen in der Lange
und Breite beider Patientenkollektive. Dabei zeigte sich eine Verkleinerung der apika-
len Knochenlasion im erkrankten Patientenkollektiv mit mittleren Werten von -2,1 mm
in der Lange und -1,3 mm in der Breite. Im Vergleich dazu verzeichnete die gesunde
Kontrollgruppe eine Verkleinerung der apikalen Knochenlasionen um -1,3 mm in der
Lange und -0,8 mm in der Breite. Die Medianwerte der Veranderungen waren in beiden
Kohorten identisch. Patienten mit einer Herz-Kreislauf-Erkankung zeigten eine Lan-
genanderung von -1,8 mm und eine Breitenanderung von -0,9 mm. Die Medianwerte
der gesunden Patienten lagen bei einer Langenanderung von -1,6 mm und einer Brei-
tenanderung von -0,9 mm. Die Standardabweichungen der Veranderungen in der
Lange betrugen bei den erkrankten Patienten 3,2 und bei den gesunden Patienten 1,4.
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Die Standardabweichungen der Veranderungen in der Breite lagen bei den erkrankten

Patientenkohorte bei 1,9 und bei den gesunden Patienten bei 2,5. Tabelle 5 bot eine

numerische Zusammenfassung der Ergebnisse.

Abbildung 7: Change Scores der absoluten Werte aller Patienten
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absolute Werte:
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-1,8 mm

-0,9 mm

absolute Werte:
Change Scores der Median-
werte gesunde Patienten

-1,6 mm

-0,9 mm

Tabelle 5: Change Scores der absoluten Mittel- und Medianwerte aller Patienten
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4.3 Geschlechtsstruktur
Die Aufteilung nach Geschlecht zeigte in der Abbildung 8 eine gleiche Anzhal von er-
krankten und gesunden Patienten. Es waren jeweils 31 (41,3 %) weibliche und 44 (58,7

%) mannliche Patienten verteten.

Abbildung 8: Aufteilung der Geschlechtsstruktur
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Abbildung 9 zeigte die Change Scores der PAI-Werte in einem Boxplot-Diagramm. Die
Differenzen betrugen in der Lange der erkrankten mannlichen Patienten einen Mittel-
wert von 0,5 und eine Standardabweichung von 1,7. Vergleichend dazu zeigten die
Differenzen der Lange bei den gesunden mannlichen Patienten einen Mittelwert von
1,5 und eine Standardabweichung von 1,9. Die Mittelwerte der Breitendifferenz lagen
im erkrankten mannlichen Patientenkollektiv bei 1,5 mit einer Standardabweichung
von 1,5, wahrend im gesunden Patientenkollektiv der Mittelwert bei 0,5 lag, begleitet

von einer Standardabweichung von 1,8.
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Abbildung 9: Change Scores der PAI-Werte der mannlichen Patienten
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Abbildung 10 zeigte die Change Scores der PAl-Werte in einem Boxplot-Diagramm.
Die Differenzen in der Lange der erkrankten weiblichen Patienten ergaben einen Mit-
telwert von 1,1 und eine Standardabweichung von 1,6. Im Vergleich dazu wiesen die
Differenzen in der Lange der gesunden weiblichen Patienten einen Mittelwert von 0,0
und eine Standardabweichung von 1,2 auf. Die Differenzen zeigten in der Breite des
erkrankten weiblichen Patientenkollektivs einen Mittelwert von 1,5 und eine Stan-
dardabweichung von 0,5, wahrend im gesunden Patientenkollektiv von 0,5 und eine

Standardabweichung von 1,1 zu verzeichnen war.
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Abbildung 10: Change Scores der PAlI-Werte der weiblichen Patienten
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4.4 Zahngruppen

Die Zahngruppen wurden wie folgt erstellt:
e Oberkieferfront: Zahne 13 bis 23
e Unterkieferfront: Zahne 33 bis 43
e Oberkieferpramolaren: Zahne 14, 15, 24 und 25
e Unterkieferpramolaren: Zahne 34, 35, 44 und 45
e Oberkiefermolaren: Zahne 16 bis 18 und 26 bis 28
e Unterkiefermolaren: Zahne 36 bis 38 und 46 bis 48

Im Rahmen der Auswertung der erkrankten und gesunden Patienten zeigte sich in
Abbildung 11, dass bei 22 erkrankten (29,3 %) und 22 gesunden (29,3 %) Patienten
die Oberkieferfrontzahne endodontisch behandelt wurden. Die Unterkieferpramolaren
waren bei 21 Patienten mit einer Herz-Kreislauf-Erkrankung (28,0 %) und 23 gesunden
Patienten (30,7 %) haufig betroffen. Die Zahngruppe der Unterkieferfront war bei 7
erkrankten (9,3 %) und 7 gesunden (9,3 %) Patienten betroffen, wahrend die Zahn-
gruppe der Oberkiefermolaren mit 6 erkrankten (8,0 %) und 7 gesunden (9,3 %) Pati-

enten am wenigsten betroffen war.
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Abbildung 11: Zahngruppen aller Patienten
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Die Auswertung der Change Scores der PAI-Werte fur die Oberkieferfrontzahne wurde

in Abbildung 12 wie folgt dargestellt:

e Lange der erkrankten Patienten: Mittelwert von 1,6, Standardabweichung von

1,6

e Lange der gesunden Patienten: Mittelwert von 0,9, Standardabweichung von

1,7

e Breite der erkrankten Patienten: Mittelwert von 1,3, Standardabweichung von

1,5

o Breite der gesunden Patienten: Mittelwert von 0,9, Standardabweichung von

1,6
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Abbildung 12: Change Scores der PAI-Werte der Oberkieferfrontzahne
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4.5 Altersstruktur

Um eine optimale Vergleichbarkeit zwischen den gesunden Patienten und erkrankten
Patienten sicherzustellen, wurde darauf geachtet, dass die Patientenkollektive anna-
hernd gleich alt waren. Das Durchschnittsalter der erkrankten Patienten betrug 68,2
Jahren mit einer Standardabweichung von 10,4, wahrend das gesunde Patientenkol-
lektiv ein mittleres Alter von 67,0 Jahren mit einer Standardabweichung von 10,4 auf-
wies. Das Minimum der erkrankten Patienten lag bei 38,0 Jahren, etwas hoher als das
der gesunden Patienten mit 35,0 Jahren. Das Maximum betrug bei den Patienten mit
einer Herz-Kreislauf-Erkrankung 86,0 Jahre, minimal hoher als bei den gesunden Pa-
tienten mit 85,0 Jahren. Das Durchschnittsalter aller Patienten betrug 67,6 Jahre mit
einer Standardabweichung von 10,4. Aus Abbildung 13 war ersichtlich, dass die grofdte
Altersgruppe sowohl bei den erkrankten Patienten (45,3%) als auch bei den gesunden
Patienten (58,7%) die Altersgruppe der 61 bis 75-jahrigen war. Die jungste Alters-
gruppe von 30 bis 45 Jahren war in beiden Kohorten am geringsten vertreten, mit 2
erkrankten Patienten (2,7 %) und 3 gesunden Patienten (4,0 %). Die Altersgruppe der
46 bis 60-jahrigen war mit 16 Patienten mit Herz-Kreislauf-Erkrankungen (21,3 %) und
14 gesunden Patienten (18,7 %) relativ gleich. Die Patienten von Uber 76 Jahren waren
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im erkrankten Patientenkollektiv mit 23 Patienten (30,7 %) haufiger vertreten als in der

Kontrollgruppe mit 14 gesunden Patienten (18,7 %).

Abbildung 13: Aufteilung der Altersstruktur aller Patienten
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4.6 Lokalisation der Lasion

Abbildung 14 veranschaulichte die Verteilung knocherner Lasionen zwischen den er-
krankten und gesunden Patienten. In der rontgenologischen Auswertung zeigte sich
bei 70 Patienten (93,3 %) im erkrankten Patientenkollektiv und bei 65 Patienten (86,7
%) in der gesunden Kontrollgruppe eine kndcherne Lasion. Die grofdte Haufigkeit von
Lasionen wurde bei 32 gesunden Patienten (42,7 %) im apikalen Bereich festgestellt.
Das erkrankte Patientenkollektiv zeigte mit 21 Patienten (28,0 %) die hochste Pra-
valenz im periapikalen Bereich. Der laterale Bereich, bestehend aus der mesialen und
distalen Knochenlasion, wies mit 6 erkrankten Patienten (8,0 %) und 1 gesunden Pa-
tienten (1,3 %) eine geringe Haufigkeit im Vergleich zu den Bereichen der apikalen
Region auf. Bei 5 Patienten (6,7 %) im erkrankten Patientenkollektiv und 10 Patienten

(13,3 %) im gesunden Patientenkollektiv wurde keine kndcherne Lasion festgestellt.
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Abbildung 14: Lokalisation der Lasion aller Patienten
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4.7 Koronale Versorgung

Vor der endodontischen Behandlung zeigte sich in der Abbildung 15, dass 39 er-
krankte Patienten (52,0 %) und 29 gesunde Patienten (38,7 %) eine Krone als Versor-
gung hatten. Beide Patientenkollektive wiesen jeweils 30 Patienten (je 40,0 %) mit ei-
ner Fullung auf. Keine koronale Versorgung hatten 6 Patienten mit einer Herz-Kreis-
lauf-Erkrankung (8,0 %) und 16 gesunde Patienten (21,3 %).
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Abbildung 15: Koronale Versorgung aller Patienten vor endodontischer Therapie
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Nach der endodontischen Behandlung zeigte sich in der Abbildung 16, dass 45 er-
krankte Patienten (60,0 %) und 42 gesunde Patienten (56,0 %) eine Krone als Versor-
gung hatten. 30 Patienten mit einer Herz-Kreislauf-Erkrankung (40,0 %) und 33 ge-

sunde Patienten (44,0 %) hatten eine Fllung erhalten.

Abbildung 16: Koronale Versorgung aller Patienten nach endodontischer Therapie
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4.8 Anzahl der Wurzelkanale

Der grofite Anteil der endodontisch behandelten Zahne waren Einwurzelige. In der
erkrankten Gruppe waren es 53 Patienten (70,7 %) und in der gesunden Gruppe 52
gesunde Patienten (69,3 %). Die zweihaufigste Wurzelkanalanzahl war die der Drei-
wurzeligen. Im erkrankten Patienkollektiv waren es 16 Patienten (21,3 %), wahrend

gesunde Patienten insgesamt 17 Patienten (22,7 %) aufwiesen, also einen Patienten
mehr. Die am wenigsten vorkommenden Zahne waren die Zweiwurzeligen, jeweils mit
6 Patienten aus beiden Kohorten (je 8,0 %). Eine Ubersicht lag in der Abbildung 17

Vor.

Abbildung 17: Anzahl der Wurzelkanale aller Patienten
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4.9 Karies

Vor Beginn der endodontischen Therapie wurden alle Zahne auf eine mogliche Karies
untersucht. Dabei zeigte sich in der Abbildung 18, dass 9 erkrankte Patienten (12,0 %)
Karies hatten, wahrend 66 erkrankte Patienten (88,0 %) keine Karies aufwiesen. In der
gesunden Patientenkohorte hatten 20 Patienten (26,7 %) Karies, wahrend 55 gesunde
Patienten (73,3 %) keine Karies hatten.

Abbildung 18: Kariesbefund aller Patienten
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4.10 Revision

In der Auswertung des erkrankten und des gesunden Kollektivs wurde festgestellt,
dass bei 2 erkrankten Patienten (2,7 %) und 3 gesunden Patienten (4,0 %) eine Revi-
sion der Wurzelkanalbehandelung durchgefiihrt wurde. 73 Patienten (97,3 %) aus der
erkrankten Kohorte und 72 gesunde Patienten (96,0 %) waren von einer Revision nicht

betroffen. Eine Ubersicht wurde in der Abbildung 19 festgehalten.
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Abbildung 19: Revision aller Patienten
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4.11 Abszess

Aus Tabelle 6 war zu entnehmen, dass 1 Patient (1,3 %) in der erkrankten Gruppe
einen Abszess hatte. 74 erkrankte Patienten (98,7 %) und alle 75 gesunden Patienten

(100,0 %) hatten keinen Abszess.

Ja Nein
erkrankte Patienten 1 74
gesunde Patienten 0 75

Tabelle 6: Abszess aller Patienten
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4.12 Auswertung

4.12.1 PAl-Werte

Im Vergleich wurden 75 erkrankte und 75 gesunde Patienten hinsichtlich ihrer PAI-
Werte in der Lange und in der Breite mittels des Mann-Whitney-U-Tests statistisch
ausgewertet. Tabelle 7 zeigte, dass weder die Baseline Lange (p = 0,067) noch die
Baseline Breite (p = 0,297) statistisch signifkante Ergebnisse aufwiesen. Die Nullhy-
pothese konnte durch die Auswertungen in der Follow-up Lange (p = 0,748) und in der
Follow-up Breite (p = 0,481) nicht verworfen werden. Die Effekstarken in der Baseline
Lange (r = 0,15), in der Baseline Breite (r = 0,08), in der Follow-up Lange (r = 0,12)
und in der Follow-up Breite (r = 0,05) waren gering.

Baseline Follow-up Baseline Follow-up
Léange Léange Breite Breite
asymp. Sig. (2- 0,067 0,148 0,297 0,481
seitig)

Tabelle 7: p-Werte des Mann-Whitney-U-Tests der PAI-Werte aller Patienten

Mittels des Mann-Whitney-U-Tests konnte kein statistisch signifikanter Unterschied in
den Change Scores zwischen dem erkrankten und gesunden Patientenkollektiv fest-
gestellt werden. Tabelle 8 zeigte, dass die Differenz der Lange (p = 0,777) und der
Breite (p = 0,798) Uber dem Signifikantsniveau lagen. Die Effektstarken fur die Lange
(r=0,02) und die Breite (r = 0,02) waren gering.

Differenz Lange Differenz Breite

asymp. Sig. (2-seitig) 0,771 0,798

Tabelle 8: p-Werte des Mann-Whitney-U-Tests der PAI Change Scores aller Patien-
ten
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4.12.2 Absolute Werte

Aus Tabelle 9 war zu entnehmen, dass die Auswertungen der absoluten Werte mittels
des Mann-Whitney-U-Tests in der Baseline Lange (p = 0,082) und der Follow-up Lange
(p = 0,125) zwischen den erkrankten und gesunden Patienten statistisch nicht signifi-
kant waren. Auch im Baseline Bereich (p = 0,372) und im Follow-up Bereich (p = 0,279)
konnte keine statistische Signifikanz in der Breite festgestellt werden. Die Effekstarken
in der Baseline Lange (r = 0,14), in der Follow-up Lange (r = 0,13), in der Baseline
Breite (r = 0,08) und der Follow-up Breite (r = 0,08) waren gering.

Baseline Follow-up Baseline Follow-up
Lange Lange Breite Breite
asymp. Sig. (2- 0,082 0,125 0,312 0,279
seitig)

Tabelle 9: p-Werte des Mann-Whitney-U-Tests der absoluten Werte aller Patienten

Mittels des Mann-Whitney-U-Tests konnte in den Change Scores zwischen dem er-
krankten und dem gesunden Patientenkollektiv kein statistisch signifikanter Unter-
schied festgestellt werden. Tabelle 10 zeigte, dass die Werte fur die Differenz in der
Lange (p = 0,441) und in der Breite (p = 0,518) oberhalb des Signifikantsniveaus lagen.
Die Effektstarken fur die Langendifferenz (r = 0,06) und die Breitendifferenz (r = 0,05)

waren gering.

Differenz Lange Differenz Breite

asymp. Sig. (2-seitig) 0,441 0,518

Tabelle 10: p-Werte des Mann-Whitney-U-Tests der absoluten Change Scores aller
Patienten

4.12.3 PAl-Werte nach Geschlechtstruktur

Vergleichend wurden das mannliche Geschlecht mit 44 erkrankten und 44 gesunden
Patienten mit den ermittelten PAI-Werten statistisch untersucht. Aufgrund der hohen
Varianz wurde der Mann-Whitney-U-Test durchgeflhrt. Es zeigte sich ein statistisch
signifkanter Unterschied in der Baseline Breite zwischen gesunden und erkrankten
mannlichen Patienten (p = 0,032). Die Baseline Lange (p = 0, 745), die Follow-up Lange
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(p = 0,162) und die Follow-up Breite (p = 0,742) wiesen keine statistische Signifikanz
auf. Aus Tabelle 11 ging hervor, dass die Differenzen in der Lange (p = 0,620) und in
der Breite (p = 0,855) zwischen den untersuchten Patientenkollektiven keinen statis-
tisch signifikanten Unterschied aufwiesen. Die Effektstarken in den Change Scores der
Lange (r = 0,05) und der Breite (r = 0,02) waren gering. Die Auswertung der absoluten
Werte wurde aufgrund der Vielfaltigkeit in der vorliegenden Studie nicht durchgefuhrt.

Baseline | Follow-up | Differenz | Baseline | Follow-up | Differenz
Lange Lange Lange Breite Breite Breite
asymp.
Sig. (2-sei- 0,145 0,162 0,620 0,032 0,142 0,855
tig)

Tabelle 11: p-Werte des Mann-Whitney-U-Tests der mannlichen Patienten

In Tabelle 12 waren die Auswertungen der PAI-Werte fur das weibliche Geschlecht
dargestellt, mit jeweils 31 erkrankten und 31 gesunden Patienten. Im weiblichen Kol-
lektiv wurde keine Signifikanz festgestellt, weder fur die Baseline Lange (p = 0,258)
noch fur die Follow-up Lange (p = 0,5917), die Baseline Breite (p = 0,570) oder die
Follow-up Breite (p = 0,780). Die Change Scores ergaben ebenfalls keine statistisch
signifikanten Unterschiede, weder in der Lange (p = 0,784) noch in der Breite (p =
0,843). Die Effektstarke der Differenzen in der Lange (r = 0,17) und der Breite (r =

0,03) waren gering. Die absoluten Werte wurden aufgrund der Vielfaltigkeit nicht er-

mittelt.
Baseline | Follow-up | Differenz | Baseline | Follow-up | Differenz
Lange Lange Lange Breite Breite Breite

asymp.
Sig. (2-sei- 0,258 0,591 0,184 0,510 0,780 0,843

tig)

Tabelle 12: p-Werte des Mann-Whitney-U-Tests der weiblichen Patienten
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4.12.4 PAl-Werte der Oberkieferfrontzahne

Die Auswertung der Oberkieferfrontzahne in Tabelle 13 ergab keine signifikanten Un-
terschiede zwischen den erkrankten und gesunden Patienten. Eine Signifikanz war in
der Baseline Lange (p = 0,708), in der Follow-up Lange (p = 0,515), in der Baseline
Breite (p = 0,439) und in der Follow-up Breite (p = 0,322) nicht gegeben. Die Nullhy-
pothese konnte in den Change Scores der Lange (p = 0,775) und Breite (p = 0,249)
nicht verworfen werden. Die Effektstarken der Change Scores waren in der Lange (r =
0,2) und in der Breite (r = 0,2) gering. Alle anderen Zahngruppen und die Ergebnisse
der absoluten Werte wurden aufgrund ihrer Vielfalt nicht erfasst.

Baseline | Follow-up | Differenz | Baseline | Follow-up | Differenz
Lange Lange Lange Breite Breite Breite
asymp.
Sig. (2- 0,108 0,515 0,175 0,439 0,322 0,249
seitig)

Tabelle 13: p-Werte des Mann-Whitney-U-Tests der Oberkieferfrontzahne
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5 Diskussion

5.1 Studienziele

Die vorliegende Studie verfolgte das Hauptziel, den Einfluss von Herz-Kreislauf-Er-
krankungen auf den Heilungsverlauf apikaler Knochenlasionen nach suffizient erfolg-
ter Wurzelkanalbehandlung zu evaluieren. Zur Auswertung wurde der PAI-Score nach
Estrela et al. modifiziert, indem die langste und breiteste Stelle einer apikalen Kno-
chenlasion radiologisch vermessen und ein periapikaler Index errechnet wurde (70).
Daruber hinaus wurde untersucht, ob das Geschlecht oder die Zahngruppe der Ober-
kieferfront, einen Einfluss auf die Heilung der Knochenlasion hatten.

5.2 Literaturvergleiche

5.2.1 Einflussfaktoren bei endodontischer Therapie

Mit zunehmende Lebensdauer der Gesellschaft steigt auch die Zahl systemischer Er-
krankungen wie Herz-Kreislauf-Erkrankungen (71). Die Definition des Uberlebens ei-
nes Zahnes variiert und kann Symptomfreiheit, gute Funktion oder das Fehlen apikaler
Entzindungen umfassen (72). Die vorliegenden Studie konzentrierte sich jedoch
hauptsachlich auf die Ausbreitung apikaler Knochenlasionen und liel3 Faktoren wie
koronale Versorgung, Symptomfreiheit oder Nutzung des Zahnes als Pfeiler unbertck-
sichtigt. Eine suffiziente Wurzelkanalbehandlung ist entscheidend fur den langfristigen
Zahnerhalt. Laut Moor et al. fUhrten unzureichende Wurzelfullungen haufig zu wieder-
kehrender apikaler Parodontitis (73). Fransson et al. fanden heraus, dass eine suffizi-
ente Wurzelkanalbehandlung eine 5-Jahres-Uberlebensrate von (iber 90 % sowohl bei
Mannern als auch bei Frauen ermoglicht (74). In der Diskussion wurde deutlich, dass
verschiedene Faktoren den Einfluss von Wurzelkanalbehandlungen beeinflussen kon-
nen. Dazu gehoren unter anderem das Alter der Patienten, ihr Immunzustand sowie
anatomische Bedingungen wie komplexe Wurzelkanalsysteme und kleinere endodon-
tische Aufbereitungen (75). Die Studie von Wolf et al. empfahl eine Aufbereitungs-
grofle von ISO 30-35 (76). Azim et al. fanden heraus, dass neben dem Immunstatus
auch Faktoren wie komplexe Wurzelkanalsysteme, geringe Wurzelkanalaufbereitun-

gen (<35), Wurzeln mit Uberdehnten Fullungen und das Alter eine Rolle spielen (77).
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In der vorliegenden Studie zeigten sich schlechtere Heilungsverlaufe in den hoheren
Altersgruppen. Die Komplexibilitat von Wurzelkanalkonfigurationen, insbesondere bei
zweiten Pramolaren im Unterkiefer, sollte nicht unterschatzt werden (78). Untersu-
chungen mittels Mikro-Computertomographie zeigten Uberwiegend im apikalen Drittel
von Unterkieferpramolaren zusatzliche Wurzelkanalabgange (79). Die Vielfalt der Wur-
zelkonfiguration von ersten Oberkiefermolaren wurde ebenfalls mittels einer dreidi-
mensionen Bildgebung, der Mikro-Computertomopraphie, festgehalten (80). Die api-
kalen Knochenlasionen wurden in der vorliegenden Studie anhand einer zweidimensi-
onalen Rontgenbildgebung ausgewertet. Einen Heilungsunterschied bedingt durch
eine insuffiziente Wurzelkanalbehandlung und eine suffiziente Restauration verglei-
chend zu einer insuffizienten Restauration und einer suffizienten Wurzelkanalbehand-
lung war nicht zu erkennen (81). In der vorliegenden Studie wurden die koronalen Res-
taurationen in der Datenerfassung aufgenommen, aber nicht ausgewertet. Die Art der
koronalen Versorgung, wie Amalgam, Komposit oder Vollkronenrestaurationen, hat
laut Untersuchungungen keine signifikante Auswirkung auf den Heilungsverlauf nach
einer Wurzelkanalbehandlung. Vielmehr spielt die Qualitat der Wurzelkanalbehand-
lung eine entscheidende Rolle (82). Fruhere Studien haben ein erhohtes Risiko fur
Zahnextraktionen bei Patienten mit systemischen Erkrankungen gezeigt und eine Kor-
relation zwischen diesen Erkrankungen und Wurzelkanalbehandlungen festgestellt
(83, 84). Insbesondere im Hinblick auf die haufigste gesellschaftlich Erkrankung, die
Herz-Kreislauf-Erkrankung, erfordert dies eine genauere Untersuchung. Sjogren et al.
stellten fest, dass Alter und Geschlecht keinen signifikanten Einfluss auf die Gesamt-
heilungsrate haben (85). Einen verminderten prozentualen Anteil des Verlustes konn-
ten neben Bakterien an unzuganglichen Stellen auch andere Faktoren darstellen, die
auf systemische Erkrankungen zuruckzufuhren sein konnen (85). Ein weiterer wichti-
ger Punkt, der in Bezug auf die Auswirkung von apikalen Knochenlasionen und Herz-
Kreislauf-Erkrankungen vermutlich eine Rolle spielt, sind Entzindungsmediatoren. Es
bedarf genauere Studien, da bei Erkrankungen wie der Arteriosklerose ein gemeinsa-
mes Spektrum an Entzindungsmarkern vorhanden ist und eine Diskussion zwischen
Zahnmedizin oder Medizin eine positive Auswirkungen auf die Mundgesundheit haben
konnte (86). Die Studie von Poornima et al. zeigte eine Senkung des hsCRP Serum-
spiegels bei gesunden Patienten mit apikaler Knochenlasion nach erfolgter suffizienter
Wurzelkanalbehandlung (87). Die Ergebnisse deuteten auf ein verringertes Risiko fur
kardiovaskularen Erkrankungen hin (87). Zudem wurde eine Verbindung zwischen api-

kaler Parodontitis und entzindlichen Markern sowie asymmetrischen Faktoren
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festgestellt, die darauf hindeuten kdnnten, dass apikale Parodontitis zu einer systemi-
schen Immunreaktion beitragt (87). Dies konnte zu einer schlechteren Heilung nach
einer suffizienten Wurzelkanalbehandlung 6 Monate nach Abschluss der Behandlung
fuhren (88).

5.2.2 Vergleich zu Studien uber Herz-Kreislauf-Erkrankungen

Bereits 1986 wurde von Orstravik et al. ein Score verdffentlicht, der eine Klassifizierung
periapikaler Lasionen ermoglichte und eine reproduzierbar Bewertung sicherstellte
(89). Dieser Score basierte nicht auf numerischen GroRenordnungen, sondern auf der
Beschreibung der Lasion. Ein PAI von 1 deutete auf eine normale periapikale Struktur
hin. Ein PAI von 2 zeigte kleine Veranderungen in der Knochenstruktur, der bei einem
PAIl von 3 zusatzlich mit einem gewissen Mineralverlust beschrieben wurde. Ein PAI
von 4 stellte einen gut abgegrenzten rontgendurchlassigen Bereich dar, wahrend ein
PAIl von 5 eine schwere Parodontitis mit Elementen auf Ausdehnung einer Lasion hin-
wies, die mittels Referenzfotografien verglichen wurden (74). Fir die Auswertung der
Daten in der vorliegenden Studie wurde der PAI-Score nach Estrela et al. verwendet
(70). Diese aktualisierte Klassifizierung ermoglicht eine genauere Einschatzung pera-
pikaler Knochenlasionen anhand ihrer GroRe in Millimetern und basiert auf dreididi-
mensionalen Bildgebungsverfahren (70). Zur besseren Vergleichbarkeit wurde eine
Tabelle erstellt, die die Klassifizierung nach Estrela et al. auf ein zweidimensionales
Bildgebungsverfahren Ubertragt. Dabei wurde der grof3te sichtbare Durchmesser der
Lasion in Lange und Breite sowohl bei der ersten bildgebenden Untersuchung als auch
sechs Monate nach der Wurzelkanalbehandlung gemessen (70). Die Klassifizierung
der apikalen Knochenlasionen erfolgte gemalle dem PAI-Score von Orstavik et al.,
wobei verschiedene GroRRen der Lasionen unterschieden wurden (70). Ein PAI-Wert
von 0 deutete auf eine intakte periapikale Knochenstruktur hin, wahrend ein PAI-Wert
von 1 das Vorhandensein einer periapikalen Radioluzenz von mehr als 0,5 mm bis 1
mm anzeigte. Ein PAI-Wert von 2 deutete auf einen Durchmesser von mehr 1mm bis
2 mm hin, der sich im PAI-Wert von 3 auf eine periapikale Knochenlasion von mehr
als 2 mm bis 4 mm aufzeigte. Ein PAI-Wert von 4 zeigte einen Durchmesser von mehr
als 4 mm bis 8 mm an. Ein PAI-Wert von 5 beschrieb auf einen periapikale Knochen-
struktur von mehr als 8 mm. Zur Bewertung wurden sowohl der grof3te sichtbare Durch-
messer in Lange als auch in Breite vermessen, sowohl bei der initalen Bildgebung als
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auch 6 Monate nach Abschluss der Wurzelkanalbehandlung (70). Eine Studie von Lau-
kannen et al. aus dem Jahr 2019 untersuchte den Zusammenhang zwischen systemi-
sche Erkrankungen, darunter Herz-Kreislauf-Erkrankungen, und Wurzelkanalbehand-
lungen (75). Mittels des PAI-Scores nach Orstavik et al. wurde das Ausmal} apikaler
Knochenlasion vor und mindestens 6 Monate nach Abschluss der Behandlung bewer-
tet (89). Dabei wurden die Patienten in verschiedene Gruppen eingeteilt, darunter sol-
che mit Diabetes mellitus und Herz-Kreislauf-Erkrankungen sowie eine Kontrollgruppe
ohne systemische Erkrankung. Die Einteilung der Autoren wurde in gesund (PAI-Werte
0-2), geheilt (Verkleinerung des praoperativen Rontgenbildes), nicht geheilt (PAI-
Werte von 3-5 oder Extraktion des Zahnes) und verschlimmert (neue periapikale Auf-
hellung im Bereich des PAI-Werte von 3-5 oder VergrofRerung) eingeteilt. Die Ergeb-
nisse zeigten, dass Patienten mit Diabetes Mellitus signifikant haufiger eine Ver-
schlechterung der Lasionen aufwiesen (75). Jedoch war bei Patienten mit Herz-Kreis-
lauf-Erkrankungen kein signifikanter Einfluss auf den Erfolg der Wurzelkanalbehand-
lung und die Reduktion der PAI-Werte feststellbar. Die Besserung der apikalen Kno-
chenlasionen war in der Verlaufskontrolle bei beiden Gruppen erkennbar, wobei die
PAI-Werte bei den gesunden Patienten geringer war (75). Weitere Studien, darunter
Metaanalysen, haben den Zusammenhang zwischen apikalen Parodontitis und Herz-
Kreislauf-Erkrankungen untersucht, jedoch keinen kausalen Zusammenhang festge-
stellt (90, 91, 92). Eine differenzierte Studie von Gregory et al. aus dem Jahr 2016
konzentrierte sich speziell auf diesen Zusammenhang und definierte eine apikale
Schadigung des Parodonts als die doppelte Verbreiterung des parodontalen Ligamen-
traums im Vergleich zu einem gesunden Parodont (93). Die Ergebnisse dieser Studie
zeigten gemische Befunde, und es wurden sowohl Gruppen mit apikaler Parodontitis
als auch Kontrollgruppen ohne diese Erkrankung untersucht (93). Die vorliegende Stu-
die unterschied sich hauptsachlich von der von Gregory et al. durch den Fokus auf den
PAI-Score (93). Wahrend die vorliegende Studie sowohl apikale Parodontitis als auch
wurzelkanalbehandelte Zahne einschloss, lag der Schwerpunkt der Auswertung auf
der Verbindung zwischen den Herz-Kreislauf-Erkrankungen und apikaler Parodontitis.
Der Heilungsverlauf apikal erkrankter Bereiche wurde weniger berucksichtigt, was den
Vergleich der Studien erschwert. Signifkante Ergebnisse wurden jedoch hinsichtlich
der Anzahl wurzelkanalbehandelter Zahne und Herz-Kreislauf-Erkrankungen erzielt,
die jedoch im multivariablen Modell unter Berlcksichtigung der Wechselwirkung zwi-
schen apikaler Parodontitis und Herz-Kreislauf-Erkrankungen nicht mehr signifikant

waren (93). Obwohl die Studie von Gregory et al. einen differenzierten Ansatz
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verfolgte, der eine Verbindung zwischen Herz-Kreislauf-Erkrankungen und apikaler
Parodontitis untersuchte, konnten sie, ahnlich wie die vorliegende Studie, keinen kau-
salen Zusammenhang nachweisen (93). In einer weiteren Untersuchung von Segura-
Egea et al. wurde der periapikale Zustand der Zahne zwischen Patienten mit Hyperto-
nie und ohne Hypertonie verglichen (94). Dieser wurde uber den PAI-Score nach
Orstavik et al. bewertet (89). In der Studie von Segura-Egea et al. wurden ebenfalls
zahlreiche Patienten mit systemischer Hypertonie identifiziert (94). Allerding lag er
Schwerpunkt dieser Studie nicht, wie in der vorliegenden Studie, auf der Verlaufskon-
trolle apikaler Knochenlasionen nach abgeschlossener Wurzelkanalbehandlung. Statt-
dessen konzentrierten sie sich auf den Vergleich und die Beziehung zwischen periapi-
kalen Strukturen und Wurzelfillungen. In der Studie von Segura-Egea et al. konnte
keine signifikante Unterschiedlichkeit zwischen Patienten mit Hypertonie und der Kon-
trollgrupe, die diese Erkrankung nicht aufwies, festgestellt werden (94 ). Bereits im Jahr
2011 wahlten die Autoren eine ahnlichen Studienaufbau, um die Auswirkungen von
Rauchen auf die Bewertung apikaler Parodontitis bei Patienten mit und ohne Bluthoch-
druck zu untersuchen (95). Die Ergebnisse wurden anhand des PAI-Scores nach
Orstavik et al. ermittelt (89). Dabei wiesen rauchende Bluthochdruckpatienten hohere
Werte auf (95). In der vorliegenden Studie wurden rauchende Patienten nicht erfasst,
obwohl ihre Einbeziehung in weiteren Studien moglicherweise zu signifikanteren Er-
gebnissen fuhren konnte. Dies konnte dazu beitragen, Veranderungen in anderen Stu-
dien zur Diabetes mellitus Erkrankung zu berucksichtigen und einen Vergleich zwi-

schen verschiedenen systemischen Erkrankungen zu ermoglichen.

5.2.3 Vergleich zu Studien uber Diabetes mellitus

In der Studie von Ugur et al. wurden periapikale Knochenlasionen nach einer abge-
schlossenen endodontischer Therapie bei Patienten mit Diabetes mellitus untersucht
(96). Dabei wurde der PAI-Score nach Orstavik et al. verwendet (89). Die Auswertun-
gen zeigten verbesserte PAI-Werte sowohl bei den erkrankten als auch bei den ge-
sunden Patienten in der Kontrollgruppe. Jedoch war die Abnahme der PAI-Werte bei
den Patienten mit Diabetes mellitus geringer. Diese Ergebnisse stimmten mit den Er-
gebnissen der vorliegenden Studie Uberein. Eine weitere Untersuchung mit jeweils 50
Patienten mit Diabetes mellitus und 50 gesunden Kontrollpatienten ergab, dass fast
die Halfte der erkrankten Patienten nach einer Wurzelkanalbehandlung eine apikale
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Knochenlasion aufwies (97). Es konnte eine signifkante Korrelation zwischen apikaler
Parodontits und Diabetes mellitus festgestellt werden, ahnlich wie in der vorliegenden
Studie bei Patienten mit Herz-Kreislauf-Erkrankungen, allerdings war diese Korrelation
nur in Bezug auf die Baseline Breite zwischen den mannlichen Patienten signifkant.
Arya et al. wahlte in lhrer Studie aus dem Jahr 2017 einen ahnlichen Ansatz (98). Sie
untersuchten den Verlauf einer Wurzelkanalbehandlung bei Patienten mit der systemi-
schen Erkrankung Diabetes mellitus Typ 2 im Vergleich zu einer gesunden Kontroll-
gruppe. Zur Auwertung wurden der PAI-Score nach Orstravik et. al verwendet (89).
Die Ergebnisse wurden in geheilt (PAI-Werte von 2 oder besser) oder verbessert (ge-
ringerer PAI-Werte als zuvor) eingeteilt. Bis zu 9 Monate nach Abschluss der Behand-
lung wurde kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen festgestellt. Erst 12
Monate nach Abschluss der Behandlung wurden signifikante Unterschiede in den Er-
gebnissen beobachtet (98). In der vorliegenden Studie wurde eine Verlaufsbildkon-
trolle von mindestens 6 Monaten durchgefuhrt. Ein Zeitraum von mindestes 12 Mona-
ten konnte moglicherweise mehrere signifikante Unterschiede zwischen Patienten mit
Herz-Kreislauf-Erkrankungen und einer gesunden Kontrollgruppe aufzeigen. Weitere
Studien haben den Zusammenhang zwischen einem vermehrten Auftreten von apika-
ler Parodontitis bei wurzelkanalbehandelten Zahnen und der Erkrankung Diabetes
mellitus bestatigt (99, 100, 101).

5.3 Studienlimitationen

Die untersuchten Studiengruppen mit jeweils 75 Patienten zeigten eine mittlere Pati-
entenanzahl. Eine groRere Patientenanzahl ware fur genauere Ergebnisse wun-
schenswert. Patienten mit allen Herz-Kreislauf-Erkrankungen wurden erfasst, jedoch
konnte die Fokussierung auf die grofdte Untergruppe, die Bluthochdruckpatienten,
sinnvoller sein. Anamnesebdgen wurden genauestens untersucht, aber mogliche feh-
lende Informationen oder vergessene Erkrankngen konnten die Ergebnisse verfal-
schen. Der Einfluss von Medikamenteneinnahmen wurde nicht berlcksichtigt. Die Di-
agnostik apikaler Knochenlasionen war durch die zweidimensionale Bildgebung ein-
geschrankt. Verschiebungen, Unscharfen, Verzerrungen und Artefakte konnten die ra-
diologische Auswertung beeintrachtigen. Statistische Auswertungen mit multiplen
Tests konnten zu anderen Ergebnissen fuhren.
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5.4 Ausblicke

Eine grolRere Studiengruppe konnte zu weiteren Ergebnissen fuhren, insbesondere

bezuglich Geschlecht und Zahngruppen. Eine dreidimensionale Betrachtung der api-

kalen Knochenlasion mittels digitaler Volumentopographie (DVT) ware ein geeignetes

Verfahren. Die Berucksichtigung und Auswertung von Medikamenten konnte ebenfalls

wertvolle Erkenntnisse liefern.

5.5 Schlussfolgerungen

Anhand der Studienergebnisse lasst sich festhalten, dass:

ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den mannlichen Patientenkol-
lektiven in der Baseline Breite der PAI-Werte vorlag.

kein statistisch signifkanter Unterschied der PAI- und absoluten Werte im Hei-
lungsverlauf der Knochenlasionen zwischen den Patienten mit einer Herz-
Kreislauf-Erkrankung und den gesunden Patienten vorlag.

in der vorliegenden Studie ein geringer Einfluss der endodontischen Therapie
auf die Entwicklung apikaler Knochenlasionen bei Patienten mit einer Herz-
Kreislauf-Erkrankung festgestellt werden konnte.

die PAI- und absoluten Werte in der Baseline Lange und Breite der Patienten
mit einer Herz-Kreislauf-Erkrankung groRer waren.

die Follow-up Langen und Breiten des gesunden Patientenkollektivs der PAI-
und absoluten Werte kleiner waren.

die Change Scores der PAI-Werte in der Lange bei der gesunden Kontroll-

gruppe und in der Breite bei der erkrankten Gruppe grof3er waren.
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6 Zusammenfassung

Einleitung: Herz-Kreislauf-Erkrankungen sind in der Gesellschaft weit verbreitete
systemische Erkrankungen, die im Zusammenhang mit zahnmedinischen Therapien
diskutiert werden. Das Ziel der retrospektiven Studie war es, den Heilungsverlauf einer
apikalen Knochenlasion nach einer suffizient durchgefuhrten endodontischen
Behandlung bei Patienten mit einer Herz-Kreislauf-Erkrankung und einer gesunden
Kontrollgruppe anhand eines zweidimensionalen Bildgebungsverfahrens zu
untersuchen.

Material und Methoden: Es wurden Daten von 75 erkrankte und 75 gesunde Patien-
ten zuruckgegriffen. Die Daten stammen aus dem Zeitraum von Januar 2011 bis De-
zember 2020 aus der Poliklinik fir Parodontologie und Zahnerhaltung der Universitats-
medizin in Mainz. Voraussetzung waren neben den anamnestischen Daten, das Vor-
liegen einer apikal radiologisch sichtbaren Knochenlasion, einer suffizient durchge-
fuhrten Wurzelkanalbehandlung mit konformer koronaler Versorgung sowie das Vor-
handensein eines mindestens 6 Monate alten Rontgenverlaufsbildes. Die apikalen
Knochenlasionen wurden an der langsten und breitesten Stelle vermessen und mit
einem modifizierten periapikalen Index bewertet. Die Ergebnisse wurden zwischen
dem erkrankten Patientenkollektiv und der angepassten Kontrollgruppe miteinander
verglichen und statistisch ausgewertet.

Ergebnisse: Es konnte zwischen den mannlichen Patientenkollektiven in der Baseline
Breite der PAI-Werte ein statistisch signifikanter Unterschied festgestellt werden (p =
0,032). Der Heilungsverlauf der Knochenlasionen zwischen der erkrankten und gesun-
den Gruppe war statistisch nicht signifikant. Die PAI- und absoluten Baseline Werte
der erkrankten Patienten waren grof3er. Das gesunde Patientenkollektiv zeigte kleinere
PAI- und absolute Follow-up Werte auf. Die Change Scores der PAI-Werte waren in
der Lange bei gesunden Patienten und in der Breite bei erkrankten Patienten grof3er.
Schlussfolgerungen: In der vorliegenden Studie zeigte sich anhand der PAI-Werte
in der Baseline Breite zwischen den mannlichen Patientenkollektiven ein statistisch
signifikanter Unterschied. Die Lasionen waren im erkrankten Patientenkollektiv grofer,
und die gesunde Kontrollgruppe zeigte kleinere Follow-up Werte sowie einen grol3eren
Change Score bei den PAI-Werten in der Lange. Der Heilungsverlauf der Knochenla-
sionen waren zwischen den Patientenkollektiven statistisch nicht signifikant unter-

schiedlich.
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