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Abkilirzungsverzeichnis

RA Rheumatoide Arthritis

PA Parodontitis

TNF-alpha Tumornekrosefaktor-alpha

IL-1 Interleukin-1

IL-6 Interleukin-6

AP Apikale Parodontitis

PGE-2 Prostaglandin E2

IL-8 Interleukin-8

IgA Immunglobulin A

lgG Immunglobulin G

WKB Wurzelkanalbehandlung
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HLA Humanes Leukozytenantigensystem
MHC engl. major histocompatibility complex
PAD Peptidylarginin Deiminase

ACPA engl. anti-citrullinated protein antibody
RF Rheumafaktor

NK Naturliche Killerzellen

Th T-Helferzellen

Treg regulatorische T-Zellen

M-CSF engl. macrophage colony-stimulating factor
RANKL engl. receptor activator of NF-kB ligand

NF-kB-Liganden  engl. nuclear factor 'kappa-light-chain-enhancer' of activated B-

cells
EAM Extraartikulare Manifestationen
IFN Interferon
NETs engl. neutrophil extracellular traps
EULAR engl. European League Against Rheumatism
FRS Framingham Risk Score
SCORE Systematic Coronary Risk Evaluation
RA-ILD engl. rheumatoid arthritis-interstitial lung disease
NSIP engl. nonspecific interstitial pneumonia
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engl. Cone Beam Computed Tomography
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1 Einleitung

Die Rheumatoide Arthritis (RA) ist eine Autoimmunerkrankung, die 1% der
Bevodlkerung betrifft und neben geschwollenen Gelenken, Schmerzen und Steifigkeit
aullerdem mit vielen weiteren Manifestationen im ganzen Koérper einhergeht (Bergot,
et al. 2019; Smolen et. al. 2016). Dazu gehdren u.a. Manifestationen in der Mundhohle
und hier vor allem die der Parodontitis (PA) (Joseph et al. 2013). Nicht unublich fur
RA-Patienten ist ein auf den generalisierten Entzindungsprozessen basierender
systemischer Knochenverlust. Ist ein Patient an einer RA erkrankt, so lassen sich
erhohte Werte der Zytokine Tumornekrosefaktor-alpha (TNF-alpha), Interleukin-1 (IL-
1) und Interleukin-6 (IL-6) feststellen. Es werden vermehrt Osteoklasten gebildet, was
wiederum zu Knochenabbau auch im Bereich des Alveolarknochens fuhrt (Walsh et
al. 2005) .

Obwohl es sich bei der PA um eine parodontale und bei der apikalen Parodontitis (AP)
um eine endodontische Erkrankung handelt, gibt es nicht nur Parallelen, was den
embryologischen Ursprung der betroffenen Gewebe, sondern ebenso, was die
Pathogenese betrifft (Jalali et al. 2017, Rupf et al. 2000; Vidal et al. 2016). So basieren
sie auf ahnlichen mikrobiologischen Merkmalen wie einer komplexen Mikroflora aus
uberwiegend anaeroben Bakterien und sorgen fur ahnliche Entzindungsreaktionen
(Silva et al. 2007). Es kénnen auch hier bei beiden Erkrankungen erhdhte Spiegel des
entzindungsférdernden Zytokins IL-6 und ferner TNF-alpha, IL-1 beta, Prostaglandin
E2 (PGE-2), Interleukin-8 (IL-8) , Immunglobulin A (IgA) und Immunglobulin G (IgG)
festgestellt werden (Gomes et al. 2013, Matsushima et al. 1998), die Anzahl an
Osteoklasten steigt an und die Knochenresorption wird angetrieben (Abdolsamadi et
al. 2008).

Es stellte sich nun, wenn es einen bewiesenen Zusammenhang zwischen der RA und
der PA gibt, die Frage, ob ebenso eine Korrelation zwischen der RA und einer AP
existiert. Mit der Expression der besagten Zytokine im Rahmen der RA kdnnten also
auch eine erhodhte Knochenresorption und vermehrte Entzindungsprozesse in
Verbindung mit einer AP angenommen werden (Azuma et al. 2014, Karatags et al.
2020; Marton und Kiss 2014, Yang et al. 2018).

Aufgrund der zur Verfligung stehenden geringen Datenmenge, lasst sich keine klare
Aussage bezlglich einer moglichen signifikanten Korrelation zwischen der RA und
einer AP treffen. In der Studie von Karatas et. al. (2020) wurde das Vorhandensein

einer AP bei RA- und Patienten ohne systemische Erkrankungen verglichen und es
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stellte sich heraus, dass die Erkrankung der RA signifikant haufiger zur Ausbildung
einer AP flhrte.

In der Studie von Jalali et al. (2017) wurde zum einen genauso wie bei Karatas et. al.
das Vorhandensein einer AP bei RA-Patienten den Patienten ohne systemische
Erkrankungen gegenlber gestellt und zum anderen das Ausheilen einer AP im
Zusammenhang mit der RA erforscht, indem man beleuchtete, ob die AP bei RA-
Patienten Uberdurchschnittlich zur Durchfuhrung einer Wurzelkanalbehandlung (WKB)
fuhrte. Das Ergebnis beider Fragestellungen war, dass kein signifikanter Unterschied
vermerkt werden konnte.

In der Studie von Karatas et al. auf der einen und der Studie von Jalali et. al auf der
anderen Seite wurden somit kontrére Aussagen getroffen. Diese Uberlegung ebnete
letztendlich die Uberleitung zu der eigentlichen Fragestellung dieser Studie.

Bei der Annahme, dass es eine Korrelation zwischen der RA und einer AP gibt, stellte
sich die Frage, inwieweit dieser Einfluss konkret aussehen konnte. Also ganz speziell,
ob sich eine Aussage treffen lasst, inwiefern die Erkrankung der RA inklusive der damit
einhergehenden erhdhten Zytokinspiegel und dem vermehrten Knochenabbau auch in
Strukturen des Parodonts, den Ausheilungsprozess der AP beeinflussen kdnnte. Eine
AP wird in der Regel durch die Durchfuihrung einer endodontischen Behandlung, also
durch eine Wurzelkanalbehandlung mit anschliel3ender Wurzelfullung (WF) behandelt.
Ziel dabei ist es, den Wurzelkanal weitestgehend von Bakterien zu befreien und den
Kanal so zu versiegeln, dass es im Nachhinein nicht erneut zur Besiedlung durch
Bakterien kommt (Vera et al. 2012, Wolf et al. 2021). Wenn die Behandlung lege artis
durchgefuhrt wird, kommt es zur Regeneration des umliegenden Knochens, die sich
durch eine Verringerung der Strahlendurchlassigkeit auf Nachsorge-
Roéntgenaufnahmen (Follow ups) auszeichnet (Nair 2006, Sundqvist et al. 1998). Die
erfolgte endodontische Behandlung war in dieser Studie also Voraussetzung flr die
Beurteilung des darauffolgenden Ausheilungsprozesses.

Das Ziel der vorliegenden Studie war es, herauszufinden, ob sich das Vorliegen einer
RA auf das Ausheilen einer AP nach bereits erfolgter endodontischer Behandlung

auswirkt.
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2 Literaturdiskussion

2.1. Rheumatoide Arthritis

Die Rheumatoide Arthritis ist eine chronisch-entzindliche Systemerkrankung der
Gelenke. Neben den typischen geschwollenen und steifen Gelenken kommt es ebenso
zu Manifestationen in der Lunge, dem Herzen, Gefalten und in der Mundhdhle in Form
des sekundaren Sjogren Syndroms oder der PA (Burmester und Pope 2017 Dissick
et al. 2010, Mavragani und Moutsopoulos 2019 Sokka et al. 2009). Die Inzidenz liegt
bei 0,5-1% und Frauen sind deutlich haufiger betroffen als Manner (Smolen et al.
2016).

Die RA ist eine Autoimmunerkrankung, deren genaue Ursache bislang nicht geklart
ist. Die bisherigen Erkenntnisse und Zusammenhange werden im Folgenden
beschrieben.

Grundsatzlich gilt das Zusammenspiel aus auleren Einflussen und genetischen
Faktoren als Voraussetzung fur die RA. Wichtige Umweltfaktoren sind beispielsweise
Rauchen, UbermaRiger Alkoholkonsum, das Mikrobiom, Diabetes mellitus oder
Parodontitis. Die genetische Disposition wird mit dem HLA-(MHC-)-System (Humanes
Leukozytenantigensystem (Haupthistokompatibilitatskomplex)), genauer dem HLA-
DRB1-System assoziiert. In 70% der Falle ist dieses Merkmal positiv (Klareskog et al.
2011, Mclnnes und Schett 2011).

Man geht davon aus, dass die Wechselwirkung dieser beiden Mediatoren zur in
sekundar lymphatischen Organen oder im Knochenmark lokalisierten sogenannten
Citrullinierung fuhrt. Dabei tauscht das Enzym Peptidylarginin Deiminase (PAD) den
Arginin-Aminosaurerest eines Peptids gegen einen Citrullinrest ein, wodurch sich die
Ladung des Peptids verandert. Folglich werden korpereigene Peptide als fremd
erkannt und Antikorper gebildet (ACPA = anti-citrullinated protein antibody). Zu den
citrullinierten  Peptiden gehdren beispielsweise alpha-Enolase, Fibrinogen,
Fibronektion, Kollagen oder Vimentin. Der Schritt zwischen dem Verlust der Toleranz
gegenuber diesen zur Synovitis, ist unklar. Denkbar waren neurologische,
biomechanische, mikrovaskulare oder Mikrotrauma-bedingte Einflussfaktoren (De
Rycke et al. 2004, Mahdi et al. 2009, McInnes und Schett 2011, van der Woude et al.
2010).
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In vielen Fallen lasst sich bereits Jahre vor ersten klinischen Anzeichen eine
Seropositivitat fir den Rheumafaktor (RF) und/oder Antikérper gegen ACPA
nachweisen (Barra et al. 2011, Nell et al. 2005, Nell-Duxneuner et al. 2010, Nielen et
al. 2005). Sie sind die beiden ausschlaggebenden Marker in der entsprechenden
Diagnostik. Schmerzende und geschwollene Gelenke sind die Folge einer chronischen
Entzindung der Synovialis, der Gelenkschleimhaut. Zunachst wird hier das
angeborene Immunsystem in Form von Makrophagen, Mastzellen, dendritischen
Zellen und NK-Zellen (Naturlichen Killerzellen) aktiv und es kommt zur Ausschuittung
von Chemokinen und proinflammatorischen Zytokinen wie TNF- alpha, IL-1 und IL-6.
Reicht diese Immunantwort nicht aus, wird das erworbene Immunsystem (B- und T-
Lymphozyten) aktiviert und es kommt zu einer Verstarkung der Entzindungsreaktion.
Hierfur, genauso wie bei der Knochendestruktion sind die Th-Zellen (T-Helferzellen)
und eine gestorte Funktion der Treg (regulatorische T-Zellen), die normalerweise flr
die Kontrolle der Immunantwort verantwortlich sind, ausschlaggebend (Smolen et al.
2016).

2.1.1 (Knorpel-) und Knochendestruktion

Wo die ersten degenerativen Prozesse stattfinden, ist bisher nicht geklart. Eine
Variante ware, dass die RA im Knochenmark beginnt und sich dann weiter auf den
Knorpel ausbreitet. Die andere ware der Ursprung im Knorpel, genauer gesagt in der
hyperplastischen Synovia, der Gelenkflussigkeit. Hier verandern sich die
Proteinbindungseigenschaften der Knorpeloberflache und es kommt sowohl zur
Auflésung der Kollagen Typ-Il Struktur, als auch zur Retention von Wasser und somit
zur biochemischen Funktionsstorung. Der durch bestimmte Matrixenzyme ausgeldste
Abbau vom im Knorpel enthaltenen Aggrecan, sorgen fir den weiteren Abbau dessen.
Knorpel an sich hat keine besonderen regenerativen Fahigkeiten. Bedingt durch die in
der Synovia enthaltenen Zytokine IL-1 und 17A, gehen die Chondrozyten durch
Apoptose zugrunde. Im physiologischen Zustand sind Chondrozyten fur die Produktion
der extrazellularen Matrix verantwortlich, was im Umkehrschluss bedeutet, dass hier

Knorpelgewebe weiter abgebaut wird (Mclnnes und Schett 2011).

Synoviale Zytokine wie der Makrophagenkolonie-stimulierende Faktor (M-CSF) und

der Rezeptoraktivator (RANKL) des NF-kB-Liganden (nuclear factor 'kappa-light-
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chain-enhancer' of activated B-cells) stimulieren die Ausbildung von Osteoklasten
und foérdern die Oberflachenbesiedlung des Periosts (Goldring 2002, Gravallese et al.
1998, Schett und Gravallese 2012, Tanaka 2019). Bei der Differenzierung der
Osteoklasten zusatzlich unterstitzend wirken der TNF-alpha und Interleukin-1 und 6.
Die Aufgabe der Osteoklasten ist der Knochenabbau. Sie hinterlassen
Resorptionsgruben, in denen im Anschluss entzundliches Gewebe enthalten ist.
Pradilektionsstellen sind mechanisch belastete Bereiche, wie -fur die RA klassisch-
der zweite und dritte Mittelhandknochen. Durch einen Bruchspalt ist es der Synovia
moglich, zum Knochenmark zu gelangen, wo eine Entzindung dessen, eine Osteitis,
ausgelost werden kann. Im Gegensatz zu anderen degenerativen
Gelenkerkrankungen, werden bei der RA die Differenzierung von Chondrozyten und
Osteoblasten und somit auch die regenerativen Prozesse gehemmt (Mclnnes und
Schett 2011).

2.1.2 Beteiligung anderer Organe

Die Rheumatoide Arthritis ist eine der haufigsten chronisch entzindlichen
Erkrankungen. Sie betrifft in erster Linie die Gelenke, sollte jedoch als Syndrom
betrachtet werden, welches extraartikulare Manifestationen (EAMs) wie
Rheumaknoten, Lungenbeteiligung oder Vaskulitis und systemische Komorbiditaten
umfasst (Marcucci et al. 2018, Smolen et al. 2016). Diese EAMs wurden vor allem bei
denjenigen Patienten festgestellt, welche einen hohen Titer des RF aufweisen (Kishore
et al. 2017). Zusatzlich wird die RA mit einer erhdhten Rate von Herz-
Kreislauferkrankungen in Zusammenhang gebracht (Choy et al. 2014). Dazu zahlen
Myokardinfarkte und Herzinsuffizienz (Holmqvist et al. 2010). Eine gemeinsame
genetische Veranlagung sowie ahnliche entzindliche und immunvermittelte
Mechanismen kdnnten an der Pathogenese beider Krankheiten beteiligt sein (Choy et
al. 2014). Ausschlaggebend sind hier die erhdhten systemischen Spiegel der Zytokine
IL-183, IL-6, des TNF-alpha und Interferon (IFN)-gamma, welche endothelaktivierend
wirken (Beinsberger et al. 2014, Ku et al. 2009). Daraus folgen wiederum die Bindung
und Aktivierung von Neutrophilen, Monozyten sowie Blutplattchen. Die Aktivierung der
Blutplattchen unterliegt gleichzeitig dem Einfluss durch ACPA (Habets et al. 2015).

Neben der Schaffung eines proinflammatorischen Milieus kommt es zur
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intravaskularen Bildung von extrazelluldaren Neutrophilenfallen (engl. neutrophil
extracellular traps (NETs)) (Carestia et al. 2016), welche endothelaktivierende
Proteasen, Histone (Zhang et al. 2016) und den Gewebefaktor exprimieren und somit
zur entzindungs- und gerinnungsfordernden Umgebung beitragen (Stakos et al.
2015).

Die Lunge zahlt ebenso zu den typischen EAMs-Stellen der RA. Diese dul3ern sich im
Zusammenhang mit den Atemwegen und sind auf parenchymaler, vaskularer und
pleuraler Ebene erkennbar. Die vermutete Pravalenz der Lungenbeteiligung liegt bei
50%. Diese Zahl ist jedoch aufgrund von unterschiedlichen Studienmodellen, einer
haufigen Asymptomatik und der Tatsache, dass sie nur durch bildgebende Verfahren

nachweisbar ist, variabel (O'Dwyer et al. 2013).

2.1.3 Beteiligung der Mundhéhle

FUr unsere Fragestellung von grof3er Bedeutung war vor allem der Zusammenhang
zwischen der RA und Erkrankungen der Mundhdhle. So ist beispielsweise die
sekundare Form des Sjogren Syndroms in 20-32% der Falle eine Manifestation der
RA (Mavragani und Moutsopoulos 2019, Stefanski et al. 2017). Das Leitsymptom ist
die sogenannte Sicca-Symptomatik, welche sich in der Xerostomie sowie der
Xerophthalmie aufert, also in der verminderten Speichel- und Tranensekretion. Die
betroffene Patientengruppe ist meistens alter und weist aul’erdem schwere Verlaufe
von Arthritis inklusive radiologisch erkennbaren Gelenkschaden und Antikdrper gegen
citrullinierte  Antigene auf. AuBerdem leiden sie oftmals unter einer

Lungenbeteiligung.(Brown et al. 2015, He et al. 2013)

In diversen Studien wurde ein Zusammenhang zwischen der RA und PA vermutet
(Dissick et al. 2010, Joseph et al. 2013, Miranda et al. 2007).

Die PA an sich ist eine chronisch-entziindliche Erkrankung des Zahnhalteapparates,
die sich durch sukzessive degenerative Prozesse des parodontalen Ligaments und
Alveolarknochens auszeichnet (Biatowgs et al. 2020, Caton et al. 2018, Hajishengallis
2015, Yucel-Lindberg und Bage 2013). Sie ist vermutlich die haufigste chronisch-
entzundliche Erkrankung des Menschen (de Pablo et al. 2009, Morris et al. 2001). Den

Ursprung findet die chronische PA in einem pathogenen Biofilm, der sich entlang des
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Gingivalsaumes ansiedelt (Muller et al.2021). Auf die darin enthaltene Mikroflora
reagieren pradisponierte Patienten mit einer Uberschieenden Immunreaktion, die in
der Zerstoérung des umliegenden Gewebes gipfelt. (de Pablo et al. 2009, Page und
Kornman 1997, Socransky et al. 1998)

Dissick et al. (2010) stellte ein vermehrtes Auftreten von Parodontalerkrankungen bei
RA-Patienten im Vergleich zur Kontrollgruppe fest und Mercado et al. (2000) berichtete
sogar von einer sehr hohen Pravalenz (62,5%) einer fortgeschrittenen Parodontitis bei
Patienten, die an einer RA erkrankt. In Bezug auf die Frage, inwiefern die RA und die
PA miteinander in Verbindung stehen, wurden verschiedene Thesen aufgestellt (de
Pablo et al. 2009). Genauso wie die RA eine PA bedingen kann, kann eine PA ebenso
eine RA entfachen. Im Zusammenhang unserer Studie war die These von Interesse,
in welcher die RA einen ursachlichen Faktor fur die Pathogenese der PA darstellt und
dadurch zum einen die Inzidenz der PA erhoht ist und zum anderen das Fortschreiten

der PA negativ beeinflusst ist.

Die RA und PA sind multifaktorielle komplexe Erkrankungen, die sich durch die
gleichen pathogenen Mechanismen in Bezug auf Entzindung und Knochenzerstoérung
auszeichnen (Eriksson et al. 2016, Janssen et al. 2013, Khantisopon et al. 2014,
Klareskog et al. 2009). Ein systemischer Knochenverlust ist beispielsweise aufgrund
der generalisierten Entzindungsprozesse nicht uniblich bei RA-Patienten und sorgt
sogar fur ein erhdhtes Risiko fur Osteoporose. Zusatzlich werden vermehrt
Osteoklasten gebildet, was wiederum zu Knochenabbau auch im Bereich des
Alveolarknochens fuhrt (Deodhar und Woolf 1996, Walsh et al. 2005).

In weiteren Studien wurde eine Verbindung zu der Parodontitis Uber das Bakterium
Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis) festgestellt (de Pablo et al. 2009, Disale et al.
2020, Gomez-Bariuelos et al. 2019). P. gingivalis verfugt uber das Enzym PAD. Wie
wir bereits erfahren haben, ist dieses fur die Citrullinierung von Peptiden verantwortlich
und spielt eine wichtige Rolle in der Pathogenese der RA (Mangat et al. 2010, McGraw
et al. 1999, Wegner et al. 2010). Aulderdem haben die RA und die PA ahnliche
Risikofaktoren, so wie das Rauchen (Karlson et al. 1999, Rutger Persson 2012,
Stabholz et al. 2010), und bei beiden Krankheiten sind die proinflammatorischen
Zytokine, einschliellich des TNF-alpha, im Zusammenhang mit der
Knochendestruktion ein entscheidender Faktor (Bartold et al. 2005, Li et al. 2017).
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An dieser Stelle ist jedoch auch zu erwdhnen, dass es Studien gibt, die keinen
eindeutigen Zusammenhang zwischen der RA und der PA bestatigen konnten,
beziehungsweise sogar Dberichteten, dass weniger schwere parodontale
Gewebezerstorung bei Patienten mit RA vorliegen (Arkema et al. 2010; Bozkurt et al.

2000, Kobayashi et al. 2007, Mirrielees et al. 2010, Okada et al. 2011, Sjostrom et al.
1989, Susanto et al. 2013).
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2.2 Apikale Parodontitis

Nun stellte sich also die Frage, ob die apikale Parodontitis als eine weitere Erkrankung
des Zahnbettes genauso unter dem Einfluss der RA stehen kdnnte.

Bei der AP handelt es sich (im Gegensatz zur marginalen Parodontitis) um eine
endodontische Infektion, jedoch kdnnen bei parodontalen und endodontischen
Erkrankungen Parallelen in Bezug auf die Pathogenese festgestellt werden (Vidal et
al. 2016). Diese aufern sich einerseits in Form von ahnlichen mikrobiologischen
Merkmalen wie einer komplexen Mikroflora, die Uberwiegend aus anaeroben
gramnegativen  Stabchen  besteht. Andererseits liegen ihnen  ahnliche
Entzindungsreaktionen zugrunde (Silva et al. 2007). Es koénnen bei beiden
Erkrankungen erhohte Spiegel des entziindungsférdernden Zytokins IL-6, TNF-alpha,
IL-1 beta, Prostaglandin E2 (PGE-2), Interleukin-8 (IL-8) , Immunglobulin A (IgA) und
Immunglobulin G (IgG) festgestellt werden (Gomes et al. 2013, Matsushima et al.
1998), die Anzahl an Osteoklasten steigt an und die Knochenresorption wird gefordert
(Abdolsamadi et al. 2008). Auflerdem ist neben der engen Lagebeziehung bzw.
anatomischen Verbindung zwischen Pulpa und dem parodontalen Ligament zu
beachten, dass sie den gleichen embryologischen Ursprung besitzen (Jalali et al.
2017).

Die AP ist eine Infektion, die durch eine Entzindung und Zerstdérung des
periradikularen Gewebes infolge der Interaktion zwischen mikrobiellen Faktoren und
der Immunantwort des Wirts gekennzeichnet ist (Cotti et al. 2014, Gomes und Herrera
2018). Man stellte fest, dass hierbei der Infektionsweg Uber eine Exposition der Pulpa,
sei es durch Karies, Trauma, klinische Eingriffe oder eine durch Mikrorisse im Schmelz
entstandene Freilegung der Dentinkanalchen, die entscheidende Rolle spielt
(Baumgartner et al. 1999, Gomes und Herrera 2018, Nair 2004). Die in die Pulpa
eingedrungenen Bakterien breiten sich entlang der Wurzel aus und je nach
Abwehrlage auch Uber die Zahnspitze und das Foramen physiologicum hinaus (Coli¢
et al. 2009). Zunachst kommt es zu einer Reaktion des parodontalen Ligaments und
schliel3lich aller parodontalen Gewebe in Form von Resorption des Wurzelzements
und Abbauprozessen des Alveolarknochens (de Sa et al. 2003). Genauer gesagt
werden als Reaktion auf die bakterielle Infektion zelluldre und humorale
Wirtsabwehrmechanismen ausgeldst. Entzindungsfordernde Zytokine wie IL-1 beta,

IL-6, IL-11, IL-17 und TNF-alpha werden von verschiedenen Zellen ausgeschieden,
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die an der periapikalen Immunantwort beteiligt sind (Nokhbehsaim et al. 2019). Diese
Zellen und Entzindungsmediatoren spielen eine wichtige Rolle in der Pathogenese
der chronischen apikalen Parodontitis (Ajuz et al. 2014, Nokhbehsaim et al. 2019). Mit
fortschreitender Knochenresorption wird der Bereich zu einem Reservoir flr
Entzindungsmarker wie Zytokine, Antikorper und CRP (Gomes et al. 2013).

Was die genannten Bakterien anbelangt, hat sich gezeigt, dass eine spezielle Gruppe
der oralen Mikroflora fur die Entziindung des Wurzelkanals verantwortlich ist. Dies sind
die Anaerobier, zu denen Fusobacterium, Porphyromonas, Prevotella, Eubacterium
und Peptostreptococcus zahlen. Porphyromonas gingivalis ist also wie oben
beschrieben (s. Absatz 2.1.3) nicht nur eine wichtiger parodontaler, sondern auch ein
hervorzuhebender endodontischer Krankheitserreger. Er besitzt die Fahigkeit, die
erste Immunantwort des Wirts zu unterdricken und selbst davor zu entfliehen, um sich

dann zu vervielfaltigen (Nair 2004).

Der Pathogenitat und dem Uberleben der Bakterien liegen unterschiedliche Faktoren
zugrunde.
Dazu gehoren

o die synergetische Wechselwirkung mit anderen Mikroorganismen im
Wurzelkanal,

o die Maglichkeit, der Abwehr des Wirts zu entkommen,

o das Freisetzen von Mediatoren wie Lipopolysacchariden (LPS) oder
Liptoteichonsaure (LTS), welche indirekt durch die Aktivierung der
Immunantwort zur Verletzung des umliegenden Gewebes fuhrt und

o die Synthese von Enzymen, die das Wirtsgewebe schadigen
(Nair, 2004, p. 351).

Apikale Lasionen lassen sich zum einen nach ihrer anatomischen Lage (zum Beispiel
intraradikular oder extraradikular) und zum anderen nach der Zeit, die die
Mikroorganismen gebraucht haben, um den Wurzelkanal zu erreichen (primar,
sekundar, chronisch) klassifizieren. Primare und sekundare/chronische Infektionen
befinden sich Uublicherweise intraradikuléar und breiten sich dann infolge von
unzureichender oder nicht durchgefiuhrter Behandlung nach extraradikular aus.
Primare Infektionen betreffen unbehandelte Wurzelkanale, die durch Mikroorganismen

erobert und Dbesiedelt werden konnten, wodurch es letztendlich zu
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Funktionseinschrankungen kommt (Gomes und Herrera 2018, Siqueira und Réc¢as
2005). Sekundare bzw. chronische Infektionen stehen mit einer erfolgten Behandlung
in Verbindung. Entweder sind nach der Behandlung Bakterien im Kanal verblieben,
dieser konnte also nicht komplett bereinigt werden, so spricht man von einer
chronischen Infektion. Oder es konnten im Nachhinein durch eine insuffiziente
Wourzelfullung Bakterien in das Wurzelkanalsystem gelangen, dann reden wir von einer
Sekundarinfektion (Gomes et al. 2004, Pinheiro et al. 2003). Als Folge einer
chronischen Infektion kdnnen sich radikulare Zysten entwickeln. Die Inzidenzwerte
belaufen sich dabei auf 6-55% (Nair 2004).

2.2.1 Zusammenhang zwischen der Rheumatoiden Arthritis und Apikalen Parodontitis

Was den Zusammenhang zwischen der RA und der AP anbelangt gibt es zweierlei
Ausflhrungen an Studien. Die einen beschaftigten sich mit der Fragestellung, ob die
AP die RA beeinflussen, wahrend die anderen Studien sich mit der Fragestellung
auseinandersetzten, ob die RA die AP beeinflussen kann.

Die einen erorterten, inwieweit das Vorhandensein einer chronisch entzundlichen
Erkrankung der Mundhéhle (in diesem Zusammenhang die AP) den systemischen
Spiegel an Entzindungsmediatoren beeinflussen kann. Da die PA bekanntermalen
im Zusammenhang mit diversen systemischen Erkrankungen wie z.B. dem Diabetes
Mellitus steht und die AP, wie bereits erwahnt, auf einer ahnlichen Pathogenese wie
die der PA basiert, I&sst sich vermuten, dass auch die AP mit ihren erhohten Spiegeln
an Entzindungsmediatoren in Verbindung mit systemischen Erkrankungen steht
(Gomes et al. 2013, Jepsen et al. 2020, Wolf et al. 2021). Aufgrund der anatomischen
Nahe von endodontischen und parodontalen Infektionen mit der Blutbahn, besteht die
Gefahr einer Bakteriamie (Tomas et al. 2012). Im Gegensatz zu parodontalen
Infektionen befindet sich bei der Infektion endodontischen Ursprungs zwischen dem
nekrotisch infizierten Wurzelkanal und dem stark vaskularen granulomatésen Gewebe
keine epitheliale Barriere (Gomes et al. 2013).

Diverse Studien beleuchteten im Detail die Immunreaktion in Verbindung mit der AP
und die damit einhergehenden Botenstoffe. In der Studie von Azuma et. al (2014) war
es das Ziel, die Rolle von IL-6 in der Pathogenese der AP als entzindliches oder
proinflammatorisches Zytokin zu untersuchen. Es wurde erforscht, ob IL-6 als Marker

fur das Fortschreiten der Knochenresorption betrachtet werden kann.
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Marton und Kiss (2014) untersuchten die Immunreaktion, die sich periapikal bei einer
AP abspielt und dabei sowohl schitzend, als auch destruktiv auswirken kann und Yang
et al. (2018) beleuchtete den Einfluss der Zytokine IL-1a und IL-1B im Rahmen einer
AP. Die genannten Studien besagen, dass die bekannten Zytokine fur
knochenresorptive  Vorgange und  entzindungsfordernde  Prozesse  im
Zusammenhang mit der apikalen Parodontitis verantwortlich sind, jedoch nicht, ob sich
ein erhohter Spiegel dieser Zytokine, wenn er durch die RA verursacht wurde, auch
auf die Prozesse im Bereich der Wurzelspitze ausuben kann. Dies liee sich allerdings
vermuten. (Azuma et al. 2014, Karatas et al. 2020, Marton und Kiss 2014, Yang et al.
2018).

Die anderen Studien beschaftigten sich nun mit der Fragestellung, ob die RA die AP
beeinflussen kann. Fur die vorliegende Ausarbeitung war diese Fragestellung von
grolerem Interesse.

Es steht fest, dass chronisch-entzindliche Prozesse, die sich in Form von Zerstérung
von Bindegewebe und Knochen darstellen, sowohl bei RA als auch bei der AP eine
Rolle spielen. Die bei beiden Erkrankungen vorherrschenden Zytokine sind TNF alpha,
IL-1, IL-6 und IL-17, die die Osteoklastogenese fordern, indem sie die Expression vom
RANKL aktivieren (Cotti et al. 2014). Ein konkreter immunologisch begrindeter
Einfluss der RA auf die AP wird jedoch nicht festgestellt bzw. untersucht.

Bezlglich der Frage, ob ein Einfluss der RA auf die AP besteht, ist die vorhandene
Datenmenge sehr gering. Jalali et al. untersuchte diesen Themengebiet bereits 2017
in Form einer retrospektiven Studie. Es wurde zum einen das Vorhandensein einer AP
bei RA-Patienten Patienten ohne systemische Erkrankungen gegenuber gestellt und
zum anderen das Ausheilen einer AP im Zusammenhang mit der RA erforscht, indem
man beleuchtete, ob die AP bei RA-Patienten Uberdurchschnittlich zur Durchfihrung
einer WKB fluhrt. Hierbei wurden die Orthopantomogramme (OPG) von 131 Patienten
mit RA untersucht und mit denen von 131 Patienten ohne RA verglichen. Dabei
stimmten Geschlecht und Alter der Patienten Uberein. Es zeigte sich, dass die
Pravalenz der Zahne mit AP 4,0 % in der erkrankten Gruppe und 3,5 % in der
Kontrollgruppe betrug. Die Pravalenz wurzelkanalbehandelter Zahne betrug 6,2 % in
der RA-Gruppe und 5,6 % in der Kontrollgruppe. Man verzeichnete keinen statistisch
signifikanten Unterschied zwischen den RA-Patienten und der Kontrollgruppe. Die

Studie von Jalali et. al ist insofern fur unsere Fragestellung von grol3em Interesse, da
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sie ein besonderes Augenmerk auf die durchgefiihrten WKB warf und somit ebenso
den Aspekt der Entwicklung der AP im Verlauf betrachtete.

Die zweite in dem Kontext dieser Ausarbeitung hervorzuhebende Studie ist die von
Karatas et. al (2020). Es wurden 48 Patienten mit diagnostizierter RA und 48 ohne RA
alters- und geschlechtsangepasste Patienten in die Studie einbezogen. Insgesamt
wurden 1026 Zahne in der RA-Gruppe untersucht und 45 davon als AP diagnostiziert.
In der Kontrollgruppe wurden 1025 Zahne untersucht und 21 Zahne als AP
diagnostiziert. Es wurde festgestellt, dass die Pravalenz von Zahnen mit AP (4,3 %) in
der RA-Gruppe signifikant hoher ist als in der Kontrollgruppe (2 %). Es zeigte sich,
dass die RA signifikant mit der AP assoziiert ist und somit geschlussfolgert werden
kann, dass Patienten mit RA anfalliger fur die Entwicklung einer AP sein konnen.

Den Recherchen nach zu urteilen existiert neben dieser Studie keine weitere, die

dieses Thema behandelt.
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3 Zielsetzung

Wie bereits in Abschnitt 2.1.3 beschrieben, ist der Zusammenhang zwischen einer
Erkrankung an der RA und dem Vorliegen einer Parodontitis bekannt. Genauso lasst
sich vermuten, dass solch ein Zusammenhang zwischen der RA und einer AP besteht
(s. Abschnitt 2.2.1). Nur wenige Studien behandelten diesen Zusammenhang und sie
wiesen teils kontrare Ergebnisse auf. So wurde in der Studie von Karatas et al. ein
Zusammenhang bestatigt, wahrend in der von Jalali et al. keine Korrelation festgestellt
werden konnte.

Den Recherchen zufolge hat zu diesem Themenbereich nur eine weitere Studie
stattgefunden. Dennoch unterscheidet sich die Fragestellung in der Studie von Jalali
et al. insofern, dass sie zwar den Verlauf einer AP unter dem Einfluss der RA
beleuchtete, jedoch nur anhand der Beurteilung, ob im Verlaufe einer AP eine
endodontische Intervention in Form einer WKB notwendig wurde. Zum einen wurde
die Haufigkeit des Vorliegens einer AP bei RA-Patienten und schlieRlich die Haufigkeit
einer im Verlauf durchgefuhrten WKB bei RA-Patienten herausgestellt.

Die Untersuchungen dieser Studie hingegen beschaftigten sich mit einem Vergleich
zweier Zustande (unmittelbar vor/wahrend/unmittelbar nach der WKB und mindestens
6 Monate nach der erfolgten WKB), das heil}t letztendlich mit der Veranderung oder
der Entwicklung, die sich nach Abschluss der suffizient erfolgten
Wurzelkanalbehandlung darstellt. Dies bildete die Hauptfragestellung dieser Studie.
Es wurde sich die Frage gestellt, ob sich nach der WKB, die im besten Fall ohnehin
zum Ausheilen der AP fuhren sollte, Einflisse der Autoimmunerkrankung RA
bemerkbar machen. Wie grof} ist die Lasion zu Beginn und inwieweit heilt sie nach
regelrechter WKB aus bzw. schreiten die Entziindungsprozesse eventuell sogar fort
und die Lasion vergroRert sich? Da sich bei dem Vorliegen einer RA beispielsweise
erhohte Spiegel TNF-alpha, IL-1, IL-6 sowie eine vermehrte Osteoklastenaktivitat
feststellen lassen (Azuma et al. 2014, Gierut et al. 2010, Marton und Kiss 2014, Yang
et al. 2018) und gehauft eine fortgeschrittene PA festgestellt werden konnte (Mercado
et al. 2000), liee sich auch eine negative Beeintrachtigung des Ausheilungsprozesses
der AP vermuten. Dementsprechend wurde sich die Lasion in ihrer Gro3e ausdehnen.
Andererseits wurde bewiesen, dass die Einnahme der Medikamente bei einer RA den
Verlauf einer PA positiv beeinflussen konnen (Di Paola et al. 2007, Howell 1993, Pers

et al. 2008, Pischon et al. 2008), also ware hier demzufolge eventuell auch mit einer
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positiven Beeinflussung des Ausheilungsprozesses der AP zu rechnen und die Lasion
wurde sich verkleinert abbilden.

Als Nebenfragestellung wurde die GrolRe der Lasionen als solche im Vergleich
zwischen den Patienten, die an der RA erkrankt sind, und denjenigen, die keine
systemische Erkrankung aufweisen, beleuchtet. Unterscheiden sich die
ursprunglichen Lasionen deutlich in ihrer GroRe? Inwiefern unterscheidet sich die

GrolRe der Lasionen nach suffizient erfolgter endodontischer Behandlung?
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4 Material und Methoden
4.1 Material

4.1.1 Auswahlkriterien und Vorbereitung des Patientenkollektivs

Die Studie wurde von der Ethikkommission der Landesarztekammer Rheinland-Pfalz
genehmigt (Antragsnummer: 2020-15180-retrospektiv; Datum: 30.07.2020).

Es handelt sich um eine retrospektive Studie. Das bedeutet, dass ein bereits
bestehendes Datenkollektiv von Patienten der Poliklinik fur Parodontologie und
Zahnerhaltung der Universitatsmedizin Mainz zur Datenerhebung verwendet wurde.
Hierbei ist zu erwahnen, dass tatsachlich alle Patienten inkludiert wurden, sowohl die
Behandlungen, die durch Studierende, Assistenzarzte, als auch die Behandlungen,
die durch Oberarzte und Spezialisten der Endodontie durchgeflhrt worden sind. Fur
die Eingrenzung und Auswahl der entsprechenden Patienten wurde die Software
Visident Programmversion 2.0 (BVD Branchen-Daten-Verarbeitung GmbH,
Holzwickede, Deutschland) verwendet. Die genaue Auswahl der Patienten wurde

dann wie im Folgenden beschrieben durchgefuhrt (Abbildung 1).

Untersucht wurden die Datensatze der Jahre 2011-2020. Dabei ergaben sich 103.385
Patienten. Zuallererst wurden diejenigen Patienten herausgefiltert, bei denen eine
Wurzelkanalbehandlung durchgefuhrt wurde (2998 Patienten). Des Weiteren wurden
die Anamnesebdgen dieser durch zwei Studierende gesichtet und auf die Erkrankung
der Rheumatoiden Arthritis geprift (60 Patienten verbleibend). AnschlielRend konnten
nur diejenigen Patienten in die Auswahl aufgenommen werden, die nicht nur ein
Ausgangsbild (Baseline-Bild), sondern auch ein Kontrollbild (Follow-Up-Bild) in ihrer
Akte enthielten (30 Patienten verbleibend).

Ferner konnten nur die Daten derjenigen Patienten genutzt werden, die den folgenden

Kriterien entsprachen:

o das Kontrollbild musste mindestens 6 Monaten nach der Behandlung
angefertigt worden sein (7 Patienten schieden aus)
o die Bilder mussten gut beurteilbar sein, also ohne Uberlagerungen oder
storende Artefakte (2 Patienten schieden aus)
o der entsprechende Zahn durfte im Verlauf nicht extrahiert worden sein (4
Patienten schieden aus)
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o alle Behandlungsschritte mussten in der Poliklinik fir Parodontologie und
Zahnerhaltung der Universitatsmedizin und nicht extern durchgefuhrt worden
sein (3 Patienten schieden aus)

o es musste eine regelrechte WKB inklusive suffizienter Wurzelfullung (WF)

festzustellen sein (kein Patient schied aus)

Letztendlich ergaben sich daraus 14 Patienten, die fir die weiteren Recherchen in

Frage kamen.

28



Patienten, die laut Visident/Datafox zwischen 2011-2020
die Poliklinik fur Parodontologie und Zahnerhaltung
der Universitatsmedizin besuchten:

103.385

}

Patienten, die eine Wurzelkanalbehandlung
zwischen 2011-2020 erhielten:
2998

}

Rheumatoide Arthritis:
60

}

Patienten, von denen sowohl ein Baseline-
als auch ein Follow-up-Bild existierte:
30

}

Schied aus, da Follow-up-Bild:

- friaher als nach 6 Monaten erstellt wurde
(7x)

- ungenau/ Artefakte aufwies (2x)

- Extraktion aufwies (4x)

- externe Behandlung aufwies (3x)

}

Inklusive Follow-up:
14

Abbildung 1: Vorgehen bei der Auswahl der Patienten der RA-Gruppe

AulBerdem erhoben und dokumentiert wurden weitere wichtige Merkmale, die

eventuell einen Einfluss auf das Ausheilen der Lasion haben konnten:

@)

Nebenerkrankungen
Medikation der RA
Medikation der Nebenerkrankung

Gesamtanzahl der Wurzelkanale des betroffenen Zahnes
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o Ist eine Revision durchgefuhrt worden?

o War ein Abszess vorhanden?

o War eine kariose Lasion vorhanden?

o Welche Versorgung wies der Zahn vor bzw. nach der Behandlung auf (Krone,
Brucke, Stiftkrone, Teilkrone, Fullung, keine Versorgung)

o Wo exakt war die apikale Lasion an der Wurzel lokalisiert? (apikal, lateral,

interradikular)

Parallel erfolgte Gleiches flur die entsprechende Kontrollgruppe. Diese beinhaltet
ausschlieRlich Daten von Personen, die unter keiner systemischen Krankheit litten. Es
wurden Patienten ausgewahlt, die in puncto Altersgruppe, Zahngruppe und teils auch
dem gleichen Zahn deckungsgleich zur Gruppe der Patienten waren, die an der

Rheumatoiden Arthritis erkrankt sind.

Die Altersgruppe wurde dabei so gesteckt, dass der Patient aus der Kontrollgruppe

hdchstens 5 Jahre alter oder jinger sein durfte.
Die Zahngruppen wurde wie folgt festgelegt:

o Zahngruppe 1: Frontzahne Oberkiefer 13-23

o Zahngruppe 2: Pramolaren Oberkiefer 14-15, 24-25
o Zahngruppe 3: Molaren Oberkiefer 16-18,26-28

o Zahngruppe 4: Frontzahne Unterkiefer 33-43

o Zahngruppe 5: Pramolaren Unterkiefer 34-35, 44-45
o Zahngruppe 6: Molaren Unterkiefer 36-38, 46-48

Die bestehenden Daten wurden in Excel (Version 2016) notiert und anonymisiert

verwertet.
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4.2 Methoden

4.2.1 Vermessen der apikalen Lasionen

Zum Vermessen der apikalen Lasionen anhand der Rontgenbilder wurde ein
Befundungsmonitor bendtigt. Die Konstanz des Befundungsmonitors (Fujitsu, Fujitsu
Technology Solutions GmbH, Munchen Deutschland) wurde zuvor jeweils anhand
einer visuellen Prafung unter Zuhilfenahme eines SMPTE-Bildes gesichert. Zur
Einhaltung der Qualitatssicherung erfolgte die Vermessung in einer Dunkelkammer.
Bei den Rontgenbildern handelte es sich um klassische Einzelzahnaufnahmen. In
Ermangelung dieser vorhandenen Aufnahmetechnik in der Datenbank eines jeden
Patienten, konnte auch auf eine Orthopantomogrammaufnahme ausgewichen werden.
Die Rontgenbilder wurden am Computer mit dem Programm Sidexis XG 2.63
(Dentsply Sirona GmbH, Bensheim, Deutschland) von 2016 vermessen. Zuerst
wurden sogenannte Benchmark-Messungen durchgefuhrt. Hierbei beurteilten vier
Doktoranden sowie zusatzlich Herr Prof. Dr. med. dent. Briseno voneinander
unabhangig dieselben 10 Rontgenbilder jeder fur sich und dokumentierte die
festgestellten Messwerte. Zwei Wochen spater wurde dieser Vorgang wiederholt.
Somit ergaben sich 100 Messwerte, die im Anschluss statistisch miteinander
verglichen werden, um einen Malistab festzulegen. Die Korrelation lag hier bei >0,8.
Die fur die Ergebnisse dieser Studie relevante Vermessung erfolgte durch zwei
Doktoranden, woraufhin die Werte im Anschluss untereinander und letztendlich
zusatzlich mit denen von Herrn Prof. Dr. med. dent. Briseno verglichen wurden. Zuerst
wurde eines der vorhandenen RoOntgenbilder vermessen, welches kurz vor
(Diagnoseaufnahme), wahrend der entsprechenden Wurzelkanalbehandlung (Mess-
oder Masterpoint-Aufnahme) bzw. kurz nach Abfullung des Kanals (Kontrollaufnahme)
aufgenommen worden ist. Die Auswahl aus diesen Aufnahmen variiert je nach Qualitat
des Bildes und wurde dementsprechend mit ,,Baseline” tituliert. Im Anschluss wurde
ein Bild des gleichen Zahnes ausgewahlt, welches mindestens 6 Monate nach der

Baseline-Aufnahme erstellt worden ist und erhielt die Bezeichnung ,,Follow Up*.
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Es wurden bei jeder Messung zwei Werte erhoben. Zum einen die Lange und zum

anderen die Breite der Lasion.
Somit ergaben sich pro Zahn 4 Werte:

o Lange Baseline
o Breite Baseline
o Lange Follow Up
o Breite Follow Up

So wie in Abbildung 2 veranschaulicht, wurde bei Betrachtung der Lasion immer die
Stelle des grofdten Durchmessers als ,,Lange" und die dazu annahernd senkrecht

verlaufende Stelle des wiederum weitesten Umfanges als ,,Breite” vermessen.

Abbildung 2: Schematische Darstellung einer Einzelzahnaufnahme inkl. Vermessung
der Lasion

Daraufhin wurden die Zahlen anhand einer Modifizierung des Skalierungssystems
nach Estrela et al. (2008) veranschaulicht. In anderen Studien wurden zur Beurteilung
von einer periapikalen Situation in einer zweidimensionalen Rdntgendarstellung der
Periapikale Index (PAI) (Orstavik et al. 1986), der urspringlich durch Brynolf et al.
(1967) veroffentlicht und schlieBlich durch Qrstavik et al. abgewandelt wurde (Brynolf
1967; Huumonen und Orstavik 2002), verwendet. Estrela et al. entwarf fir die

zunehmende Prasenz von dreidimensionalen Bildgebungstechniken wie die Cone
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Beam Computed Tomography (CBCT) einen neuen PAI (Estrela et al. 2008), welcher

der Abbildung 3 zu entnehmen ist.

Score Quantitative Knochenveranderung
0 intakte periapikale Knochenstrukturen
1 Durchmesser der periapikalen Strahlendurchladssigkeit > 0.5-1mm
2 Durchmesser der periapikalen Strahlendurchlassigkeit > 1-2 mm
3 Durchmesser der periapikalen Strahlendurchlassigkeit > 2-4 mm
4 Durchmesser der periapikalen Strahlendurchlassigkeit > 4-8 mm
5 Durchmesser der periapikalen Strahlendurchlassigkeit > 8mm

Score (n) + E* Expansion des periapikalen kortikalen Knochens

Score (n) + D* Zerstorung des periapikalen kortikalen Knochens

* die Variablen E (Expansion des periapikalen kortikalen Knochens) und D
(Zerstorung des periapikalen kortikalen Knochens) wurden bei jedem Score
erganzt, wenn eine der beiden Gegebenheiten vorlag

Abbildung 3: Ubersetzt aus ,,Ein neuer periapikaler Index basierend auf der Digitalen
Volumentomographie* (A New Periapical Index Based on Cone Beam Computed
Tomography; Estrela, Bueno, Azevedo, Azevedo & Pécora, 2008)

Da es sich bei den zur Verfligung stehenden Abbildungen um zweidimensionale
Aufnahmen handelte, jedoch jede einzelne Lasion anhand ihrer jeweiligen
Ausdehnung in Lange und Breite zu beurteilen war, bat sich eine Vereinbarung von
zweidimensionaler Darstellung und kategorisierten Langen-/Breitenangaben an.
Darum wurde entschieden, das ,,Scoring-System* nach Estrela et al. in einer eigenen

Interpretationsweise zu nutzen.
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Hier in Tabelle 1 zu sehen:

Score Durchmesser der Lasion
0 Keine Lasion erkennbar
1 0.5-1Tmm
2 1-2mm
3 2-4mm
4 4-8mm
5 >8mm

Tabelle 1: Eigenes Scoring-System als Periapikalen Index (PAIl) angelehnt an Estrela

et al.

Da es aufgrund der fehlenden dritten Dimension nicht moéglich war, den Score E und

D (Abbildung 3) zu beurteilen, spielte er fur die Auswertungen im weiteren Verlauf

keine Rolle und konnte vernachlassigt werden.

Letztendlich ergaben sich fur jeden untersuchten endodontisch behandelten Zahn vier

wichtige Werte, die dann hinsichtlich des Punktes ,,kurz vor/wahrend/unmittelbar nach
der WKB*" (2 Baseline-Werte) und ,,ein halbes Jahr nach erfolgter WKB* (2 Follow-Up-

Werte) verglichen werden konnten.

FUr die statistische Auswertung wurde das Programm IBMEI SPSS Statistics v23 (Fa.
IBM, Armonk, New York, USA) verwendet.
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5 Ergebnisse

5.1 Deskriptiver Teil
5.1.1 Altersverteilung

Splittet man die Patienten in ihre entsprechenden Gruppen auf, so erhielt man in der

RA-Gruppe einen Mittelwert von 62,43 Jahren (Tabelle 2). Das niedrigste Alter war 36,

wahrend die alteste Person 84 Jahre alt war.

Alter — an der RA erkrankt

Anzahl der Patienten 14
Mittelwert 62,43
Minimum 36
Maximum 84

Tabelle 2: Altersverteilung inkl. Mittelwert bei den RA-Patienten

Haufigkeiten und Prozente — an RA erkrankt

Alter Haufigkeit Prozent
36 2 14,3
49 1 7,1
52 1 7,1
54 1 7,1
61 1 7,1
65 2 14,3
68 1 7,1
72 1 7,1
74 1 7,1
78 1 7,1
80 1 7,1
84 1 7,1

Gesamt 14 100,0

Tabelle 3: Altersverteilung in Haufigkeiten und Prozenten bei den RA-Patienten
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Betrachtet man die Gruppe derjenigen ohne systemische Erkrankungen, so erhielt

man einen Mittelwert von exakt 62 Jahren (Tabelle 4). Hier war die jungste Person 34

und die alteste war ebenso 84 Jahre alt.

Alter — ohne systemische Erkrankungen

Anzahl der Patienten 14
Mittelwert 62
Minimum 34
Maximum 84

Tabelle 4: Altersverteilung inkl. Mittelwert bei den Patienten ohne systemische

Erkrankungen

Haufigkeiten und Prozente - ohne systemische Erkrankungen

Alter Haufigkeit Prozent
34 1 7,1
36 1 7,1
43 1 7,1
53 1 7,1
56 1 7,1
59 1 7,1
63 1 7,1
66 1 7,1
67 1 7,1
68 1 7,1
76 1 7,1
81 1 7,1
82 1 7,1
84 1 7,1

Gesamt 14 100,0

Tabelle 5: Altersverteilung in Haufigkeiten und Prozenten bei den Patienten ohne

systemische Erkrankungen
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Der Veranschaulichung der Altersverteilung dient Diagramm 1. Es wird erkennbar,

dass das Alter der Patienten aufgrund der geringen Abweichung vergleichbar war.

Alter

90

80

70

60

50

40

30

Boxplot des Alters im Gruppenvergleich Gruppe

Bl 2n RA erkrankt
[ ohne systemische
Erkrankungen

an RA erkrankt ohne systemische
Erkrankungen
Gruppe

Diagramm 1: Altersverteilung im Gruppenvergleich
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5.1.2 Geschlechterverteilung
Unter den Patienten waren exakt die Halfte (50%) weiblich, die andere Halfte mannlich.

Dies galt sowohl fur die RA- als auch fir die Kontrollgruppe (Tabelle 6 und 7). Es

wurden also 14 Frauen und 14 Manner mit in die Studie einbezogen.

Geschlecht — an RA erkrankt

Geschlecht Haufigkeit Prozent
weiblich 7 50,0
mannlich 7 50,0
Gesamt 14 100,0

Tabelle 6: Geschlechterverteilung inkl. Mittelwert bei den RA-Patienten

Geschlecht — ohne systemische Erkrankungen

Geschlecht Haufigkeit Prozent
weiblich 7 50,0
mannlich 7 50,0
Gesamt 14 100,0

Tabelle 7: Geschlechterverteilung inkl. Mittelwert bei den Patienten ohne
systemische Erkrankungen

5.1.3 Verteilung der Zahngruppen

In der RA- und Kontrollgruppe war am haufigsten die Zahngruppe ,,Frontzéhne
Oberkiefer (OK)“ vertreten. 28,6% der Patienten (Tabelle 8, 9) wiesen eine Lasion an
einem der oberen Frontzahne 13-23 auf. Die anderen Zahngruppen waren mit jeweils
14,3% (Tabelle 8, 9) gleichermalien betroffen. Dies wird auch im Diagramm 2 und 3

dargestellt.
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Zahngruppe — an RA erkrankt

Zahngruppe Haufigkeit Prozent
OK Frontzahne 4 28,6
UK Frontzahne 2 14,3
OK Pramolaren 2 14,3
UK Pramolaren 2 14,3

OK Molaren 2 14,3

UK Molaren 2 14,3

Gesamt 14 100,0

Tabelle 8: Verteilung der Zahngruppen in Haufigkeiten & Prozenten bei den RA-
Patienten

Zahngruppe

Gruppe: an RA erkrankt

) OK Frontzihne
[CJUK Frontzahne
[JOK Pramolaren
B UK Pramolaren
B OK Molaren
B UK Molaren

Diagramm 2: Verteilung der Zahngruppen bei den RA-Patienten



Zahngruppe - ohne systemischen Erkrankungen

Zahngruppe Haufigkeit Prozent
OK Frontzahne 4 28,6
UK Frontzahne 2 14,3
OK Pramolaren 2 14,3
UK Pramolaren 2 14,3

OK Molaren 2 14,3

UK Molaren 2 14,3

Gesamt 14 100,0

Tabelle 9: Verteilung der Zahngruppen in Haufigkeiten und Prozenten bei den
Patienten ohne systemische Erkrankungen

Zahngruppe

Gruppe: ohne systemische Erkrankungen

[J OK Frontzahne
[JUK Frontzidhne
[JOK Pramolaren
[ UK Primolaren
M OK Molaren
B UK Molaren

Diagramm 3: Verteilung der Zahngruppen bei den RA- und Patienten ohne
systemische Erkrankungen
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5.1.4 Verteilung der Zdhne
Bei der Auswertung der einzelnen Zahne zeigte sich, dass in der RA-Gruppe mit

jeweils 14,3% (Tabelle 10 und Diagramm 4) am haufigsten Zahn 21, 23, 26 und 45

vertreten waren.

Zahn — an RA erkrankt

Zahn Haufigkeit Prozent
21 2 14,3
23 2 14,3
24 1 7,1
25 1 7,1
26 2 14,3
33 1 7,1
43 1 7,1
45 2 14,3

Tabelle 10: Verteilung der Zahne in Haufigkeiten und Prozenten bei den RA-
Patienten

Zahn
Gruppe: an RA erkrankt

2,0 ] ]
! 1

15

10

Haufigkeit

0,5

0,0

21 23 24 25 33 43

Zahn

Diagramm 4: Verteilung der Zahne bei den RA-Patienten
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Unter den Patienten ohne systemische Erkrankungen waren mit 14,3% (Tabelle 11

und Diagramm 5) am haufigsten die einzelnen Zahne 26 und 45 betroffen.

Zahn - ohne systemische Erkrankungen

Zahn Haufigkeit Prozent
12 1 7,1
13 1 7,1
21 1 7,1
22 1 7,1
24 1 7,1
25 1 7,1
26 2 14,3
42 1 7,1
43 1 7,1
45 2 14,3
46 1 7,1
47 1 7,1

Gesamt 14 100,0

Tabelle 11: Verteilung der Zahne in Haufigkeiten und Prozenten bei den Patienten

ohne systemische Erkrankungen
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Zahn
Gruppe: ohne systemische Erkrankungen

2,0

15

P

1,0 I s
' Vi

Haufigkeit

e

! 1 ! ]
0,0 0 4 1l s a
12 13 21 22 24 25 26 42 43 45 46 47

Zahn

Diagramm 5: Verteilung der Zahne bei den Patienten ohne systemische
Erkrankungen

5.1.5 Einzelheiten zum behandelten Zahn

5.1.5.1 Vorhandensein einer L&asion

Es wurde beleuchtet, ob bei dem betroffenen Zahn eine apikale Lasion feststellbar war
oder nicht. Es zeigte sich, dass unter allen RA-Patienten die entsprechenden Zahne
eine Lasion aufwiesen. Bei den Patienten ohne systemische Erkrankungen hingegen
gab es eine(n) einzige(n) Patientin/en, bei der/dem der entsprechende Zahn (also
7,1% der Patienten) keine Lasion aufwies (Tabelle 12). Diese Information wurde der

Patientenakte entnommen.

Apikale Lasion — an RA erkrankt und ohne systemische Erkrankungen

Apikale Lasion Haufigkeit Prozent
an RA erkrankt ja 14 100,0
ohne systemische ja 13 92,9
Erkrankungen
nein 1 7,1

Tabelle 12: Verteilung Apikale Lasionen in Haufigkeiten und Prozenten bei den
Patienten mit RA und ohne systemische Erkrankungen
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5.1.5.2 Recall-Intervall

Von grol3em Interesse war das Intervall, nach dem die Kontrolle nach erfolgter WKB
stattfand, will hei3en wie grof® der Zeitabstand zwischen den beiden Rdntgenbildern
war, also zwischen der Baseline- und der Follow-up Aufnahme war.

Bei der RA-Patienten fand das Follow-up Bild zu 50% (Tabelle 13) innerhalb von einem

halben und einem ganzen Jahr statt. Der grof3te Zeitabstand lag hier bei 4 Jahren.

Recall-Intervall

Recall-Intervall Haufigkeit Prozent
0,5-1 Jahr 7 50,0
1 Jahr 2 14,3
2 Jahre 1 7,1
3 Jahre 2 14,3
4 Jahre 2 14,3
Gesamt 14 100,0

Tabelle 13: Recall-Intervall bei den RA-Patienten

Recall-Intervall

Gruppe: an RA erkrankt

Haufigkeit

0,5-1 Jahr 1 Jahr 2 Jahre 3 Jahre 4 Jahre

Diagramm 6: Recall-Intervall bei den RA-Patienten

44



Tabelle 14 zeigt, dass bei den Patienten ohne systemische Erkrankungen das Follow-
up Bild am haufigsten nach zwei Jahren stattfand (35,7%). Der grof3te Zeitabstand lag

hier bei 5 Jahren.

Recall-Intervall

Recall-Intervall Haufigkeit Prozent
0,5-1 Jahr 1 7,1
1 Jahr 4 28,6
2 Jahre 5 35,7
3 Jahre 3 21,4
5 Jahre 1 7,1
Gesamt 14 100,0

Tabelle 14: Recall-Intervall bei den Patienten ohne systemische Erkrankungen

Recall-Intervall

Gruppe: ohne systemische Erkrankungen

Haufigkeit

0,5-1 Jahr 1 Jahr 2 Jahre 3 Jahre 5 Jahre

Diagramm 7: Recall-Intervall bei den Patienten ohne systemische Erkrankungen
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5.1.5.3 Vorhandensein einer Revision

Bei der Fragestellung, ob bei dem betroffenen Zahn eine Revision durchgefuhrt wurde,
ergab sich bei den Erkrankten, dass dies bei keinem der Fall war. Bei den Patienten
ohne systemische Erkrankungen handelte es sich bei 2 Patienten, also 14,3%,
(Tabelle 15) bei der Behandlung um eine Revision. Diese Information wurde der

Patientenakte entnommen.

Revision — an RA erkrankt und ohne systemische Erkrankungen

Revision Haufigkeit Prozent
an RA erkrankt nein 14 100,0
ohne systemische ja 2 14,3
Erkrankungen
nein 12 85,7

Tabelle 15: Verteilung Revisionen in Haufigkeiten und Prozenten bei den Patienten
mit RA und ohne systemische Erkrankungen

5.1.5.4 Vorhandensein eines Abszesses

Die weitere Auswertung ergab, dass bei keinem der Falle ein Abszess vorlag (Tabelle

16). Diese Information wurde der Patientenakte entnommen.

Abszess — an RA erkrankt und ohne systemische Erkrankungen

Abszess Haufigkeit Prozent
an RA erkrankt nein 14 100,0
ohne systemische nein 14 100,0
Erkrankungen

Tabelle 16: Verteilung Abszesse in Haufigkeiten und Prozenten bei den Patienten mit
RA und ohne systemische Erkrankungen
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5.1.5.5 Vorhandensein einer Karies

Aulerdem von Interesse war die Fragestellung, wieviele der Zahne Karies aufweisen.
Dies konnte anhand der Rontgenbilder diagnostiziert und durch die Patientenakte
bestatigt werden. Wie Tabelle 17 zu entnehmen ist, zeigte sich, dass unter den
Erkrankten 9 (64,3%) der beteiligten Zahne keine Karies aufwiesen, wahrend an 5

(42,9%) Zahnen kariose Stellen feststellbar waren.

Karies — an RA erkrankt

Karies Haufigkeit Prozent
ja 5 35,7
nein 9 64,3
Gesamt 14 100,0

Tabelle 17: Verteilung Karies in Haufigkeiten und Prozenten bei den RA-Patienten

Tabelle 18 zeigte, dass unter den Patienten ohne systemische Erkrankungen die

Halfte der Zahne Karies, die andere keine kariose Stelle aufwiesen.

Karies - ohne systemischen Erkrankungen

Karies Haufigkeit Prozent
ja 7 50,0
nein 7 50,0
Gesamt 14 100,0

Tabelle 18: Verteilung Karies in Haufigkeiten und Prozenten bei den Patienten ohne
systemische Erkrankungen
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5.1.5.6 Versorgung des Zahnes vor/nach der Wurzelkanalbehandlung

Aulerdem von Interesse war der Status der Versorgung des entsprechenden Zahnes.
Die vorhandenen Moglichkeiten bestanden vor sowie nach der Behandlung aus einer
Krone (1), Brlcke (2), Stiftkrone (3), Teilkrone (4), Fullung (5) oder keiner Versorgung
(6).

Tabelle 19 und 20, sowie Diagramm 8 und 9 veranschaulichen folgenden Sachverhalt:
In der RA-Gruppe wiesen 3 Patienten (21,4%) an den entsprechenden Zahnen vor der
Behandlung noch eine Krone auf, nach der Behandlung waren es 5 (35,7%). Vor der
Behandlung war bei 11 Patienten (78,6%) eine Fillung nachweisbar, wahrend es nach
der Behandlung 9 (64,3%) waren.

Verso rgung vor der Versorgung vor der Wurzelkanalbehandlung

Gruppe: an RA erkrankt

Wurzelkanalbehandlung — B
an RA erkrankt

Versorgung | Haufigkeit | Prozent
vor WKB
Krone 3 21,4 ‘ |
Fallung 11 786 \
Gesamt 12 100,0 ’

Tabelle 19: Verteilung Versorgungen

vor WKB bei RA-Patienten Diagramm 8: Verteilung Versorgungen
vor WKB bei den RA-Patienten
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Ve rso rg un g nac h d er Versorgung nach der Wurzelkanalbehandlung

Gruppe: an RA erkrankt

Wurzelkanalbehandlung — Bone
an RA erkrankt g

Versorgung | Haufigkeit | Prozent
nach WKB

Krone 5 35,7
Fallung 9 64,3
Gesamt 14 100,0

Tabelle 20: Verteilung Versorgungen

nach WKB bei Patienten ohne Diagramm 9: Verteilung Versorgungen
systemische Erkrankungen nach WKB bei Patienten ohne
systemische Erkrankungen

Tabelle 21 und 22 sowie Diagramm 10 und 11 zeigten folgendes:

Betrachtete man die Kontrollgruppe, so hatten vor der Behandlung 3 Patienten (21,4%)
eine Krone am entsprechenden Zahn, 6 Patienten (42,9%) eine Fulllung und 5
Patienten (35,7%) weder noch, also keine Versorgung. Nach der Behandlung waren
es 5 Patienten mit einer Krone und 9 mit einer Fullung.

Unter den Patienten gab es generell niemanden, der eine Brucke, Stiftkrone oder

Teilkrone aufwies.

Ve rso rg un g vor d er Versorgung vor der Wtfrzelkanalbehandlung
Wurzelkanalbehandlung — T e
ohne systemische Erkrankungen Hlotneesarsng
Versorgung | Haufigkeit | Prozent
vor WKB
Krone 3 21,4
Fallung 6 42,9
Keine 5 35,7
Versorgung
Gesamt 14 100,0
Tabelle 21: Verteilung Versorgungen Diagramm 10: Verteilung
vor WKB bei RA-Patienten Versorgungen vor WKB bei RA-

Patienten
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Versorgung

nach

der

Wurzelkanalbehandlung —

ohne systemische Erkrankungen

Versorgung | Haufigkeit | Prozent
nach WKB
Krone 5 35,7
Fallung 9 64,3
Gesamt 14 100,0

Versorgung nach der Wurzelkanalbehandlung

Gruppe: ohne systemische Erkrankungen

Ekrone
[Fiillung

Tabelle 22: Verteilung Versorgungen
nach WKB bei Patienten ohne
systemische Erkrankungen

Diagramm 11: Verteilung
Versorgungen nach WKB bei Patienten
ohne systemische Erkrankungen

5.1.5.7 Lokalisation der Lasion

Bei der Untersuchung ergaben sich drei Moglichkeiten, was die Lokalisation der Lasion
anbelangt. Zum einen apikal (1), lateral (2) und zum anderen interradikular (3). Unter
den Patienten der RA-Gruppen wiesen alle Zahne eine Lasion auf. Von denen
befanden sich 12 (85,7%) apikal und 2 (14,3%) lateral (Tabelle 23).

Lokalisation der Lasion — an RA erkrankt

Lokalisation der Lasion Haufigkeit Prozent
apikal 12 85,7
lateral 2 14,3
Gesamt 14 100,0

Tabelle 23: Verteilung Lokalisation der Lasion bei RA-Patienten
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In der Kontrollgruppe befanden sich alle Lasionen apikal (s. Tabelle 24).

Lokalisation der Lasion - ohne systemische Erkrankungen

Lokalisation der Lasion Haufigkeit Prozent

apikal 14 100,0

Tabelle 24: Verteilung Lokalisation der Lasion bei Patienten ohne systemische
Erkrankungen
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5.2 Analytische Ausarbeitung

Nun ging es darum, die fur diese Studie markanten Werte zunachst darzustellen, um
sie dann letztendlich, im Sinne der Haupt- und Nebenfragestellung, miteinander zu
vergleichen. Hierzu wurde die Signifikanz zwischen den beiden Gruppen bestimmt,
sprich der Unterschied zwischen der RA- und der Kontrollgruppe in Bezug auf die

Messwerte herausgestellt.

5.2.1 Darstellung der metrischen und skalierten Messwerte

Letztendlich galt es, die erhobenen Messwerte, sowohl die absoluten, also metrischen
als auch die skalierten darzustellen und zu vergleichen. So wurden die Messwerte der
Gruppe der Patienten, die an der RA erkrankt sind, zusammengefasst, genauso wie
die der Gruppe der Patienten, die an keiner systemischen Krankheit erkrankt sind. In
beiden Gruppen befanden sich 14 Patienten.

Die Werte der RA-Patienten sind in Tabelle 25, die Werte der Patienten ohne
systemische Erkrankungen in Tabelle 26 dargestellt. Was die RA-Patienten betrifft,
lagen die Baseline-Werte, also die der Urspungslasionen, im Minimum bei 0,57cm (in
der Breite). Auf der Seite der Patienten ohne systemische Erkrankungen lagen die
Baseline Werte im Minimum bei Ocm. Dies bedeutet, dass es hier auch Patienten gab,
bei denen in der Ausgangssituation keine Lasion feststellbar war. Bei beiden
Kollektiven lag der Follow up-Wert im Minimum bei Ocm. Das bedeutet bei beiden
Gruppen gab es Patienten, bei denen die Lasionen im Verlauf komplett verschwunden
waren.

Was die Maximum-Werte betrifft, umfasste die grofdte Ursprungslasion in der Lange
16,56cm in der RA-Gruppe. In der Gruppe ohne systemische Erkrankungen betrug der
grofite Wert 8,66cm. Der maximale Follow up Wert war bei den RA-Patienten 15,52cm
(in der Lange), bei den Patienten ohne systemische Erkrankungen 7,82cm (in der
Lange).

Betrachtet man die Mittelwerte, so veranderte sich bei der RA-Gruppe der Baseline
Lange-Wert von 5,64mm zu 2,92mm im Follow up.

Der Breite-Wert sank von 3,3mm auf 1,63mm.
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In der Kontrollgruppe lag der Baseline Lange Wert im Mittel bei 3,91mm und sank im
Follow up auf 2,79mm. Bei der Breite lag der Baseline Wert im Mittel bei 3mm und
sank schliel3lich im Follow up auf 2,06mm.

Es konnte also festgehalten werden, dass sowohl die Ausgangslasionen als auch die
Lasionen nach erfolgter endodontischer Behandlung in der Kontroligruppe minimal

kleiner waren als in der RA-Gruppe.

Metrische Messwerte — an RA erkrankt

Minimum Maximum Mittelwert
Baseline Lange 1,08 16,56 5,6386
Baseline Breite ,57 8,23 3,3043
Follow-up Lange ,00 15,52 2,9207
Follow-up Breite ,00 6,09 1,6300

Tabelle 25: Metrische Messwerte der RA-Patienten

Metrische Messwerte - ohne systemische Erkrankungen

Minimum Maximum Mittelwert
Baseline Lange ,00 8,66 3,9171
Baseline Breite ,00 6,29 3,0079
Follow-up Lange ,00 7,82 2,7907
Follow-up Breite ,00 4,37 2,0657

Tabelle 26: Metrische Messwerte der Patienten ohne systemische Erkrankungen

Betrachtet man die Auswertungen beider Gruppen als PAl (RA-Gruppe in Tabelle 27,
Gruppe ohne systemische Erkrankungen in Tabelle 28 veranschaulicht), also
vereinfacht in einem Wertungssystem dargestellt, so lag in der RA-Gruppe der
minimale Baseline Wert bei 1 (in der Breite). In der Gruppe ohne systemische
Erkrankungen lag der minimale Baseline Wert bei 0, wie sich durch die
vorausgegangen metrischen Messwerte schon vermuten lie3. Sprich der Knochen war

intakt. Die minimalen Follow up Werte lagen bei beiden Gruppen bei 0.
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Der maximale Baseline Wert betrug 5 sowohl bei den RA-, als auch bei den Patienten
ohne systemische Erkrankungen. Der maximale Follow up Wert betrug im RA-Kollektiv

5, im Kollektiv ohne systemische Erkrankungen hingegen 4.
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PAI - an RA erkrankt

Minimum Maximum
PAI Baseline Lange 2 5
PAI Baseline Breite 1 5
PAI Follow-up Lange 0 5
PAI Follow-up Breite 0 4

Tabelle 27: PAI-Werte der RA-Patienten

PAI - ohne systemische Erkrankungen

Minimum Maximum
PAI Baseline Lange 0 5
PAIl Baseline Breite 0 4
PAI Follow-up Lange 0 4
PAI Follow-up Breite 0 4

Tabelle 28: PAI-Werte der Patienten ohne systemische Erkrankungen

5.2.2 Hat die RA einen Einfluss auf die Gro3e der apikalen Knochenlédsionen? Sowohl

vor als auch nach endodontischer Behandlung?

Im Folgenden fand der Mann-Whitney-U Test Verwendung, um die Unterschiede
zwischen den beiden Kollektiven auf ihre Signifikanz hin zu prufen. In der Darstellung
der Messwerte wurde festgestellt, dass die Ausgangslasionen genauso wie die
Lasionen nach erfolgter Behandlung seitens der Kontrollgruppe kleiner waren als die
der RA-Gruppe. Die Nullhypothese lautete jedoch zunachst, dass kein signifikanter
Unterschied bezuglich der GroRe der Lasionen festgestellt werden kann. Diese
bestatigte sich letzten Endes. Da in der Testdurchfihrung eine Patientenanzahl von
28 vorlag (also N<30) (Walther, 2022) wurde der Wert der Exakten Signifikanz
betrachtet. Zuerst wurden die Baseline-Werte beleuchtet. Der Wert lag sowohl bei den
metrischen (Tabelle 29) als auch bei den PAI-Werten (Tabelle 30) und genauer gesagt
bei der Lange sowie bei der Breite Uber 0,05 (PAl Baseline Lange 0,265; PAI Baseline
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Breite 0,910; Metrische Werte Baseline Lange 0,164; Metrische Werte Baseline Breite
0,769).

Somit konnte kein signifikanter Unterschied festgestellt werden, was bedeutet, dass

die RA aus statistischer Sicht keinen Einfluss auf die GréBe der apikalen

Knochenléasionen, sowohl vor als auch nach endodontischer Behandlung hat. Es galt

jedoch festzuhalten, dass die Lasionen der RA-Patienten im Ursprung eine groRere
Ausdehnung im Vergleich zu denen der Patienten ohne systemische Erkrankungen

aufwiesen und sich im Anschluss in jedem Fall verkleinerten.

Signifikanz Metrische Werte Baseline

Metrisch Baseline Lange | Metrisch Baseline Breite
Mann-Whitney-U-Test 67,000 91,000
Wilcoxon-W 172,000 196,000
z -1,424 -,322
Asymp. Sig. (2-seitig) , 154 , 748
Exakte Sig. [2*(1-seitige ,164 ,769
Sig.)]

Tabelle 29: Exakte Sig. >0,05 Metrische Werte Baseline

Signifikanz PAI Baseline

PAI Baseline Lange PAIl Baseline Breite
Mann-Whitney-U-Test 73,500 95,500
Wilcoxon-W 178,500 200,500
Z -1,203 -,119
Asymp. Sig. (2-seitig) ,229 ,905
Exakte Sig. [2*(1-seitige ,265 ,910
Sig.)]

Tabelle 30: Exakte Sig. >0,05 PAI Baseline

Gleiches zeigte sich bei den Follow-up-Werten (Tabelle 31 und 32). Auch hier lagen
die Werte Uber 0,05 (PAIl Follow-up Lange 0,401; PAI Follow-up Breite 0,285;
Metrische Werte Follow-up Lange 0,571; Metrische Werte Follow-up Breite 0,454).
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Signifikanz Metrische Werte Follow-up

Metrisch Follow-up Lange

Metrisch Follow-up Breite

Mann-Whitney-U-Test 85,000 81,000
Wilcoxon-W 190,000 186,000
Z -,607 -, 794
Asymp. Sig. (2-seitig) 944 427
Exakte Sig. [2*(1-seitige 571 454

Sig.)]

Tabelle 31: Exakte Sig. >0,05 Metrische Werte Follow-Up

Signifikanz PAI Follow-up

PAI Follow-up Lange

PAI Follow-up Breite

Mann-Whitney-U-Test 79,000 74,000
Wilcoxon-W 184,000 179,000
Z -,920 -1,147
Asymp. Sig. (2-seitig) ,358 ,251
Exakte Sig. [2*(1-seitige ,401 ,285

Sig.)]

Tabelle 32: Exakte Sig. >0,05 PAI Follow-up
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5.2.3 Inwieweit haben sich die Werte im Verlauf verdndert?

Dies wurde anhand des ,,Change Scores* ermittelt, und zwar zum einen anhand des
,,Change Scores" der metrischen Messwerte (Tabelle 33, 34) und zum anderen des
PAls (Tabelle 35, 36). Hierzu wurden die Baseline Werte von den Follow up Werten
abgezogen. Dabei ergaben sich hauptsachlich negative Werte, da die Baseline Werte
in der Regel die groReren und die Follow up Werte die kleineren Werte waren. In der
RA-Gruppe zeigte sich hier bei der Lange ein Wert von -2,7, was bedeutet, dass die
Lasionen sich im Durchschnitt um 2,7mm verkleinerten. Bei der Breite waren es hier
-1,6.

Bei der Kontrollgruppe ergab sich bei der Lange der Wert -1,3 und bei der Breite -0,94.
Das wirde bedeuten, dass sich bei den Metrischen Werten, die Lasionen der
Erkrankten nach der WKB eher verkleinerten als die der Patienten ohne systemische
Erkrankungen.

Der Veranschaulichung dienen hier die Diagramme, auf denen jeweils der Mittelwert
der Baseline- und Follow-Up Werte dargestellt ist, sowohl fur die Lange (Diagramm
12) als auch fur die Breite (Diagramm 13). Die Differenz stellt hier sehr schon den
,,Change Score“, also die Verkleinerung der Lasion im Vergleich zur
Ausgangssituation dar. Es kann also festgestellt werden, dass sich die Lasionen

sowohl in der RA- als auch in der Kontrollgruppe verkleinerten.

Mittelwert Metrische Werte ,,Change Score‘ — an RA erkrankt

Metrische Werte Lange Metrische Werte Breite
,,Change Score* ,,Change Score*
Mittelwert -2,7179 -1,6743

Tabelle 33: Mittelwert Metrische Werte des ,,Change Scores" der RA-Patienten
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Mittelwert Metrische Werte ,,Change Score“ - ohne systemische
Erkrankungen

Absolute Werte Lange Absolute Werte Breite
,,Change Score* ,,Change Score*
Mittelwert -1,3864 -,9421

Tabelle 34: Mittelwert Metrische Werte des ,,Change Scores” der Patienten ohne
systemische Erkrankungen

Absolute Werte: Mittelwert Baseline Lange und Mittelwert Follow-up Liange im Gruppenvergleich

M Baseline Lange
M Follow-up Lange
6,00

5,00
4,00

3,00

Mittelwert

2,00

1,00

0,00

an RA erkrankt ohne systemische

Gruppe Erkrankungen

Diagramm 12: Mittelwerte der absoluten Werte Baseline & Follow-Up Lange im
Gruppenvergleich
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Absolute Werte: Mittelwert Baseline Breite und Mittelwert Follow-up Breite im Gruppenvergleich

M Baseline Breite
M Follow-up Breite
4,00

3,00

2,00

Mittelwert

1,00

0,00

an RA erkrankt ohne systemische

Gruppe Erkrankungen

Diagramm 13: Mittelwerte der absoluten Werte Baseline & Follow-Up Breite im
Gruppenvergleich

Gleiches wurde zu dem PAI durchgefuhrt. Hier zeigte sich ein ahnliches Bild. Bei der
RA-Gruppe ergab sich fur die Lange ein Wert von -1,71, fur die Breite -1,36 (Tabelle
35).

Bei den Patienten ohne systemische Erkrankung ergab sich fur die Lange der Wert
-0,79 und fur die Breite -0,57 (Tabelle 36).

Also zeigte sich auch hier, dass sich die Lasionen der RA-Gruppe verkleinerten. Der

Veranschaulichung dienen hier die Diagramme 14 und 15.

Mittelwert PAI ,,Change Score‘ — an RA erkrankt

PAIl Lange ,,Change PAI Breite ,,Change
Score* Score*
Mittelwert -1,71 -1,36

Tabelle 35: Mittelwert PAI Werte des ,,Change Scores* der RA-Patienten

60



Mittelwert PAI ,,Change Score‘‘ — ohne systemische Erkrankungen

PAIl Lange ,,Change

Score*

PAI Breite ,,Change

Score*

Mittelwert

-,79

-,57

Tabelle 36: Mittelwert Metrische Werte des ,,Change Scores" der Patienten ohne

Mittelwert

systemische Erkrankungen

PAl Werte: Mittelwert Baseline Lange und Mittelwert Follow-up Lange im Gruppenvergleich

I PAI Baseline Linge
" PAI Follow-up Lange

an RA erkrankt

ohne systemische
Erkrankungen

Gruppe

Diagramm 14: Mittelwerte der PAl Werte Baseline & Follow-Up Lange im

Gruppenvergleich
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PAI Werte: Mittelwert Baseline Breite und Mittelwert Follow-up Breite im Gruppenvergleich

¥ PAI Baseline Breite
PAI Follow-up Breite

~

Mittelwert

=

an RA erkrankt ohne systemische
Gruppe Erkrankungen

Diagramm 15: Mittelwerte der PAI Werte Baseline & Follow-Up Breite im
Gruppenvergleich

5.2.4 Hat die RA einen Einfluss auf die Entwicklung einer AP nach suffizient erfolgter

endodontischer Behandlung?

Diese Frage wurde anhand der Signifikanz des ,,Change Scores" beleuchtet. Im
deskriptiven Teil wurde bereits festgestellt, dass sich die Lasionen grundsatzlich
verkleinerten. Dies taten sie seitens der RA-Gruppe noch eher als bei der
Kontrollgruppe. Dieser Verdacht ist statistisch betrachtet jedoch nicht signifikant. Die
Nullhypothese, dass kein nennenswerter Unterschied nachweisbar ist, fand hier also
Bestatigung.

Bei den Metrischen Werten ergab sich eine exakte Signifikanz von 0,285 (p>0,05) bei
der Lange und 0,427 bei der Breite (Tabelle 37).

Bei den PAI Werten zeigte sich eine exakte Signifikanz von 0,246 bei der Lange und
0,401 bei der Breite (Tabelle 38).

Statistisch betrachtet hat die RA also keinen Einfluss auf die Entwicklung einer AP

nach suffizient erfolgter endodontischer Behandlung.

62



Signifikanz Metrische Werte ,,Change Score

Metrische Werte Lange

,,Change Score*

Metrische Werte Breite

,,Change Score*

Mann-Whitney-U-Test 74,000 80,000
Wilcoxon-W 179,000 185,000
Z -1,103 -,827
Asymp. Sig. (2-seitig) ,270 ,408
Exakte Sig. [2*(1-seitige ,285 427

Sig.)]

Tabelle 37: Exakte Sig. >0,05 Metrische Werte ,,Change Score*

Signifikanz PAI ,,Change Score*’

PAIl Lange ,,Change

PAI Breite ,,Change

Score” Score”
Mann-Whitney-U-Test 72,500 79,500
Wilcoxon-W 177,500 184,500
Z -1,191 -,860
Asymp. Sig. (2-seitig) ,234 ,390
Exakte Sig. [2*(1-seitige ,246 ,401

Sig.)]

Tabelle 38: Exakte Sig.

>0,05 PAI Werte ,,Change Score*
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6 Diskussion der Ergebnisse

6.1 Wichtigste Eckdaten dieser Studie

Die RA nimmt auf unterschiedliche Art und Weise Einfluss auf den menschlichen
Korper. Unter anderem konnte ein Zusammenhang zwischen der RA und
Erkrankungen der Mundhohle festgestellt werden und in Verbindung mit der
vorliegenden Fragestellung insbesondere auf die PA bzw. AP. Sowie in einigen
Studien ein negativer Einfluss auf die Entwicklung der PA festgestellt werden konnte,
lie® sich dies auch fur die Entwicklung der AP vermuten (Karatas et al. 2020,

Rodriguez-Lozano et al. 2019).

Diese Ausarbeitung untersuchte also, ob es einen Unterschied zwischen der
Ausdehnung der Lasion als solche bei Patienten, die an der RA erkrankt sind und
Patienten, die unter keiner systemischen Erkrankung leiden, gibt. Und vor allem aber,
inwieweit sich die RA auf die Ausheilung apikaler Knochenlasionen nach einer
suffizient erfolgten WKB auswirken kénnte. Also, ob sich die Lasion im Verlauf im
Sinne einer Ausheilung verkleinert oder im Sinne einer Verschlechterung der Situation

vergroflert.

Das Ergebnis dieser Studie zeigte, dass die Ausgangswerte der Lasionen (Baseline)
bei der RA-Gruppe in Bezug auf die Lange im Mittel bei 5,64mm und in Bezug auf die
Breite bei 3,3mm lagen. Bei der Kontrollgruppe ergab sich im Durchschnitt ein
Baseline-Lange-Wert von 3,91mm und ein Baseline-Breite-Wert von 3mm. Das zeigte,
dass die Lasionen in der Kontrollgruppe, also den Patienten ohne eine systemische
Erkrankung, grundsatzlich kleiner waren, es konnte allerdings kein signifikanter
Unterschied festgestellt werden (Exakte Sig. > 0.05).

Betrachtet man nun die Follow-up-Werte, stellte sich eine Verkleinerung der Werte,
also der Lasionen nach erfolgter WKB dar. Sowohl bei der RA- als auch bei der
Kontrollgruppe. Bei der RA-Gruppe verkleinerten sich die Lasionen in der Lange im
Durchschnitt um 2,7mm, in der Breite um 1,6. Bei der Kontrollgruppe verkleinerten sich
die Lasionen in der Lange um 1,3mm und bei der Breite um 0,94mm. Betrachtet man
hier also die absoluten Werte, so konnte man annehmen, dass die Lasionen sich nach
suffizient erfolgter WKB bei den RA-Patienten deutlicher verkleinerten als bei den

Patienten ohne systemische Erkrankungen. Ein weiterer Ansatz war, dass die
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Ausgangslasionen in der RA-Gruppe groRer waren als die der Kontrollgruppe, sich
jedoch im gleichen Verhaltnis verkleinerten.

Es konnte kein signifikanter Unterschied in Bezug auf den Einfluss der RA auf die
Ausheilung der apikalen Knochenlasion nach suffizient erfolgter WKB festgestellt
werden (Exakte Sig. > 0.05).

Grundsatzlich sollte festgehalten werden, dass sich die Werte nach einer erfolgten
WKB verkleinerten, bzw. die grolReren Ausgangslasionen der RA-Patienten letzten

Endes vergleichbar ausheilten wie die der Patienten ohne systemische Erkrankung.

6.2 Studien mit &hnlicher Fragestellung

Die Recherchen ergaben, dass im vorliegenden Themenbereich nur zwei weitere
Studien existieren. Die Studie von Jalali et al. ist dieser Ausarbeitung am ahnlichsten,
da sie die Entwicklung einer AP unter dem Einfluss der RA insofern beleuchtete, ob
im Verlauf eine endodontische Intervention in Form einer WKB notwendig wurde. Zum
einen stellte die Studie die Haufigkeit des Vorliegens einer AP bei RA-Patienten und
der Kontrollgruppe gegenuber und zum anderen verglich sie schlielich die Haufigkeit
einer im Verlauf durchgefuhrten WKB bei RA-Patienten und im Kontrast dazu bei der
Kontrollgruppe. Mit 131 untersuchten RA-Patienten wies sie im Vergleich (hier 14
Patienten) ein deutlich grolieres Patientenkollektiv auf. Es zeigte sich, dass die
Pravalenz der Zahne mit AP 4,0 % in der erkrankten Gruppe und 3,5 % in der
Kontrollgruppe betrug. Die Pravalenz wurzelkanalbehandelter Zahne betragt 6,2 % in
der RA-Gruppe und 5,6 % in der Kontrollgruppe. Man verzeichnete also auch hier,
dass die RA-Patienten eher zu der Ausbildung einer AP neigten und es vermehrt zu
der Durchfuhrung einer WKB kam, allerdings nicht im signifikanten Ausmaf. Die
Studie kam somit bei beiden Punkten zu der Schlussfolgerung, dass es keinen
signifikanten Unterschied gibt, was letzten Endes mit dem Ergebnis der vorliegenden
Ausarbeitung Ubereinstimmt.

Die zweite hervorzuhebende Studie von Karatas et. al ist die juingste Ausarbeitung in
diesem Themenbereich und umfasste mit 48 Patienten, die mit in die Auswertung
einflieRen, ebenfalls ein nennenswert groReres Patientenkollektiv. Es wurde
festgestellt, dass die Pravalenz von Zahnen mit AP (4,3 %) in der RA-Gruppe

signifikant hoher war als in der Kontrollgruppe (2 %). Es ergab sich, dass die RA
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signifikant mit der AP assoziiert ist und somit konnte geschlussfolgert werden, dass
Patienten mit RA anfalliger fur die Entwicklung einer AP sein kdnnen. Dieses Ergebnis
war insofern von besonderer Bedeutung, da es als einziges einen signifikanten
Einfluss der RA feststellte.

Die zwei genannten Studien beleuchteten beide den Aspekt, inwiefern das Vorliegen
einer Erkrankung an der RA vermehrt zu der Ausbildung einer AP fuhrte. Die RA-
Patienten wiesen eine AP auf, wahrend die Patienten ohne systemische
Erkrankungen, weder eine systemische Erkrankung, noch einer AP aufwiesen. Dies
war in dieser Studie nicht der Fall. Hier galt das Vorhandensein einer AP als

Voraussetzung.

6.3 Mutmalliche Einflussfaktoren

Es ist zu bedenken, dass es sich, wie auch der Vergleich mit anderen Studien zeigte,
bei der vorliegenden Studie um ein kleines Patientenkollektiv handelte und dadurch
die Ergebnisse eventuell beeinflusst wurden und sich somit nicht verallgemeinern
lassen. Flr zukunftige Studien sollte flr eine ahnliche Fragestellung ein grolieres

Patientenkollektiv angestrebt werden.

Beim Vergleich der GroRen der Lasionen ist zu bedenken, dass bei den
Ausgangswerten nicht klar war, wie lange die Lasion im Voraus schon bestanden hat,
also ob der Patient frih die Klinik aufsuchte, oder die Lasion die Mdglichkeit hatte, sich
im Verlauf einer gewissen Zeit zu vergrofRern. Es sollte bedacht werden, dass die
Grolke der Ausgangslasion einen signifikanten Einfluss auf den Erfolg der WKB hat
(Chugal et al. 2001, Hoskinson et al. 2002, Ng et al. 2011). Frihere Studien besagten
noch das Gegenteil, namlich, dass es keinen signifikanten Unterschied zwischen
kleinen (<5mm) und grofRen (>5mm) Lasionen im Einfluss auf die Erfolgschance gibt
(Sjogren et al. 1997, Sjogren et al. 1990).

Genauso wurde bei den Werten, die nach der WKB erhoben wurden, nicht speziell
darauf geachtet, wieviel Zeit nach der WKB bereits verstrichen war, lediglich darauf,
dass zwischen der ersten und zweiten Aufnahme mindestens 6 Monate liegen sollten.
Es wurde jedoch nicht untersucht, ob die Lasion nun ein halbes Jahr oder sogar langer

die Moglichkeit hatte, zu verheilen, sich also im besten Fall zu verkleinern. Die kurzeste
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Periode innerhalb der in der Studie verwendeten Aufnahmen lag bei 6 Monaten und
die langste bei 5 Jahren.

In der Wissenschaftlichen Stellungnahme der Deutschen Gesellschaft fur Zahn-,
Mund- und Kieferheilkunde (DGZMK) und der Deutschen Gesellschaft fur
Zahnerhaltung (DGZ) wird empfohlen einen Recall-Plan von mindestens 4 Jahren, in
denen Kontrollintervalle von 6 Monaten, 1 Jahr, 2 Jahren und 4 Jahren stattfinden,
einzuhalten (DGZ 2005).

In diversen Studien wurde diskutiert, welcher Zeitraum der optimale ist, nach dem eine
Kontrolle stattfinden sollte. Bei Zahnen, die keine apikale Lasion aufweisen, zeigte
sich, dass die erste Kontrolle nach 18-24Monaten am sinnvollsten war (Cheung 2002;
Friedman et al. 1995, Imura et al. 2007), wahrend bei Zahnen mit apikalen Lasionen
noch langer zugewartet werden sollte (2-5Jahre) (Imura et al. 2007, Kvist und Reit
1999), um die Erfolgsrate bewerten zu kdnnen. In der Studie von Ng et. al (2011) stellte
sich heraus, dass die Mehrheit der apikalen Lasionen innerhalb eines Jahres
ausheilten (ca. 71-72%). Etwa 19-24% brauchten zwei Jahre, um komplett
auszuheilen.

Fast ausnahmslos (bis auf einen einzigen Patienten), wiesen alle Patienten bei
Beurteilung eine apikale Lasion auf. Der voran genannten Feststellung nach zu urteilen
waren die Kontrollperioden mancher der in dieser Studie inkludierten Patienten, zu
kurz gewahlt worden. In der RA-Gruppe waren es 35,7%, bei denen das Follow-up
nach mindestens 2 Jahren durchgeflhrt wurde. Hier konnte man demnach davon
ausgehen, dass die Lasionen noch weiter ausgeheilt waren, wenn man noch langer
zugewartet hatte. Ubertragt man diese Annahme auf die statistischen Ergebnisse
dieser Studie, bestand die Moglichkeit, dass die Lasionen der RA-Gruppe noch starker
abgeheilt waren, sofern man die Follow-up Bilder mit einem groferen Zeitabstand
gewahlt hatte.

In der Gruppe derjenigen ohne systemische Erkrankungen waren es 64,2%. Hier hatte
man bei der deutlichen Mehrheit ein Intervall gewahlt, bei dem die Lasionen Uber einen

langeren Zeitraum abheilen konnten.

Bei der Auswahl der Patienten wurden die von den Patienten selbst ausgefullten
Anamnesebodgen ausgewertet, wodurch man sich auf die Aussage jedes einzelnen
Patienten verlassen hatte. Dabei wird auch der Oberbegriff ,,Rheuma* gezahlt, der

unter Umstanden auch mit anderen Erkrankungen des Rheumatischen Formenkreises
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in Verbindung gebracht wird. Die Aussagen der Patienten wurden hier nicht individuell
erneut durch einen Arzt bestatigt. Somit floss beispielsweise auch der Schweregrad
der Erkrankung nicht mit in die Studie ein. Ob der Schweregrad der RA einen Einfluss
auf die Ausdehnung einer apikalen Lasion haben kénnte, wird den Recherchen nach
zu urteilen bisher noch in keiner Studie untersucht. Dies steht vermutlich im
Zusammenhang mit der noch generell geringen Datenmenge bezuglich des
Zusammenhangs zwischen der RA und der AP. Dadurch, dass man wiederum uber
die Korrelation von der RA und der PA schon eine bessere Datenlage hat, existieren
auch Studien, die den Einfluss der RA auf den Schweregrad und die Ausdehnung der
PA hinterfragen. So wie beispielsweise die Studie von De Smit et al. (2012), die hier
einen signifikanten Unterschied bezeugt. Die Auspragung der RA wurde dabei anhand
des Disease Activity Scores (DAS) ermittelt, wahrend der Schweregrad der PA unter
Zuhilfenahme des Dutch Periodontal Screening Indexes (DPSI), der einige
parodontale Parameter wie Bleeding on probing (BOP) und das Messen der
Taschentiefen (TT) beinhaltet, herausgestellt. Patienten, die beim DAS eine hdhere
Punktzahl erreichten, litten signifikant verstarkt unter einer schweren PA (de Smit et
al., 2012). Gleiches zeigte auch die Studie von Rodriguez-Lozano et al. (2019). Der
Schweregrad der RA wurde hier neben dem DAS unter anderem anhand des
Rheumafaktors und der Blutsenkungsgeschwindigkeit ermittelt (Rodriguez-Lozano et
al. 2019). Was das Ausmal der PA angeht, wurde wie in der Studie von De Smit et al.
vorgegangen.

Andere Studien hingegen konnten die Auswirkungen des Schweregrades der RA in
Bezug auf die PA-Aktivitat nicht bestatigen (Joseph et al. 2013, Moura et al. 2021).
Aufgrund der Vorgehensweise bei den genannten Studien, also aufgrund der
Verwendung der fur die PA typischen Parameter wie BOP und TT, die sich nicht auf
die AP Ubertragen lassen, liellen sich auch die gewonnenen Erkenntnisse in Bezug
auf die Fragestellung, ob der Schweregrad der RA auch das Ausmal} der AP

beeinflusst, Ubertragen. Hierauf sollten zukinftige Studien naher eingehen.

Aufgrund der doppelten Sichtung der Akten, also durch den Doktoranden selbst und
durch eine weitere Person, konnte eine Fehlinterpretation oder ein Fluchtigkeitsfehler
bei der Auswahl der Patientengruppe bis auf ein sehr geringes Risiko ausgeschlossen

werden.
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Zusatzlich konnten haufige Nebenerkrankungen (wie z.B. Diabetes mellitus) sowie die
damit einhergehende Medikation einen weiteren Einfluss auf die Ausheilung der
apikalen Knochenlasion genommen haben (Jiao et al. 2015). Gleiches galt im
Speziellen fur die Patienten unserer Studie, die haufig Medikamente wie Disease-
modifying anti-rheumatic drugs (DMARDSs) (die konventionellen wie Methotrexat auf
der einen und biologischen wie die TNF-alpha-Inhibitoren auf der anderen Seite),
Immunsuppressiva wie Glukokortikoide oder non-steroidal anti-inflammatory drugs
(NSAIDs) einnahmen. Einige Studien berichteten, dass die Einnahme dieser
Medikamente den Verlauf der PA positiv beeinflusste (Di Paola et al. 2007, Howell
1993, Oh et al. 2008, Pers et al. 2008, Pischon et al. 2008)., wahrend andere Studien
das Gegenteil bezeugten (Rodriguez-Lozano et al. 2019).

In der Studie von Di Paola et al. (2007) wurde anhand von Ratten der Einfluss des
Biologikums Etanercept, einem TNF-alpha-Inhibitor, auf die durch das Einlegen von
Ligaturen herbeigefihrte PA untersucht. Die PA duferte sich bei den Ratten durch
entziindliche Prozesse wie Odeme, Infiltraton von Neutrophilen und
Zytokinproduktion, was letzten Endes zur Gewebeschadigung und Apoptose flhrte.
Die Behandlung durch Etanercept reduzierte merklich das Ausmal} der genannten
Reaktion, was typische Ereignisse im Zusammenhang mit der PA sind.

In der Studie von Delima et al. (2001) wurde ebenso unter Verwendung eines
Tiermodells, hier allerdings anhand der Javaneraffen (Macaca fascicularis),
herausgefunden, dass der Verlust des parodontalen Attachements um 51 % und der
Hohenverlust des Alveolarknochens um fast 91 % reduziert wurde, wenn die Tiere mit
IL-1- und TNF-alpha-Inhibitoren behandelt wurden (Delima et al., 2001).

In einer weiteren und ahnlichen Studie von Dilema et al. (2002) beobachtete man, dass
die Menge an Entzindungszellen im Alveolarknochen sowie in der Tiefe des
Bindegewebes unter der Verabreichung von IL-1-Blockern um 50-70 % reduziert
wurde (Delima et al. 2002).

All diese Ergebnisse deuten darauf hin, dass Biologika einen positiven Einfluss auf die
PA haben. Ein ahnlicher Einfluss ware denkbar fur die AP (Cotti et al. 2014), also dass
sich die Unterdrickung von proinflammatorischen Zytokinen auch bei der AP als
vorteilhaft erweisen kdnnte.

Wie bereits beschrieben sind diverse Zytokine und Chemokine an der Immunantwort,
die wahrend der Entstehung und Heilung der AP stattfindet, beteiligt (Marton und Kiss
2014). Signifikant erhdhte TNF-alpha- (Henriques et al. 2011) sowie hohe IL-1b-
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Spiegel sind mit symptomatischen periapikale Abszesse und endodontischen
Misserfolgen verbunden (de Sa et al. 2007, Morsani et al. 2011). Aktivierte
Makrophagen werden als Haupt-Ursprung von IL-1a, IL-1b und TNF-a in der
Entwicklung der AP erachtet. Solange die Aktivierung der Makrophagen stattfindet,
wird die Aktivitat der Osteoklasten aufrechterhalten. Eine  mdgliche
Behandlungsstrategie ware die Inaktivierung der Makrophagen um somit die lokale
Produktion von IL-1 und TNF-a in der AP zu senken (Metzger et al. 2009).

Aufgrund dieser genannten Studien kann man annehmen, dass die Modulation von
Zytokinen eine periapikale Heilungsreaktion beeinflusst. Voraussetzung hierfur ist die
lege artis Desinfektion des Wurzelkanals in Form einer WKB (Cotti et al. 2014).

Bei der Annahme, dass die Lasionen der Erkrankten schneller ausheilen als die der
Patienten ohne systemische Erkrankungen, ware die Beeinflussung der AP durch die
Medikamenteneinnahme der Patienten beispielsweise eine Erklarung fur diese
Beobachtung. Die vorliegende Studie liel3 es jedoch aufgrund der geringen Anzahl an
Patienten innerhalb des Kollektivs nicht zu, Untergruppen auf Basis der verschiedenen
Medikamentengruppe zu bilden und anhand derer den Einfluss der Medikamente zu

untersuchen.

Ferner konnte der grof3e Altersunterschied, bzw. das relativ hohe Durchschnittsalter
innerhalb der Patientengruppe einen Einfluss auf die Ergebnisse genommen haben.
Im Durchschnitt waren die Patienten in beiden Gruppen etwa 62 Jahre alt, womit diese
Studie vor allem reprasentativ fir Menschen in hoherem Alter ist. Wir wissen jedoch
aus Studien, dass das angeborene Immunsystem im Alter abbaut (Dorshkind et al.
2009). Somit ist nicht auszuschlielRen, dass dies gewisse Auswirkungen auf die
Ergebnisse hatte. Andererseits ist in diesem Zusammenhang auch zu erwahnen, dass
die RA hauptsachlich eine Erkrankung der alteren Bevolkerung ist. Die Pravalenz
steigt mit dem Alter und ist bei Frauen Uber 65 Jahren am hochsten (Scott et al. 2010),

wodurch sich das hohe Durchschnittsalter der Patienten dieser Studie erklaren lasst.

Ebenso ist zu bedenken, dass die konservative bzw. prothetische Versorgung vor als
auch nach der WKB einen Einfluss auf die Ergebnisse genommen haben konnte
(Meirinhos et al. 2020). Zum einen konnte in der Ausgangsituation eine AP eher bei
Patienten entstanden sein, die eine insuffiziente Flllung trugen, im Gegensatz zu

Patienten mit intakten Zahnkronen. Zum anderen konnte die Ausheilung einer bereits
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bestehenden AP negativ durch die Versorgung durch eine Fullung nach suffizient
erfolgter WKB im Vergleich zu einer Versorgung durch eine Krone beeinflusst worden
sein (Landys Borén et al. 2015). In diversen Studien zeigte sich, dass es bei
wurzelkanalbehandelten Zahnen, die nicht mit einer definitiven Restauration versorgt
wurden, eher zu Misserfolgen kam (Imura et al. 2007). Somit spielt die anschlielRende
Versorgung des Zahnes eine wichtige Rolle im Zusammenhang mit einer erfolgreichen
WKB (Hommez et al. 2002, Lazarski et al. 2001, Ray und Trope 1995, Schwartz und
Fransman 2005, Siqueira 2001). Andere Studien wiederum widersprachen dieser
These (Ricucci und Bergenholtz 2003, Ricucci et al. 2000).

In der aktuellsten Wissenschaftlichen Stellungnahme der DGZMK wird ausgesagt,
dass der Zahn nach erfolgter endodontischer Behandlung sobald wie mdglich
definitiv versorgt werden sollte, entweder durch Neuanfertigung oder durch

Reparatur der vorherigen Restauration. Eine vorubergehende Losung wie der
Verschluss durch Adhasivtechnik ist nur befristet vertretbar bis die definitive
Versorgung eingegliedert wird (DGZ 2005).

Was die Thematik der definitiven Restaurantion vor bzw. nach endodontischer
Behandlung betrifft, wurden aufgrund der geringen Anzahl des Patientenkollektives in

der vorliegenden Ausarbeitung keine statistischen Tests durchgeflhrt.

Was die WKB an sich betrifft, konnte durch den Einschluss von Behandlungen, die
sowohl durch Experten als auch durch Assistenzarzte und Studenten durchgefuhrt
wurden, eine Gruppe an Patienten erstellt werden, deren Suffizienz der WKB und
Wurzelfullung reprasentativ fur den Durchschnitt der Zahnarzte sind.

Grundsatzlich sollte beim Vermessen bzw. Auswerten von Rontgenbildern und Daten
bedacht werden, dass es zu Fehlmessungen kommen konnte, da bei der
zweidimensionalen Darstellung einer apikalen Lasion aufgrund der lingualen und
palatinalen Knochenanteile Ungenauigkeiten nie ganz auszuschlie3en sind (Garcia de
Paula-Silva et al. 2009).

Mess- und Ubertragungsfehler kénnen weitestgehend vernachlassigt werden, da bei

den Benchmark-Messungen eine sehr hohe Korrelation festgestellt werden konnte,

was deutlich fur die Genauigkeit der Messungen spricht (>0,8).
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Bei der Auswahl der Kontrollgruppe konnten die Patienten in Bezug auf die
Altersgruppe und die Zahngruppe, bzw. sogar den exakten Zahn abgestimmt werden.
Hierdurch waren die RA- und die Kontrollgruppe gut miteinander vergleichbar.

Es kann als Ergebnis festgehalten werden, dass zwar kein signifikanter Unterschied in
Bezug auf den Einfluss der RA auf die Ausheilung der AP festgestellt werden konnte,
was u.a. an dem kleinen Patientenkollektiv liegen kdnnte. Jedoch konnte auch die
Studie von Jalali et. al. im Jahre 2017 trotz des deutlich groReren Patientenkollektivs
keine statistische Signifikanz fur seine Fragestellung feststellen. Aufgrund von
mittlerweile aktuelleren Studien (Karatas et al. 2020) ist anzunehmen, dass es bei
Patienten, die an der RA erkrankt sind, vermehrt zur Ausbildung einer AP kommt.
Allerdings bleibt ungeklart bzw. lassen diese und die Studie von Jalali et al. vermuten,

dass die RA keinen signifikanten Einfluss auf die Entwicklung einer AP aufweist.

72



7 Schlussfolgerung

o Hauptfragestellung: Die RA zeigt keinen signifikanten Einfluss auf die
Entwicklung einer AP nach suffizient erfolgter WKB

e Die Lasionen verkleinerten sich nach suffizient erfolgter WKB bei den RA-
Patienten deutlicher als bei den Patienten ohne systemische Erkrankungen,
heilten also besser aus, dies jedoch ohne statistische Signifikanz. Ein
weiterer Ansatz ist, dass die Ausgangslasionen in der RA-Gruppe groler
waren als die der Kontrollgruppe, sich jedoch im gleichen Verhaltnis
verkleinerten.

¢ Nebenfragestellung: Die urspringlichen Lasionen der Patienten ohne eine
systemische Erkrankung waren grundsatzlich kleiner als die der RA-
Patienten, es konnte jedoch kein signifikanter Unterschied festgestellt
werden

e Vergangene Studien, die der Fragestellung der vorliegenden Ausarbeitung
am nachsten kommen, wiesen kontroverse Ergebnisse auf

e In zuklnftigen Studien mit ahnlicher Fragestellung sollte ein groReres
Patientenkollektiv gewahlt und darauf geachtet werden, dass die genannten
Einflussfaktoren bei der Auswertung starker bertcksichtigt und bestenfalls

minimiert werden
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8 Zusammenfassung

Einleitung

Hauptfragestellung: Zeigt die Rheumatoide Arthritis als Autoimmunerkrankung und
den Einfluss auf Entzindungsprozesse sowie Knochenregeneration Auswirkungen auf
das Ausheilen einer apikalen Knochenlasion nach suffizienter Wurzelkanalbehandlung
und Wurzelfullung?

Nebenfragestellung: Ist bei den Ursprungslasionen ein Grolienunterschied zwischen
der Gruppe der RA-Patienten und der Gruppe derjenigen, die keine systemische
Erkrankung aufweisen, erkennbar?

Material und Methoden

Die Male der ursprunglichen Lasionen wurden erhoben (Baseline-Werte). Die
Knochenlasion wurde in zweidimensionaler Ausdehnung anhand eines Rdntgenbildes,
welches unmittelbar vor bzw. wahrend oder nach der WKB aufgenommen wurde,
erhoben und dokumentiert, sowohl als absoluten als auch als Skalen-Wert (PAI).

Als nachstes wurden Verlaufsmessungen, die Follow-up-Werte, anhand eines
weiteren Rontgenbildes durchgefuhrt, welches fruhestens 6 Monate nach der ersten
Aufnahme abgebildet wurde.

Anhand der vorliegenden Werte wurden die Grof3en der Lasionen vor und nach der
WKB zwischen der Gruppe der Patienten, die an einer RA erkrankt sind, mit der
Gruppe der Patienten, die keine systemische Erkrankung aufweisen, verglichen.

Im Anschluss wurde die Veranderung der Lasionen durch die Berechnung des
,,Change Scores‘ aus den Baseline- und Follow-up-Werten verglichen.

Ergebnisse

Hauptfragestellung: Die Follow-up-Werte zeigten eine Verkleinerung der Lasion bei
beiden Gruppen. Bei der RA-Gruppe verkleinerten sich die Lasionen in der Lange im
Durchschnitt um 2,7mm, in der Breite um 1,6mm. Bei der Kontrollgruppe verkleinerten
sich die Lasionen in der Lange um 1,3mm und bei der Breite um 0,94mm.

Es konnte jedoch kein signifikanter Unterschied in Bezug auf den Einfluss der RA auf
die Ausheilung der apikalen Knochenlasion nach suffizient erfolgter WKB festgestellt
werden (p> 0.05).

Nebenfragestellung: Die Lange-Urspungswerte der Lasionen (Baseline) bei der RA-
Gruppe lagen im Mittel bei 5,64mm, die Breite-Urspungswerte bei 3,3mm. Bei der

Kontrollgruppe lag der Lange-Urspungswert im Durchschnitt bei 3,91mm und der
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Breite-Urspungswert bei 3mm. Die urspringlichen Lasionen in der Kontrollgruppe
waren also kleiner. Es konnte kein signifikanter Unterschied festgestellt werden (p>
0.05).

Schlussfolgerung

Hauptfragestellung: Die RA hat keinen signifikanten Einfluss auf die Entwicklung einer
AP nach suffizient erfolgter WKB. Die Lasionen verkleinerten sich nach der WKB bei
den RA-Patienten deutlicher als bei den Patienten ohne systemische Erkrankungen,
aber ohne statistische Signifikanz.

Nebenfragestellung: Die urspringlichen Lasionen der Patienten ohne eine
systemische Erkrankung waren grundsatzlich kleiner als die der RA-Patienten, jedoch

ohne statistisch signifikanten Unterschied.
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