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1 Einleitung
1.1 Uberblick

Die Schilddriise, Glandula thyroidea, liegt anatomisch schmetterlingsférmig auf beiden Seiten
des Korpers vor und befindet sich paratracheal unterhalb des Schildknorpels des Kehlkopfs
(Braun und Blank 1999). Die Schilddrise sezerniert aus den Follikelepithelzellen die Hormone
Triiodthyronin (T3) und Tetrajodthyronin (Thyroxin, T4) sowie aus den C-Zellen Calcitonin
(Braun und Blank 1999, Harintgton 1933). Diese Hormone beeinflussen Organfunktionen, die
Gehirnentwicklung und den Stoffwechsel (Weiner et al. 2017). Bei Erkrankungen der
Schilddrise kann zwischen hormonellen Fehlfunktionen (unter anderem
Schilddrisentberfunktion und Schilddrisenunterfunktion) und Veranderungen in Gréf3e und
Beschaffenheit der Schilddriise unterschieden werden (Sheu und Schmid 2003, Vucic et al.
2017). In Deutschland liegt die Pravalenz mit Auffalligkeiten der Schilddrise der erwachsenen
mannlichen Bevdlkerung bei 32% und der erwachsenen weiblichen Bevoélkerung bei 34%. Dies
ermittelte die bundesweit angelegte Papillon-Studie im Jahr 2004 mit 96.278 Arbeitnehmern
im Alter von 18 bis 65 Jahren (Reiners et al. 2004). Bei etwa jedem dritten Erwachsenen in
Deutschland bildet sich demnach im Laufe des Lebens mindestens eine krankhafte
Schilddrisenveranderung (Reiners et al. 2004). In der Zahnmedizin nimmt die Zahnerhaltung
in den letzten Jahrzenten einen immer gréReren Stellenwert ein, sowohl aufgrund der in den
Zahnarztpraxen betriebenen erfolgreichen Prophylaxe und des demographischen Wandels mit
einer zunehmend alter werdenden Bevolkerung als auch der verbesserten restaurativen
Méglichkeiten und Therapiemethoden (Becker et al. 2011, Willershausen 2013, Wolf 2017).
Mit Blick auf die Schilddrisenpravalenz in Deutschland ist es somit sinnvoll einen méglichen
Einfluss von Schilddriisenerkrankungen auf den Erfolg der konservierenden Zahnmedizin zu
untersuchen (Hoffmann et al. 2006). Die Endodontologie stellt hierbei ein besonderes
Fachgebiet dar, welches sich mit Erkrankungen des Pulpa-Dentin-Komplexes und der
zahnarztlichen Traumatologie beschéftigt. Dieses bildet damit einen wichtigen Teilbereich der
Zahnerhaltungskunde ab (Eriksen et al. 1988, Shabahang et al. 2005). Eine suffizient
durchgefuhrte endodontische Therapie hat eine Prognose von 96% und tragt damit
entscheidend zur Zahnerhaltung und der Gesundheit des Patienten bei (Dammaschke et al.
2003, Kettering und Torabinejad 1984, Murray und Saunders 2000, Pallasch und Wahl 2003).
Insgesamt wurde in der Literatur vielfaltig die Auswirkung von oraler Gesundheit auf die
gesamtheitliche Gesundheit diskutiert (Murray und Saunders 2000). Ein Zusammenhang
zwischen parodontalen Erkrankungen und systemischen Risikofaktoren wie Atherosklerose,
Frihgeburtlichkeit oder Diabetes konnte in den letzten Jahren nachgewiesen werden
(Damanaki et al. 2014, Deschner 2018, Dorfer et al. 2017, Yonel und Sharma 2017). Auch der
Einfluss der Schilddrise wurde untersucht. Ein Einfluss der Schilddrisenhormone auf das

Immunsystem ist bekannt, ebenso wie der negative Effekt auf den Knochenstoffwechsel bei



Patienten mit einer Schilddrisenunterfunktion (Klein 2006, Mosekilde und Melsen 1978,
Mosekilde et al. 1990).

Inwieweit die Schilddrisenhormone in Verbindung mit apikaler Parodontitis stehen, wurde
bisher wenig untersucht und wenn in der Kombination mit anderen systemischen
Erkrankungen betrachtet. Es konnte keine Studie gefunden werden, die eine alleinige
Schilddrisenerkrankung in Verbindung mit apikaler Parodontitis untersucht. Eine
Querschnittsstudie von Rhangdale und Galgali (2018) konnte bei Patienten einen Einfluss von
Schilddrisenunterfunktionen auf den Knochenabbau zeigen, so wiesen diese Patienten eine
gréRere klinische Destruktion des Zahnhalteapparates und héhere Sondierungstiefen auf
(Rahangdale und Galgali 2018). Ziel dieser Studie ist es daher, den Einfluss von
Schilddrisenerkrankungen auf die Entwicklung beziehungsweise Ausheilung apikaler

Knochenlasionen nach suffizient erfolgter endodontischer Therapie zu untersuchen.



1.2 Zielsetzung

In dieser Arbeit soll im Rahmen einer retrospektiven Studie der Einfluss von
Schilddrisenerkrankungen auf den Erfolg einer endodontischen Therapie untersucht werden.
Als Parameter werden mdgliche entstandene Knochenlasionen in den Rdntgenaufnahmen
beurteilt. Die Datenbank wurde mithilfe von Patientenakten der Poliklinik flir Parodontologie
und Zahnerhaltung der Universitatsmedizin der Johannes-Gutenberg-Universitat Mainz

erstellt. Diese wurde dann auf folgende Fragestellungen hin untersucht.

Ziel der Dissertation:
e Ziel der Studie war es, Faktoren zu identifizieren, die einen Einfluss auf den Erfolg von
endodontischen Therapien, bei gleichzeitiger Schilddriisenerkrankung, haben. Dafir
war es wichtig, das Vorkommen und die Progression von apikalen Lasionen zu

evaluieren.

Hauptfragestellung:
e Hat eine Schilddrisenerkrankung einen negativen Einfluss auf die Ausheilung von

apikalen Lasionen nach endodontischen Therapien?

Nebenfragestellungen:

1. Ist eine apikale Knochenlasion im untersuchten Kollektiv mit Schilddrisenerkrankung
haufiger als in der Vergleichskohorte ohne Erkrankung?

2. Sind die apikalen Lasionen der Patienten mit einer Schilddrisenerkrankung gréfer als
die der gesunden Vergleichskohorte?
Wie zeigte sich die Geschlechterverteilung und Altersverteilung der Patienten?
Sind bestimmte Zahngruppen gehauft vorkommend?
Zeigen sich bei schilddrisenerkrankten Patienten praoperativ signifikant haufiger
kariose Lasionen als in der gesunden Vergleichskohorte?

6. Zeigen sich bei schilddrisenerkrankten Patienten haufiger endodontische Revisionen
als bei der gesunden Vergleichskohorte?

7. Haben schilddrisenerkrankte Patienten haufiger Abszesse als die gesunde
Vergleichskohorte?

8. Hat die koronale Versorgung einen Einfluss auf das Vorkommen einer apikalen

Knochenlasion bei der schilddriisenerkrankten sowie gesunden Kohorte?



2 Literaturdiskussion

Dieses Kapitel soll dem Verstandnis der einzelnen Hauptbestandteile dieser Arbeit dienen und
diese hinsichtlich der Literatur vorstellen. So ist es wichtig ein Verstandnis der Schilddrise,
ihrer Anatomie, Physiologie und Pathophysiologie zu haben, um den Einfluss dieser auf die
orale Gesundheit nachvollziehen zu kénnen. Zudem wird das Endodont, die endodontische
Therapie sowie die Pathologie der apikalen Parodontitis erlautert werden, um die
Untersuchung dieser Studie nachzuvollziehen. Im letzten Abschnitt wird auf die Indizes, ihre

Entstehung und Verwendung eingegangen.

2.1 Die Schilddriise

Beim Menschen dient die Schilddriise Ubergeordnet wichtigen Stoffwechselprozessen. Die
Schilddrise sezerniert zusammen mit Jod, welches sie speichert, die Schilddrisenhormone
T3 und T4 sowie Calcitonin (Kirsten 2000, Larson et al. 2000). Dieses sind wichtige Hormone
in einem hormonellen Regelkreislauf, der auf das Herz- und Kreislaufsystem wirkt, den Fett-
und Bindegewebsstoffwechsel beeinflusst, den Knochenstoffwechsel sowie Talg- und
Schweil’drisen, auflerdem das Immunsystem und die Zahnentwicklung. Zudem wird der
Energiestoffwechsel und damit der Grundumsatz des Kdorpers durch Schilddrisenhormone
gesteuert (Kirsten 2000, Sheu und Schmid 2003). So beeinflusst sie entscheidend die
Lebensqualitat, insbesondere bei vorliegenden Pathologien (Watt et al. 2007).

2.1.1  Anatomie

Die Anatomie der Schilddrise, Glandula thyroidea, ist oft untersucht und aufgeklart in der
Literatur. Die Schilddriise gehort zu den endokrinen Driisen des Menschen und gilt als die
grolte (Heinrich et al. 2014, Wegelin 1926). Entwicklungsbiologisch entstammt sie dem
Epithel des zweiten Kiemenbogens. Die Schilddrise liegt kaudal und ventral des
Schildknorpels vor der Trachea. Sie besteht aus zwei Lappen, die Gber einen driisenhaltigen
Isthmus verbunden sind und jeweils beidseits lateral und ventral der Trachea, auf Hohe des
zweiten bis vierten Trachealknorpels, liegen. Sie ist umgeben von einer dul3eren, derben
Kapsel (Capsula fibrosa) und einer inneren, feinen Kapsel (Capsula serosa). Die feine, innere
Capsula fibrosa liegt direkt dem Drisenparenchym auf, ist teilweise mit diesem verwachsen
und fuhrt Blutgefalie, die in die Drlse hineinziehen. Zwischen diesen befinden sich dorsal der
Schilddriise, die vier Nebenschilddrisen (Glandulae parathyroideae) sowie Blutgefalle
(Lappas et al. 2012, Vucic et al. 2017, Wegelin 1926). Die Nebenschilddriisen produzieren das
Parathormon, dieses gehdrt zu dem wichtigsten Hormon der Calciumhomoostase (Lappas et
al. 2012). Zudem regulieren sie, bei Bedarf, den Abbau von Apatit Uber eine
Calciumfreisetzung aus dem Knochen (Weiner et al. 2017). Die Perfusion der Schilddrise
erfolgt bei allen Arterien (A.) und Venen (V.) beidseits paarig. Die arterielle Versorgung erfolgt
kranial-dorsal Gber die A. thyroidea superior, einem Ast der A. carotis externa sowie kaudal

aus dem Truncus thyrocervicalis Uber die A. thyroidea inferior. Untereinander bilden diese



zahlreiche Anastomosen. Bei etwa zehn Prozent der Menschen ist zusatzlich die A. thyroidea
ima nachweisbar, die meistens aus dem Truncus brachiocephalicus kommt. Vends flie3t das
Blut Gber den Venenplexus (Plexus thyroideus impar) ab. Zu diesem z&hlt man die V. thyroidea
superior und media, die in die V. jugularis interna drainieren sowie die V. thyroidea inferior, die
in die V. brachiocephalica sinister drainiert. Innerviert wird die Schilddriise aus Fasern des
vegetativen Nervensystems. Hauptnerven sind der Nervus laryngeus superior und der Nervus
laryngeus reccurens, die dem Nervus vagus entspringen und parasymphatische Anteile
Ubernehmen. Die Anteile des Symphatikus gelangen aus dem Ganglion cervicale superius in
die Schilddrise (Hedinger 1961, Mohebati und Shaha 2012, Stelzner 1988). Histologisch
lassen sich Hohlrdume, sogenannte Follikel, als funktionelle und strukturelle Baueinheit der
Schilddriise erkennen. Diese bestehen aus einem einschichtigen Follikelepithel. Das Epithel
enthalt zwei Zellarten, die Thyreozyten (Follikelepithelzellen) und die C-Zellen. Das Epithel
stellt eine Besonderheit dar, so ist es in seiner Form variabel. In dem Moment wenn die
Schilddriise Hormone speichert, liegt das Epithel abgeplattet vor, sobald sie die Hormone in
den Blutkreislauf sezerniert ist es isoprismatisch strukturiert (Trendelenburg 2013). Das Lumen
der Follikel besteht aus eosinophilem Kolloid, dieses enthalt die Speicherform des
Schilddrisenhormons, das Thyreoglobulin. Zwischen der Basalmembran und den
Follikelepithelzellen sind zusatzlich die C-Zellen angeordnet. Diese bilden das
Polypeptidhormon Calcitonin, welches den Gegenspieler zum Parathormon darstellt und
stimulierend auf den Einbau von Calcium in den Knochen wirkt (Lietz und Zippel 1969). Auf
diese Weise nehmen die C-Zellen indirekt einen wichtigen Faktor beim Knochenaufbau und
der Regulation den Blutcalciumspiegels ein (Kirsten 2000).

2.1.2 Physiologie der Schilddriise

Die Schilddrise unterliegt einem zentral gesteuerten Regelkreis. Der Hypothalamus ist hierbei
der zentral (bergeordnete Regulator, der stimulierend auf die Hypophyse, speziell die
Adenohypophyse, Uber das Hormon Thyreotropin-Releasing Hormon (TRH) wirkt. Diese
stimuliert daraufhin Uber das Thyreoidea-stimulierende Hormon (TSH) die Schilddrise, die
dann T3 und T4 freisetzt (Heinrich et al. 2014, Kirsten 2000). Die
Schilddrisenhormonsynthese wird stimuliert durch TSH und findet in den Thyreozyten der
Schilddrisenfollikel statt. Bei diesem Vorgang ist Jod entscheidend fir die Synthese der
Schilddrisenhormone. Jod wird Gber einen Natrium-/Jod-Symporter an der basalen Seite der
Thyreozyten Uber die Membran aufgenommen, apikal in das Kolloid abgegeben und dort
gespeichert. Dieser Schritt wird als lodination bezeichnet (Kirsten 2000). Aus der Aminosaure
Thyrosin wird anschlieRend Uber lodisation Monoiodtyrosin (MIT, bei der Ubertragung eines
Jods) oder Diiodtyrosin (DIT, bei der Ubertragung zweier Jodmolekiile). Aus diesen Vorstufen
und iodfreiem Tyrosin entstehen dann neun mdgliche Tyronin Kombinationen, wobei T3 und
T4 quantitativ als die Wichtigsten zu betrachten sind. Qualitativ ist T3 durch seine zwar

geringere Halbwertszeit von einem Tag, aber deutlich hohere Affinitat zu



Schilddrisenhormonrezeptoren, gegeniber T4 mit sieben Tagen Halbwertszeit, zu nennen.
Insgesamt wird primar deutlich mehr T4 als T3 in der Schilddrise produziert (Pickardt et al.
1977). Der grofite Anteil T3 wird anschliel3end peripher aus T4 Uber das Enzym 5'Deiodase
sezerniert. Dafir wird vom 5-C Atom Jod aus dem aufleren Ring abgespalten, wird es von
der Deiodase am inneren Ring abgespalten entsteht das inaktive reverse Triiodthyronin (rT3).
Anschlielend bildet T3 einen Hormonrezeptorkomplex, dieser bindet an Proteine und hat
somit Einfluss auf die Transkription vieler Gene. Da die Schilddrisenhormone schlecht
wasserlOslich sind, sind circa 80 Prozent peripher an das Transportprotein thyroxinbindendes
Globulin (TBG) gebunden, der geringere Teil liegt in der freien Form vor (Pickardt et al. 1977).
Sowohl T3 als auch T4 sind nur in der freien Form, ft3 und ft4, biologisch wirksam und werden
von der Zelle aufgenommen (Streff und Pachucki-Hyde 1996). Etwa 0.4 Prozent ft3 zirkulieren
im Blut, der Rest liegt an Proteine gebunden vor. Ft4 nur in 0,04 Prozent was seine Aufgabe
als Prohormon erneut verdeutlicht (Haselwarter 2009). Freies wirksames T3 und T4 bewirken
im Organismus eine Erhéhung der Herzfrequenz und des Herzzeitvolumens, eine verstarkte
Oxygenierung der Lunge durch erhoéhte Durchblutung, Skelettwachstum, Reifung des
Nervensystems, eine erhohte Produktion von Muskelfasern, eine gesteigerte Aktivitat der
Schweil3- und Talgdrisen sowie generell einen erhdhten Sauerstoff- und Energieverbrauch
und eine gesteigerte Thermogenese (Hintze und Derwahl 2010, Huber et al. 1998). Ist der T3
und T4 Spiegel im Organismus im Soll, hemmen T3 und T4 riickkoppelnd die Stimulation der
Adenohypophyse, T4 alleine hemmt zudem die Stimulation des Hypothalamus (Heinrich et al.
2014, Kirsten 2000).

2.1.3 Pathologien der Schilddriise

Pathologien der Schilddrise zeigen sich in jeder Altersklasse sowie beiden Geschlechtern.
Die Pathologien lassen sich in Struma, Hyperthyreose, Hypothyreose, Thyreoiditis
(Schilddriisenentziindung) und Tumoren (maligne, benigne) einteilen (Hedinger 1961, Schmid
und Sheu 2003, Synoracki et al. 2015).

Struma zeigen sich insbesondere in Jodmangelgebieten, sie zeichnen sich durch eine
Vergrolerung der Schilddrise ohne Zusammenhang zu einer Ursache aus. Meist ist die
Konzentration der Schilddrisenhormone euthyreot. Insgesamt machen sie 90 Prozent der
Schilddrisenerkrankungen in Jodmangelgebieten aus, wobei Frauen haufiger betroffen sind
als Manner (Reiners et al. 2004, Taylor et al. 2018). Weitere Griinde fiir ein unkontrolliertes
Wachstum der Schilddrise kénnen zudem Tumoren sein, diese kénnen benigne sowie
maligne sein, wobei das maligne Schilddrisenkarzinom lediglich 1 Prozent der malignen
Karzinome im Gesamten ausmacht. Der haufigste benigne Schilddrisentumor ist das
follikulare Adenom (Schmid 2010). Insgesamt machen vor allem Schilddriisenentziindungen
etwa 20 Prozent aller Schilddriisenerkrankungen aus (Sheu und Schmid 2003). Die
lymphozytare Thyreoiditis, auch Hashimoto-Thyreoiditis genannt, ist dabei die haufigste

entziindliche Schilddrisenerkrankung. Auch bei dieser Erkrankung sind Frauen 10 bis 20 mal



haufiger betroffen als Manner (Sheu und Schmid 2003). Die Hashimoto Thyreoiditis ist eine
Autoimmunerkrankung, die mit 3 Prozent zu den Ursachen einer Hypothyreose zahlt (Sheu
und Schmid 2003). Anfangs ist eine Phase mit hyperthyreoten Schilddrisenwerten méglich.
Eine der haufigsten Formen der endokrinen Erkrankungen ist nach einer Publikation von
Henzen (2003) die Hyperthyreose mit etwa 2 Prozent, 9 zu 1 sind Frauen im Vergleich zu
Mannern betroffen (Frankly 1994, Henzen 2003). Eine Hyperthyreose beschreibt die
UbermaRige Expression von Schilddriisenhormonen, die zu einem Uberangebot fiihrt. Die
Hyperthyreose lasst sich laut Reid und Wheeler (2005) in eine Autoimmunhyperthyreose
(Morbus Basedow), eine jodabhangige Schilddriisenautonomie, eine entziindliche
Schilddriisenerkrankung oder Schilddrisenkarzinome einteilen (Reid und Wheeler 2005).
Symptomatisch sind bei der Hyperthyreose vor allem Unruhe, Gewichtsverlust und erhéhte
Schweildneigung bei Warmeintoleranz. Bei der Autoimmunhyperthyreose sind insbesondere
die Merseburg-Trias, benannt nach dem Arzt Carl Basedow aus Merseburg, mit Struma,
Tachykardie und Exophthalmus pragnant (Drexhage 2006, Henzen 2003).

2.1.4 Hypothyreose

Die  Hypothyreose  beschreibt die  Unterversorgung des  Organismus  mit
Schilddrisenhormonen (Evered et al. 1973, Hintze und Derwahl 2010). Das Screening
Parameter der Hypothyreose ist die TSH Konzentration. Es kann zwischen einer angeborenen
und einer erworbenen Hypothyreose unterschieden werden. Die angeborene Form der
Hypothyreose ist durch eine Schilddrisenaplasie oder Dysplasie mdglich. Dies wird bei
Neugeborenen, gesetzlich festgelegt, am dritten Lebenstag mit der Bestimmung des TSH-
Wertes ermittelt. Eine Therapie mit Thyroxin Substitution ist dann zwingend erforderlich um
Kretinismus und Wachstumsstérungen zu verhindern (lllig und De Vera Roda 1977, Krude und
Griters-Kieslich 2020). Die erworbene Hypothyreose hingegen lasst sich in die primare,
sekundare und tertiare Form einteilen. Die Pravalenz der erworbenen Hypothyreose liegt bei
circa ein Prozent in der deutschen Bevdlkerung, wobei auch hier 4 zu 1 mehr Frauen als
Manner betroffen sind (Melchert und Thierfelder 2003). Als haufigste Ursache einer
Hypothyreose ist die primare Hypothyreose zu nennen, diese kann unterschiedliche Ursachen
haben (Evered et al. 1973). Dazu zahlen autoimmune Genesen, wobei hier in der Regel die
Hashimoto Thyreoiditis auftritt, iatrogene Ursachen oder extremer Selen- oder Jodmangel
(Hintze und Derwahl 2010, Melchert und Thierfelder 2003). Diagnostisch auffallig sind bei der
primaren Hypothyreose die geminderten T3 und T4 Werte (fehlende Bildung) und
dementsprechend kompensatorisch gesteigerte TSH Werte. Seltener sind hingegen die
sekundare Hypothyreose, die als Ursache eine Insuffizienz des Hypophysenvorderlappens
und damit einhergehend einen Mangel an TSH hat, wie auch die tertiare Hypothyreose, bei
der die Ursache ein Mangel an TRH ist aufgrund einer hypothalamischen Insuffizienz. Sowohl
die sekundare als auch die tertidare Hypothyreose haben geminderte T3 und T4 Werte zur

Folge. Bei der erworbenen Hypothyreose liegt dementsprechend eine Fehlfunktion im



hormonellen Regelkreislauf der Schilddrise vor (Biondi and Cooper 2008, Hintze und Derwahl
2010, Melchert und Thierfelder 2003). Bei Betrachtung der klinischen Merkmale zeigen sich
fur eine erworbene Hypothyreose jeder Form Antriebsarmut, Gewichtszunahme, Myxddem,
Kalteintoleranz und Bradykardie oder auch Symptomlosigkeit, dies belegen zahlreiche Studien
(Cordes et al. 2009, Schumm-Draeger und Miiller 2004, Schibel et al. 2017). Fir die Therapie
entscheidend ist die Einteilung der Hypothyreose in die Form der latenten und der manifesten
Hypothyreose (Gerber und Goetz 1992). Bei dem Verdacht einer Hypothyreose, TSH
gesteigert oder auch gemindert wird in allen Fallen daraufhin das fT4 erhoben. Bei
Normwerten kann auf eine latente Hypothyreose geschlossen werden und der Patient ohne
medikamentdse Substitution unter Beobachtung bleiben (Gaitonde 2012). Erhéhte TSH Werte
und erniedrigtes fT4 deuten hingegen auf eine primare Hypothyreose hin, erniedrigte TSH
Werte in Kombination mit erniedrigtem fT4 auf eine sekundare oder tertidre Hypothyreose.
Aufgrund fehlender Aussagekraft wird das fT3 in der Medizin nicht fir den Nachweis einer
Hypothyreose genutzt, da fT4 kompensatorisch vermehrt fT3 konvertiert und dieses
normwertig erscheint. In allen Fallen einer erniedrigten fT4 Versorgung wird von einer
manifesten Hypothyreose ausgegangen und der Patient mit Thyroxin substituiert (Cooper
2001, Vaidya und Pearce 2008). Hierbei werden vor allem L-Thyroxin Praparate, T4,
verwendet (Hintze and Derwahl 2010, Melchert und Thierfelder 2003).

2.2 Das Endodont

Das Endodont besteht wie von Hellwig und Lehmann (2005) sowie Hiilsmann (2008) und
Hammann (2016) beschrieben, aus einer Einheit von Pulpa und Dentin, die insgesamt von
Schmelz und Zement umgeben wird (Hammann 2016, Hellwig and Lehmann 2005, Hilsmann
2008). Die Pulpa besteht aus gallertartigem spezialisiertem Bindegewebe und ist durchzogen
von Lymph- und Blutgefalien sowie Nervenfasern. Zellen sind hier vor allem Fibroblasten,
Odontoblasten, Mesenchymzellen und Immunzellen. Diese Versorgungsbahnen ziehen durch
das Foramen apikale in die Umgebung und die Anatomie des Schadels. Die Einheit aus Pulpa
und Dentin reagiert auf Reize dieser Umgebung, wie chemische, thermische oder
mechanische Reize und vermittelt diese weiter in die Peripherie (Hammann 2016, Hellwig and
Lehmann 2005, Hidlsmann 2008). Pathologische Geschehen des periradikularen Raumes
kénnen traumatisch, iatrogen oder infektids bedingt sein. So kommt es zu der Entstehung einer
Entziindung durch Bakterien und deren Abbauprodukten. Die Pulpa reagiert daraufhin auf den
Reiz mit einem Abwehrmechanismus (reversible Pulpitis) durch Immunzellen und reparative
Eigenschaften des Bindegewebes (Hulsmann 2008, Holland et al. 2017). Bei fehlender
Ausschaltung des Reizes kommt es im Verlauf zu einer Ausbreitung der Entziindung bis hin
zum nekrotischen Zerfall der Pulpa (irreversible Pulpitis) (Lépez-Marcos 2004). Diese
Entziindung kann sich auf die periradikularen Strukturen ausbreiten und zu einem Abbau von
Knochen, Wurzelzement und Gewebe flihren, es kommt zu einer apikalen Parodontitis
(Damanaki et al. 2014, Seifert 1998).



2.2.1 Apikale Parodontitiden

Eine apikale Parodontitis stellt eine odontogen bedingte Entziindung der Wurzelspitze des
Zahnes dar, welche akut oder chronisch sein kann (Ehrenfeld et al. 2010). Das Immunsystem
reagiert besonders bei der chronischen Form mit dem Abbau des schlecht durchbluteten,
entzlindeten Gewebes und Knochens und ersetzt dieses durch Granulationsgewebe, welches
besser zu durchbluten ist (Ehrenfeld et al. 2010, Kettering and Torabinejad 1984, Siqueira et
al. 2011). Diese demineralisierte Knochenstruktur zeigt sich als Aufhellung im Rontgenbild ab
einem Mineralverlust von mindestens 30 Prozent (Reit und Gréndahl 1983, Orstavik et al.
1986). Apikale Lasionen kénnen zystischer Natur sein, es kann sich um Abszesse handeln
oder Granulome. Die Ursache kann traumatisch, physikalisch (durch zum Beispiel
Uberinstrumentierung wahrend einer endodontischen Behandlung), chemisch (Medikamente
oder Chemikalien), oder biologisch (durch Bakterien bedingte Karies) sein (Fuchf? und Jentsch
2011, Krug et al. 2018, Schroeder 1997). Eine Schwierigkeit in der Behandlung der apikalen
Parotitiden stellt die Diagnose dar. So Iasst sich die histologische Differenzierung in zystisches
oder nicht zystisches Geschehen nicht allein durch ein Réntgenbild stellen. Fir diese
gesicherte Diagnose bedarf es der Extraktion und histologischen Untersuchung des Zahnes,
was in einem ersten Schritt haufig nicht indiziert ist (Barthel et al. 2004, Hammann 2016,
Molander et al. 1993, Seltzer 1999). Laut Nair (1996) handelt es sich in 15 Prozent der
Patientenfélle um eine Zyste, in 50 Prozent um ein Granulom und in 35 Prozent um einen
periapikalen Abszess (Nair et al. 1996). Dies verdeutlicht die Méoglichkeit einer nicht
chirurgischen Therapie vor dem Einsatz einer chirurgischen Intervention (Soares et al. 2016,
Khattri et al. 2020).

2.2.2 Die endodontische Therapie

Die Therapie der apikalen Parodontitis besteht in den meisten Fallen zunachst aus einer
endodontischen Therapie (Siqueira et al. 2011). So befasst sich die Endodontologie mit der
Histologie, der Physiologie und der Anatomie des Endodonts (Hulsmann 2008). Die
endodontische Therapie hat zum Ziel einen funktionellen und langfristigen Erhalt des Zahnes
zu ermoglichen sowie periradikulare pathologische Geschehen zu therapieren und in einen
physiologischen Zustand zu Uberfiihren (Wolf 2017). Sie zeigt eine Erfolgschance von 80 bis
90 Prozent (Soares et al. 2016). Zunachst wird eine Zugangskavitat geschaffen, indem
Schmelz und Dentin bis zur Eréffnung der Pulpa entfernt werden (Hulsmann 2008).
AnschlieBend wird die Pulpa entfernt, die Wurzelkandle zum Entfernen von nekrotischem
Pulpagewebe und Mikroorganismen desinfizierend gespllt und anschlieRend vermessen.
Angestrebt wird bei Messung der Kanale das Foramen physiologicum, die engste Stelle an
der Wurzelkanalspitze. Die Differenz zwischen koronalem Referenzpunkt und apikalem,
konstriktiven Punkt wird als Arbeitslange bezeichnet (Hllsmann et al. 2005, Nobilis und
Besimo 2010). Dadurch erhalt der Behandler eine mdglichst reproduzierbare Lange zur

Aufbereitung des Wurzelkanales ohne eine Uberinstrumentierung oder Unterinstrumentierung



zu riskieren (Wu et al. 2000). Zusatzlich wird heutzutage eine elektrische
Widerstandsmessung, auch Endometrie genannt, benutzt (Hellwig et al. 2009). Im Anschluss
werden die Kanale mit Wurzelkanalinstrumenten, Feilen aus Edelstahl oder Nickel-Titan, mit
verschiedenen Techniken aufbereitet. Die Aufbereitung ist sowohl manuell als auch maschinell
moglich. Bisher zeigen sich, bei fachgerechter Anwendung, keine Vorteile einer der beiden
Methoden in der Literatur (Muselmani et al. 2008).
Von einem Erfolg der endodontischen Therapie wird ausgegangen bei homogenen, dichten
und der physiologischen Lange entsprechend abgeflllten Wurzelkandlen sowie dem
Ausbleiben von Beschwerden oder apikalen Lasionen des Zahnes (Sjogren et al. 1990,
Sjogren et al. 1997, Stoll et al. 2005). In der Literatur zeigen sich jedoch differenzierte
Interpretationen. So werden auch geringe apikale Aufhellungen um die Uberstopfte
Wourzelfillung oder reduzierte apikale Lasionen akzeptiert (Rocke et al. 1997). Bei Persistenz
einer apikalen Lasion ist diese fur weitere vier Jahre zu beobachten. Innerhalb dieser Zeit
besteht noch die Mdglichkeit einer knéchernen Regeneration. Ein positives Ergebnis definiert
die European Society of Endodontology (2006) wie folgt (European Society of Endodontology
2006):

e Keine Schmerzen

e Keine Schwellung oder andere Symptome

e Befriedigende Heilung der Weichgewebe

e Keine Mund-Antrum-Verbindung

o Radiologischer Nachweis von Heilung der apikalen Parodontitis inklusive der

Regeneration des Parodontalen Ligamentes

Fir den Erfolg der endodontischen Therapie ist besonders die ausgiebige Desinfektion mit
Hilfe von Wurzelkanalspullésungen und komplette Durchgangigkeit des Wurzelkanals wichtig,
um ein vollstdndiges Abflielen des Exsudates zu ermdglichen (Arnaudov et al. 2006,
Haapasalo et al. 2010, Suter 2018, Wolf 2019). Die Anzahl der Kanale entnimmt der Behandler
sowohl anatomischen Gegebenheiten als auch den vor der Behandlung angefertigten
Rontgenaufnahmen (Brisefio-Marroquin et al. 2015). Im né&chsten Schritt werden die
Wurzelkanéle getrocknet (Kim und Baek 2004). Stellt sich heraus, dass der Wurzelkanal nicht
zu trocknen ist oder eine akute Entziindung vorliegt, wird der Kanal zunachst z.B. mit einem
medikamentosen Kalziumhydroxidpraparat versorgt und bis zur Ausheilung der akuten Phase
gewartet. Sobald dies der Fall ist, wird der Kanal dann mit einem bakteriendichten Verschluss
versehen (Adriaens et al. 1988). Die Wurzelfillung sollte blasenfrei, wanddicht, bis zum
physiologischen apikalen Wurzelkanalpunkt reichend und gut kondensiert im koronalen Teil
des Zahnes sein sowie transapikales Gewebe nicht traumatisiert sein (Hulsmann 2008,
Parchami 2011). Die Erfillung dieser Faktoren tragt laut Studienlage positiv zum Erfolg der
endodontischen Therapie bei (Matsumoto et al. 1987). Diese Therapie hat die Verhinderung

einer erneuten Rekontamination von Mikroorganismen zum Ziel und damit eine vollstandige
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Ausheilung des Endodonts. Ist ein bereits endodontisch behandelter Zahn betroffen, wird an
diesem eine Revision der Wurzelfillung vorgenommen. Auch bei Milchzédhnen ist eine
endodontische Behandlung wie beschrieben moglich (Bekes 2018, Heinrich-Weltzien und
Kihnisch 2007).

Auch eine Wurzelspitzenresektion als Therapie kann bei einem erschwerten Abflillen von
Nebenkanalen, persistierenden Beschwerden oder einer Zyste zusatzlich indiziert sein
(Holland et al. 2017). Inwieweit diese Therapie erfolgreich ist, hdngt laut Studien auch von der
Grolde der apikalen Lasion ab, so steigt die Dauer der Reossifikation mit der Grélze der Lasion
(Caliskan 2004). Jedoch sinkt die Ausheilungschance trotz endodontischer Therapie und eine
chirurgische Therapie wird wahrscheinlicher, je groRer die Lasion ist (Kim et al. 2016). Die
Extraktion wird laut Touré (2011) nach einer Studie mit 119 endodontisch behandelten und
spater extrahierten Zahnen in 40,3 Prozent aufgrund einer parodontalen Erkrankung
notwendig; in 19,3 Prozent ist der Misserfolg der endodontischen Therapie ursachlich und in
13,4 Prozent eine vertikale Wurzelfraktur (Touré et al. 2011). Nach einer Studie von Zadik
(2008) mit 547 Fallen war in 61,4 Prozent der Patientenfalle Karies ursachlich fir eine
Extraktion, 12,1 Prozent ein Misserfolg der endodontischen Therapie, 8,8 Prozent vertikale
Wourzelfrakturen und nur in 4,6 Prozent der Falle eine parodontale Erkrankung (Zadik et al.
2008). Sjogren et al. (1990) stellten hingegen keinen signifikanten Zusammenhang zwischen
kleinen und groen L&sionen bezlglich der Erfolgsraten endodontischer Therapien fest
(Sjogren et al. 1990, Sjogren et al. 1997).

Im Anschluss an die Therapien der Wurzelkanale steht die koronale Versorgung des
betroffenen Zahnes. So sind Fillungsversorgungen, Kronen, Briicken, Stift Kronen oder

Teilkronen mdglich und in der Langzeitprognose, sofern bakteriendicht, von gleichem Wert
(Naumann et al. 2016, Stankiewicz und Wilson 2002, Jahn 2017). Die Wahl der Versorgung

trifft der Behandler auch auf Grundlage des Destruktionsgrades des Zahns (Manhart 2011).
Insgesamt zeigen sich starke Diskrepanzen der Autoren bezuglich der koronalen Versorgung
in Zusammenhang mit dem Langzeitiiberleben endodontisch behandelter Zédhne. So sehen
Tronstad et al. (2000) in der koronalen Versorgung ebenso einen Einflussfaktor wie in der
endodontischen Therapie selbst (Tronstad et al. 2000). Stenhagen et al. (2020) hingegen
vertreten die Ansicht, dass die endodontische Therapie den entscheidenderen Faktor darstellt
(Stenhagen et al. 2020).
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3 Material und Methoden
Die Studie erhielt ein positives Votum der Ethikkommission der Landesarztekammer
Rheinland-Pfalz als genehmigt (Antragsnummer: 2020-15180-retrospektiv; Datum:
30.07.2020). Die Daten wurden aus den Patientenakten der Poliklinik fir Parodontologie und
Zahnerhaltung der Universitdtsmedizin der Johannes-Gutenberg-Universitdt Mainz erfasst
und auf lhre Plausibilitat hin gepruft.

3.1 Ein- und Ausschlusskriterien

Eingeschlossen wurden Patienten:

e mit Schilddrisenerkrankung als einzige systemische Erkrankung laut Anamnesebogen
aus der Patientenakte der Poliklinik fir Parodontologie und Zahnerhaltung der
Universitatsmedizin Mainz

¢ mit vorhandenem Rdntgenbild im System Sidexis XG 2.63 (Dentsply Sirona, Charlotte,
USA)

e mit vorhandener Vergleichsrontgenaufnahme im Abstand von mindestens sechs
Monaten postoperativ

o mit lege artis erfolgter Wurzelkanalbehandlung

e mit leitliniengerechter Versorgung des anschlieBend endodontisch behandelten
Zahnes

Ausgeschlossen wurden Patienten:

o mit weiteren zusatzlichen systemischen Erkrankungen laut Anamnesebogen, auller
der Schilddrisenerkrankung

e ohne oder nicht beurteilbarer Réntgenaufnahme im System Sidexis XG 2.63 (Dentsply
Sirona, Charlotte, USA)

e ohne lege artis erfolgte endodontische Therapie

e ohne leitliniengerechte koronale Versorgung des anschlieRend endodontisch
behandelten Zahnes

e bei denen die endodontische Therapie nicht in der Poliklinik flr Parodontologie und
Zahnerhaltung stattgefunden hat

¢ beidenen im Verlauf der endodontischen Therapie eine Extraktion an dem befundeten
Zahn stattgefunden hat

e mit fehlender Ubereinstimmung in Geschlecht, Alter oder Zahngruppe im Kollektiv der

gesunden Vergleichskohorte
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3.2 Methoden

Patientenkollektiv, endodontische Therapie, Knochenlasion, Rdntgenologische Diagnose,
Messung Baseline sowie Follow-up Rontgenaufnahmen, Periapikaler Index (PAl), Zahn- und
Zahngruppe, koronale Versorgung und zusétzliche Kriterien werden in den folgenden
Abschnitten detaillierter erlautert. Die Datenerhebung erfolgte retrospektiv aus den Jahren
Januar 2011 bis Dezember 2020. Zu Beginn wurden die Daten vorsortiert mit Hilfe des Visident
System (BDV Branchen-Daten-Verarbeitung GmbH, Holzwickede, Deutschland) der Zahn-
Mund-Kieferkliniken der Universitatsmedizin Mainz (ZMK Mainz). Die Voraussetzung zur
Auswahl war eine endodontische Therapie in der Poliklinik fir Parodontologie und
Zahnerhaltung. Diese kann von einem an der Klinik tatigen oder in Ausbildung befindlichen
Zahnarzt/arztin ausgefiihrt worden sein. AnschlieRend wurden die Patientenakten der
ausgewahlten Personen handisch in den Aktenschréanken gesucht und auf eine
Schilddrisenerkrankung, ohne zusatzliche andere Erkrankung, hin geprift. Der nachste
Schritt war der Abgleich der Patienten mit deren Réntgenaufnahmen. Die Aufnahmen wurden
im Sidexis XG 2.63 System (Dentsply Sirona, Charlotte, USA) gesichtet und auf Aufnahmen
der endodontisch behandelten Zahne geprift. Inkludiert waren Panoramaschichtaufnahmen
sowie intraorale Réntgenaufnahmen. Hierbei wurden die Bilder mit apikalen Knochenlasionen
vermessen. Fur diesen Zweck wurde ein Befundungsmonitor in der Réntgenabteilung der ZMK
Mainz in einem abgedunkelten Raum genutzt. Taglich wurde vor Benutzung das Kontrollbild
gepruft beziehungsweise kalibriert. Jede kndcherne Lasion wurde in Lange und Breite
vermessen, hierbei wurden jeweils die zwei am weitesten auseinanderliegenden Punkte mit
Hilfe der Messfunktion des Sidexis XG 2.63 Systems (Dentsply Sirona, Charlotte, USA)
vermessen. Bei Patienten ohne sichtbare Lasion wurde ein Analysebereich festgelegt, dieser
wurde in Form eines Rechtecks mit Hilfe der Sidexis XG 2.63 (Dentsply Sirona, Charlotte,
USA) Messfunktion um die untersuchte Region gezogen. Des Weiteren wurden die Daten
sortiert und ausgewertet, sodass der Datensatz ausschlieBlich radiologisch suffizient
abgeschlossene endodontische Behandlungen enthielt. Anschlie®end wurden alle Bilder auf
ein Follow-up hin Uberpruft; als Einschlusskriterium wurde fir die Vergleichsrontgenaufnahme
ein Mindestabstand von sechs Monaten zum praoperativen Bild festgelegt. Die ausgewerteten
Bilder wurden unter einem Pseudonym im Sidexis XG 2.63 Sytstem (Dentsply Sirona,
Charlotte, USA) abgespeichert und in eine Microsoft Office Excel Tabelle (Microsoft,
Redmond, USA) eingepflegt. Die Daten wurden aufgeteilt in patientenbezogene und
zahnbezogene Daten, sortiert und anonymisiert.

Zur Sicherstellung von Objektivitat und Sicherung eines hohen Standards bei der Auswertung
der radiologischen Aufnahmen, wurden diese von einer zweiten an der Studie beteiligten
Person vermessen und geprift. Weiterfihrend wurden die Aufnahmen von Herrn... ebenfalls

vermessen und gepriift. Die Uberpriifungen fanden ohne vorherige Abgleichung der Werte
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oder Absprachen statt. Es zeigte sich bei allen Kontrollen eine hohe Ubereinstimmung der
Werte.

Im na&chsten Schritt wurde aus der Datenbank der Poliklinik flr Parodontologie und
Zahnerhaltung ein Vergleichskollektiv gesucht. Fiur diesen Zweck wurde mit Hilfe des
Patientenprogrammes Visident System (BDV Branchen-Daten-Verarbeitung GmbH,
Holzwickede, Deutschland) eine Unterteilung in Jahrgange sowie in festgelegte Zahngruppen
vorgenommen. Das Ziel war es, moglichst passgenaue Vergleichspatienten ohne systemische
Erkrankung zu finden. Diese Patienten sollten das gleiche Geschlecht, die gleiche Zahngruppe
sowie das gleiche Alter aufweisen, um eine mdglichst genaue Aussage treffen zu kénnen.
Aufgrund mangelnder Daten wurde die Altersgrenze auf maximal grof3er oder kleiner finf
Jahre zu dem gepaarten Patienten festgelegt. Im weiteren Verlauf war das Vorgehen in
gleicher Weise zu dem Vorgehen der schilddrisenerkrankten Kohorte. Auch die Ein- und
Ausschlusskriterien waren fur beide Gruppen identisch.

Nach statistischer Beratung durch das Institut fir Medizinische Biometrie, Epidemiologie und
Informatik der Universitatsmedizin Mainz (IMBEI) erfolgte die Konvertierung der erfassten
Daten in IBM SPSS Statistics v23 (Fa. IBM, Armonk, USA).

3.2.1 Kalibrierung und Reproduzierbarkeit

Bei der Befundung von R&ntgenaufnahmen stellt der Untersucher einen wichtigen
Einflussfaktor dar. Zur Sicherstellung einer hohen Qualitat bei der Auswertung wurde in dieser
Studie vor Beginn eine Kalibrierung aller, an Messungen beteiligten Personen, durchgefihrt.
Um Fehldiagnosen zu verhindern, wurden zu Beginn enge Bewertungskriterien abgestimmt.
Diese beinhalteten den PAI und Messskalen wie die horizontale und vertikale Orientierung,
bezogen auf die Lasion (Eckerbom et al. 1986). Hierfir wurde..., ein langjahrig erfahrener
Zahnarzt mit mehr als 40 Jahren klinischer Berufserfahrung als sogenannter ,Goldstandard®
ausgewahlt. Es wurden jeweils 12 Patientenrontgenaufnahmen, bei sechs Patienten je eine
Baseline und eine Follow-up Aufnahmen im Abstand von zwei Wochen vermessen. Diese
Messung lief jeweils wie in Abschnitt 3.3.5 beschrieben ab. Die Aufnahmen wurden durch die
Untersucherin zudem stichprobenartig im Verlauf der Studie wiederholt getestet und die Werte
auf Ubereinstimmung verglichen (Molven et al. 2002, Saunders et al. 2000). Des Weiteren
wurden schwierige Grenzfalle mit ...besprochen. Ermittelt wurden anschlieRend auch die
Kappa Cohen Werte fiir die Interobserver Variability, diese sind wie folgt in Tabelle 1 festgelegt
(Landis und Koch 1977).
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geringe
Ubereinstimmung
unbedeutende
Ubereinstimmung
ausreichende
Ubereinstimmung
moderate
Ubereinstimmung
grolte
Ubereinstimmung
fast perfekte,
Ubereinstimmung

<0

0,00-0,20

0,21-0,40

0,41-0,60

0,61-0,80

0,81-1,00

Tabelle 1: Kappa Cohen Werte nach Landis und Koch
In dieser Studie wurde ein Kappa Cohen Wert von >0,80 festgelegt. Dies ergibt eine fast

perfekte Ubereinstimmung fir diese Studie und damit eine Aussage iiber die Studienqualitét.
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3.3 Material

Das Material teilt sich in dieser Studie in das Patientenkollektiv, die endodontische Therapie,
die Knochenlasionen, die rontgenologische Diagnose, die Messung der Baseline sowie
Follow-up Réntgenaufnahmen, den Periapikalen Index, Zahn- und Zahngruppen, die koronale
Versorgung und zusatzliche Kriterien.

3.3.1 Patientenkollektiv

Das Patientenkollektiv wurde aufgeteilt und im Verlauf der Studie als gesundes und erkranktes
Kollektiv bezeichnet. Das gesunde Kollektiv wies keine systemische Erkrankung auf, bei dem
erkrankten Kollektiv lag eine Schilddrisenerkrankung als einzige systemische Erkrankung vor.
In der vorliegenden retrospektiven Studie wurden Daten von 103.385 Patienten gesichtet. Dies
erfolgte mit Hilfe des Patientenprogrammes Visident System (BDV Branchen-Daten-
Verarbeitung GmbH, Holzwickede, Deutschland) der Universitdtsmedizin fir Zahn-, Mund-,
und Kieferkrankheiten Mainz. Insgesamt erhielten von diesen Patienten, 2998 Patienten eine
endodontische Therapie. Die Daten wurden anschlieBend aus den Patientenakten der
Poliklinik flir Parodontologie und Zahnerhaltung der Universitdtsmedizin der Johannes-
Gutenberg-Universitat Mainz erfasst, auf lhre Plausibilitdt hin geprift und auf vorhandene
Roéntgenaufnahmen gesichtet.

Insgesamt erhielten 2998 Patienten eine endodontische Therapie. Von diesen hatten, laut
Anamnesebdgen, 165 Patienten eine Schilddriisenerkrankung als alleinige systemische
Erkrankung. Von diesen 165 Patienten konnte bei 92 Patienten eine Rontgenaufnahme nach
erfolgter endodontischer Therapie gefunden werden, eine Vergleichsrontgenaufnahme nach
mindestens sechs Monaten konnte im Verlauf bei 30 Patienten erfasst werden. Insgesamt
wurden 43 Patienten aus der Studie exkludiert, davon fehlte bei 20 Patienten eine
Vergleichsrontgenaufnahme nach mindestens sechs Monaten, bei 17 Patienten zeigte sich
keine ausreichend zu befundende Aufnahme, vier Patienten hatten im Verlauf an dem
interessierenden Zahn eine Extraktion, bei einem Patienten wurde die endodontische Therapie
aullerhalb des Hauses angefertigt und ein Patient zeigte eine insuffiziente Wurzelfiillung an
dem untersuchten Zahn.

Das Patientenkollektiv ohne jegliche Erkrankung, die zu einer endodontischen Therapie
kamen, besteht aus Patienten des gleichen Geschlechts und der gleichen Zahngruppe.
Bezuglich des Alters wurde eine Abweichung von gréRer oder kleiner flinf Jahren akzeptiert.
Das Patientenkollektiv wurde in gleicher Weise zu den erkrankten Patienten gesucht. Von den
verbliebenen 2998 Patienten mit einer endodontischen Therapie gaben 841 Patienten keine
systemische Erkrankung in lhrem Anamnesebogen an. Von diesen fehlte bei 380 Patienten
eine Vergleichsaufnahme. 329 Patienten wurden exkludiert, davon fehlte bei 227 Patienten
eine Vergleichsaufnahme nach sechs Monaten. Bei 29 Patienten fehlte mindestens eine
befundungsfahige Réntgenaufnahme, 45 Patienten hatten an dem interessierenden Zahn im

Verlauf eine Extraktion, bei 21 Patienten wurde die endodontische Therapie aulierhalb der
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Poliklinik fir Parodontologie und Zahnerhaltung durchgefuhrt und sieben Patienten zeigten
eine insuffiziente Wurzelkanalfillung. Im Weiteren verblieben fir diese Studie 132 Patienten
von denen 30 Patienten in Alter, Geschlecht und Zahngruppe zu dem erkrankten Kollektiv
gepaart werden konnten. Insgesamt besteht das Patientenkollektiv somit aus 60 Patienten mit
den gleichen Ein- und Ausschlusskriterien, diese werden in Abschnitt 3.1 dargelegt.

3.3.2 Die endodontische Therapie

Alle Patienten erhielten eine lege artis durchgefiihrte endodontische Therapie in der Poliklinik
fur Parodontologie und Zahnerhaltung der Universitdtsmedizin Mainz. Auch Revisionen
wurden in der Studie mit aufgefiihrt und gesondert notiert. Die erfassten Therapien der
Wurzelkanalsysteme in dieser Studie wurden durchgeflihrt von einem an der Universitat
tatigen oder in Ausbildung befindlichen Zahnarztes. Insgesamt wurde auf eine
leitliniengerechte Wurzelfiillung aller Wurzeln geachtet. Die Wurzelflillung musste somit eine
randstandige und gleichmaRig opake Wourzelfullung ohne strukturelle Auffalligkeiten
aufweisen. Zudem wurden lediglich Wurzelkanalfillungen als suffizient eingestuft, die bis
maximal einen Millimeter [mm] vom réntgenologischen Apex entfernt geflillt waren.

Zahne mit offensichtlich therapeutischen Fehlern, wie Instrumentenfrakturen oder
Perforationen wurden von der Studie ausgeschlossen. Ebenfalls ausgeschlossen wurden
Zahne mit Zustand nach Wurzelspitzenresektionen, Trauma oder im Verlauf der Behandlung
extrahierte Zahne.

3.3.3 Knochenlasion

Die apikale Situation der endodontisch behandelten Zahne wurde auf Auffalligkeiten
untersucht. Zunachst wurde festgelegt, ob eine Auffalligkeit besteht. Dies wurde bestatigt bei
dem Vorhandensein einer Opazitat im Bereich der therapierten Wurzel des Zahnes. Bei dem
Vorhandensein einer Knochenlasion wurde diese mit Hilfe der Sidexis XG 2.63 (Dentsply
Sirona, Charlotte, USA) Messfunktion vermessen. Daflr wurden zunachst die am weitesten
voneinander entfernten Punkte in mdglichst vertikaler Richtung verbunden und in Millimeter
[mm] vermessen. AnschlieRend wurde eine maoglichst horizontale Strecke vermessen und
auch dabei auf die langste Strecke geachtet. Die Geraden sollten, wenn mdglich im rechten
Winkel aufeinanderliegen, um eine gleichmaRige Technik bei allen Bildern anzuwenden.
Anhand dieser Daten ist somit eine Ausbreitung der Lasion in Ladnge und Breite festgelegt
worden. Zudem wurde die Lasion in ihrer Position bestimmt. Dafir wurde die Beschreibung
der Position auf apikal, interradikular oder lateral des Zahnes oder keine Lasion vorhanden
festgelegt. Bei fehlender Lasion wurde ein Analysebereich, in Form eines Rechteckes, in dem
untersuchten Bereich mit Hilfe der Sidexis XG 2.63 (Dentsply Sirona, Charlotte, USA)
Messfunktion gezogen. Bei beiden Patientenkollektiven, 60 Patienten, wurde somit jeweils
eine Baseline und eine Follow-up Aufnahme befundet. Insgesamt wurden somit in der Studie

120 Bilder befundet. Die Messergebnisse wurden anschlieend in einen PAl Wert Uberflhrt.

17



3.3.4 Rontgenologische Diagnose

Die rontgenologische Befundung erfolgte an einem Befundungsmonitor in einem
abgedunkelten Raum. Taglich vor Befundungsbeginn wurde ein SMPTE Bild geprift, um
Fehldiagnosen auf Grund von Lichtverhaltnissen zu verhindern und die Sensitivitat und
Spezifitdt zu erhéhen. So zeigt sich bei Patel et al. (2000) eine 78 prozentige Spezifitat und
Sensivitat bei Betrachtung von periapikalen Lasionen in einem abgedunkelten Raum (Patel et
al. 2000). Ausgewertet wurde ausschlief3lich in der Rdntgenabteilung der ZMK Mainz mittels
Sidexis XG 2.63 (Dentsply Sirona, Charlotte, USA) um einheitliche Bedingungen fir die
Auswertung zu schaffen. Um eine Augenermidung zu verhindern, wurden wahrend der
Befundung regelmallige Pausen eingehalten.  Ausgewertet wurden lediglich
Roéntgenaufnahmen von subjektiv guter Qualitat, Bilder mit technischen Mangeln in Form von
groRen Artefakten oder genereller Unscharfe wurden ausgeschlossen. Weiterfihrend wurde
auf das Vorhandensein einer suffizient erfolgten endodontischen Therapie und einem
Mindestabstand von sechs Monaten von der Baseline zu der Follow-up Aufnahme geachtet.
Eingeschlossen wurden Panoramaschichtaufnahmen sowie intraorale Roéntgenaufnahmen.
Bei Mehrfachaufnahmen wurde das Bild mit der subjektiv besten Qualitat und Beurteilbarkeit
gewahlt. Es wurde dann anhand der Réntgenaufnahme untersucht, ob Knochenlasionen an
dem endodontisch behandelten Zahn vorhanden waren und im Anschluss die Dimension
vermessen (siehe Absatz 3.3.3. Knochenlasion). Jedes Bild wurde im gesamten dreimal
befundet sowie mehrfach stichprobenartig durch die Untersucherin kontrolliert.

3.3.5 Messung Baseline sowie Follow-up Réontgenaufnahmen

Mit dem Computerprogramm Sidexis XG 2.63 (Dentsply Sirona, Charlotte, USA) sowie eines
Befundungsmonitors wurden fiir diese Studie die rontgenologischen Daten der Patienten
gesichtet, vorsortiert und anschlielend befundet. Die vorhandenen Knochenlasionen wurden
daflr im Sidexis XG 2.63 (Dentsply Sirona, Charlotte, USA) Messprogramm vermessen und
notiert. Diese primare Messung wurde von zwei weiteren an der Studie beteiligten Personen,
im Sinne einer objektiven Qualitatssicherung, gegengetestet. Fir diese Studie entscheidend
war eine Baseline Aufnahme. Diese sollte fur die Studie zum Zeitpunkt der endodontischen
Therapie aufgenommen sein. Im Anschluss an diese Aufnahme war es fir die Studie
entscheidend, zusatzlich eine Follow-up Aufnahme der Patienten auswerten zu kénnen. Diese
sollte mindestens einen Abstand von sechs Monaten postoperativ haben. Die Messung
erfolgte anschlielRend in der Breite und Lange der Lasion (siehe Absatz Knochenlasion 3.3.3
und Roéntgenologische Diagnose 3.3.4.).

3.3.6 Periapikaler Index

Zur Auswertung von Réntgenaufnahmen und der Beurteilung von knoéchernen L&sionen
wurden verschiedene Indizes entwickelt. Bekannt ist der Periapical Probability Index (PRI) von
Reit und Gréndahl (1983). Dieser nimmt eine Einstufung von eins bis flinf vor, von einem sicher

pathologischen Befund, laut Rontgenaufnahme, bis hin zu sicher keinem pathologischen
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Befund (Reit und Gréndahl 1983). In der Definition detaillierter gibt Jstarvik et al. (1986) den
PAIl an (Qrstavik et al. 1986), wobei auch der PAI lediglich in pathologische Veranderungen
oder keine pathologischen Veranderungen unterteilt.

Im Jahre 2008 entwickelten dann Estrela et al. (2008) einen neuen Index, basierend auf dem
alten PAI und der digitalen Volumentomographie (DVT) (Estrela et al. 2008). Mit Hilfe der DVT-
Technik wird ein dreidimensionales Bild von Zahnen und Kieferstrukturen dargestellt. Diese
Technik ermdglichte es, Estrela et al. (2008) 1014 Bilder von 596 Patienten, mit apikalen
Lasionen, mit Hilfe einer Software zu vermessen und ein Einstufungssystem zu entwickeln.
Dieses Einstufungssystem beinhaltet neben dem bekannten PAI Index auch
Ausbreitungsminima und -maxima des gré3ten Durchmessers in mm. Durch diesen Index wird
die Einstufung der jeweiligen Lasion noch praziser. Der PAI Index wurde zur Erstellung dieser
Studie genutzt und modifiziert. So wurde fir diese Studie nicht nur der gréf3te Durchmesser
genutzt, sondern ein periapikaler Index fur die langste und fir die breiteste Stelle der Lasion
bestimmt.

Nach Vermessung der Knochenlasionen wurde somit fir die jeweilige Lange und Breite sowohl
in der Baseline als auch der Follow-up Aufnahme jeweils ein PAI ermittelt. Dieser wurde wie
in Tabelle 2 zu erkennen ist festgelegt. Der alte Index von Estrela et al. (2008) wurde in dieser
Hinsicht modifiziert (Estrela et al. 2008). Es ergaben sich fiir jeden Patienten vier PAl Werte.
PAI Baseline Lange, PAI Baseline Breite und PAI Follow-up Lange, PAI Follow-up Breite.
Diese PAI Werte dienen im Weiteren der Beurteilung der apikalen Lasionen und dem Erfolg

der endodontischen Therapie.

0 |Intakte apikale Struktur

1 Feriapikale Radioluzenz mit der gréfiten
Ausbreitung 0.5-1.0 mm

Periapikale Radioluzenz mit der grdfiten
Ausbreitung 1.0-2.0 mm

Feriapikale Radioluzenz mit der grdliten
Aushreitung 2.0-4.0 mm

FPeriapikale Radioluzenz mit der gréfiten
Ausbreitung 4.0-8.0 mm

Feriapikale Radioluzenz mit der gréfiten
Ausbreitung =8 mm

Tabelle 2: PAl und DVT
3.3.7 Zahn und Zahngruppe
In dieser Studie wurden die Zéahne mit endodontischen Therapien erfasst. Zur Sicherstellung
der Zahnposition erfolgte ein Vergleich mit dem Gegenkiefer, falls Aufnahmen vorhanden
waren. Zuséatzlich wurden anatomische Gegebenheiten zu der Entscheidungsfindung
herangezogen. Im Anschluss wurde die Bezeichnung des Zahnes im Sidexis XG 2.63 System
(Dentsply Sirona, Charlotte) gepriift und mit der Bezeichnung in der Patientenakte

abgeglichen.
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Die Zahne wurden zur Vereinfachung und zur Verhinderung einer Schmalerung des
Untersuchungsmaterials in Zahngruppen eingeteilt. Die Gruppen wurden festgelegt als
Gruppen eins bis sechs. Gruppe eins stellt die Frontzdhne und Eckzahne im Oberkiefer 13-23
dar, Gruppe zwei Frontzahne und Eckzahne im Unterkiefer 33-43, Gruppe 3 Pramolaren im
Oberkiefer 14-15 und 24-25, Gruppe vier Pramolaren im Unterkiefer 34-35 und 44-45, Gruppe
funf Molaren im Oberkiefer 16-18 und 26-28 sowie Gruppe sechs Molaren im Unterkiefer 36-
38 und 46-48. Es erfolgte eine Paarung der gesunden Patienten nach diesen Zahngruppen zu
dem jeweils erkrankten Patienten. Jeder Patient wurde lediglich einmal gepaart.

3.3.8 Koronale Versorgung

In der Studie ebenfalls erfasst wurde die koronale Versorgung der endodontisch behandelten
Zahne. Sowohl die Versorgung vor der Wurzelkanalbehandlung als auch danach wurde
aufgenommen. Hierfir wurde sowohl im Sidexis XG 2.63 System (Dentsply Sirona, Charlotte,
USA) nach Rdntgenaufnahmen mit Versorgung gesucht als auch in der Patientenakte
nachgelesen. Die Versorgung vor und nach der endodontischen Therapie musste nicht in der
ZMK Mainz durchgefiihrt worden sein fur diese Studie. Lediglich auf eine leitliniengerechte
Versorgung der Zdhne wurde geachtet. Erfasst wurden somit Fillungen, Briicken, Kronen,
Stift-Kronen, Teilkronen oder keine Versorgung. Keine Versorgung wurde fur den Fall vor der
Therapie der Wurzelkanalsysteme aufgenommen.

3.3.9 Zusatzliche Kriterien

Zusétzlich wurden die Daten der Patienten auf vorhandene Revisionen an den untersuchten
Zahnen und das Vorhandensein von Karies und Abszessen in dem Bereich des endodontisch
behandelten Zahnes gesichtet. Diese Kriterien wurden kategorisiert (ja/nein) und sollten als
Nebeninformation und Nebenfragestellung in die Studie mit einbezogen werden. Die
Informationen wurden sowohl aus dem Sidexis XG 2.63 System (Dentsply Sirona, Charlotte,
USA) als auch aus der Patientenakte der Patienten erfasst und anschliel3end in die Microsoft
Office Excel Tabelle (Microsoft, Redmond, USA) uberfuhrt.
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4 Ergebnisse
4.1 Ziel der Studie

Den Einschlusskriterien dieser Studie entsprachen 120 Réntgenbilder von 60 Patienten in zwei
Gruppen. Diese teilen sich in die Gruppe der von einer Schilddrisenerkrankung betroffenen
Patienten und die gesunden Patienten auf. Die schilddrisenerkrankten Patienten wiesen laut
Anamnesebogen keine weiteren Erkrankungen auf. Alle Patienten erhielten eine
endodontische Therapie in der Poliklinik fir Parodontologie und Zahnerhaltung der Johannes-
Gutenberg-Universitat Mainz. Die Studie erfasste den dentalen und endodontischen Status
des betroffenen Zahnes sowie die demographischen Daten des Patientenkollektivs. Ziel dieser
Studie war es einen moglichen Einfluss von Schilddriisenerkrankungen auf den Erfolg einer
endodontischen Therapie zu evaluieren. Hierfir lag der Schwerpunkt auf der Erfassung der
apikalen Situation der therapierten Zahne, der Lage der Lasion sowie ihrer Entwicklung und
der Festlegung eines PAI Wertes. Zusatzlich wurde die koronale Situation vor und nach der
Therapie, karidse Lasionen und Abszesse erfasst. Auch notiert wurde die endodontische
Therapie in Form einer Revision. Insgesamt wurden die betroffenen Zahne notiert und
anschlieRend einer Zahngruppe zugeordnet.

Der Hauptfragestellung entsprechend war die Untersuchung der Entwicklung der Lasionen.
So sollte evaluiert werden, ob sich die Lasionen schilddrisenerkrankter Patienten nach
erfolgreicher Therapie der Wurzelkanalsysteme im Vergleich zu der gesunden Kohorte eher
verkleinern oder vergréRern oder ob es keinen statistisch belegbaren Unterschied zwischen
den Kollektiven gibt. Zur Uberpriifung wurde zu Beginn die suffizient erfolgte endodontische
Therapie nach den Empfehlungen der European Society of Endodontology festgelegt
(European Society of Endodontology 2006). Als Behandlungserfolg wurde in dieser Studie
aulRerdem die Regression der Lasion festgelegt.
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4.2 Patientenbezogene Daten

Zu den patientenbezogenen Daten =zahlen die Geschlechterverteilung sowie die
Altersverteilung.

4.2.1 Geschlechterverteilung

Die Geschlechterverteilung zeigte in der Kohorte der schilddriisenerkrankten Patienten
70,00% (n=21) weibliche und 30,00% (n=9) mannliche Studienteilnehmer. Somit bildeten die
weiblichen Patienten die groRere Gruppe in dieser Studie. In der Vergleichskohorte ohne
Schilddrisenerkrankung sind es, da nach dem gleichen Geschlecht gepaart wurde, um eine
moglichst genaue Aussage treffen zu kénnen, die gleichen Werte.

4.2.2 Altersverteilung

Bei Betrachtung der Altersverteilung zeigt sich ein mittleres Alter der Patienten von 63,57 mit
einer Standardabweichung von 14,94 Jahren in der Gruppe der schilddriisenerkrankten
Patienten. Der jlngste Patient zeigte ein Alter von 23 Jahren, der alteste Patient von 85
Jahren. Das mittlere Alter der Vergleichskohorte lag bei 60,77 Jahren mit einer
Standardabweichung von 16,93. Wahrend der Datenerhebung wurde darauf geachtet, dass
die Patienten der Vergleichskohorte maximal groRer oder kleiner fiinf Jahre zu dem gepaarten
Patientenkollektiv der erkrankten Kohorte waren. Das Minimum lag somit bei 24 Jahren und
das Maximum bei 84 Jahren. Das mittlere Alter der gesamten 60 Patienten ergab 62,17 Jahre
mit einer Standardabweichung von 15,90. Verdeutlicht wird dies in Abbildung 1, die
Altersgruppe von 60 bis 65 ist besonders stark reprasentiert, danach die Altersgruppe 80 bis
90 Jahre.

Abbildung 1: Histogramm mit Verteilungskurve des gesamten Patientenkollektivs
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Untersucht wurde auRerdem das durchschnittliche Alter der Patientinnen, dieses lag bei 64,90
Jahren mit einer Standardabweichung von 13,96. Im Vergleich dazu wiesen die mannlichen
Patienten ein geringeres Durchschnittsalter mit 55,78 Jahren und einer Standardabweichung
von 18,58.

Das Boxplot Diagramm in Abbildung 2 veranschaulicht die Verteilung des Alters zum
Geschlecht im schilddrisenerkrankten Kollektiv. Bei Betrachtung der Studienteilnehmerinnen
zeigt sich im Vergleich zu den mannlichen Teilnehmern eine geringere Verteilung des Alters
auf die Altersdekaden, der Interquartilsabstand ist geringer. Der Median ist nach unten
verlagert. Die Box mit ihren Minima und Maxima liegt im Bereich von 50 bis 85 Jahren. Bei
den mannlichen Patienten zeigt sich eine grofiere Verteilung. Der Median ist mittig angeordnet,

die Minima und Maxima reichen von 25 bis 85 Jahre.

Abbildung 2: Boxplot zur Darstellung von Geschlecht zu Alter des gesamten
Patientenkollektivs
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4.3 Zahnbezogene Ergebnisse

Die zahnbezogenen Ergebnisse umfassen das Vorhandensein apikaler L&sionen, die
Lokalisation der Lasion, die Verteilung auf die Zahngruppen, die koronale Versorgung, die
Anzahl der Wurzelkanale, Verteilung von Revisionen, die Verteilung von Karies und das
Vorkommen von Abszessen.

4.3.1 Das Vorkommen von apikalen Lasionen

Die Erfassung und Auswertung der knochernen Lasionen wurden in dieser Studie anhand von
Réntgenaufnahmen erhoben und erfolgte in eine dichotome Einteilung nach Gruppen zum
Vorhandensein.

In der Kohorte der schilddrisenerkrankten Personen zeigte sich bei 27 Patienten (90%) eine
knécherne Lasion, bei 3 Personen (10%) war keine Lasion feststellbar. In der

Vergleichskohorte der gesunden Patienten konnte bei 24 Personen (80%) eine L&sion erfasst
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werden, bei 6 Personen (20%) konnte keine Lasion festgestellt werden. In Abbildung 3 wird
die Verteilung graphisch dargestellt.

Abbildung 3: Das Vorhandensein einer apikalen Lasion in der Erkrankten sowie der
Gesunden Kohorte

Das Vorkommen einer apikalen Lasion

30 Gruppe

B Erkrankte
B Gesunde

g
<
nein
apikale Lasion
Chi-Quadrat-Tests
A totisch . .
sy.mp.u s Exakte Sig. | Exakte Sig. Punkt-
Wert |Df| Signifikanz SR il i .
R (zweiseitig)| (einseitig) | Wahrscheinlichkeit
(zweiseitig)

Pearson-Chi- 2
Cesadicat 1,176%] 1 0,278 0,472 0,236
Kontinuitatsk

onbmmas orre 0523 1 0,47
ktur
Zﬁ”s'b"“atsq”m 1.196| 1 0,274 0,472 0,236
Exakter Test
nach Fisher HLAne 0,236
ZUSATIEIN | ¢ et 5 0,282 0,472 0,236 0,163
linear-mit-linear | "’
Anzahl der
galtigen Falle e
a. 2 Zellen (50,0%) haben eine erwartete Haufigkeit kleiner 5. Die minimale erwartete
Haufigkeit ist 4, 50.
b. Wird nur for eine 2x2-Tabelle berechnet
c. Die standardisierte Statistik ist 1,076.

Tabelle 3: Chi-Quadrat-Test und Exakter Test nach Fisher der apikalen Lasion des
erkrankten Kollektivs

Nach graphischer Darstellung wurde im Anschluss ein Exakter Test nach Fisher durchgefiihrt,
siehe Tabelle 3, um einen Zusammenhang zwischen dem Auftreten apikaler Lasionen und der
Erkrankung zu Uberprifen. Mit Hilfe des Exakten Tests nach Fisher konnte jedoch kein
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statistisch signifikanter Unterschied zwischen den beiden Kollektiven in Bezug auf den Anteil
apikaler Lasionen gezeigt werden (p=0,472).

4.3.2 Lokalisation der apikalen Lasion

Zur Festlegung der Lokalisation wurde eine Unterteilung in vier Gruppen vorgenommen. Diese
waren apikal, lateral, interradikular und keine Lasion. In der Kohorte der erkrankten Patienten
wurden 21 Patienten (70%) in die Gruppe der apikalen Lokalisation eingeteilt, drei (10,0%) in
die Gruppe der interradikularen Lokalisation und drei Patienten (10%) in die Gruppe der
lateralen Lokalisation, bei drei Personen (10%) war keine Lasion feststellbar. Die Kohorte der
Patienten ohne systemische Erkrankung zeigte 19 (63,3%) Patienten mit apikaler Lokalisation
der Lasion, drei (10%) mit lateraler Lokalisation, zwei Patienten (6,7%) mit interradikularer
Lokalisation und sechs Patienten (20%) ohne Léasion. Auch bei der gesunden Kohorte zeigte
sich eine vermehrte Lokalisation apikal. Dies soll in Abbildung 4 in Form der Diagramme

graphisch veranschaulicht werden.

Abbildung 4: Kreisdiagramm der Anzahl der Falle zu der Lokalisation der apikalen Lasion
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Lokalization der Lasion

Gruppe
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Anzahl 3 3 3

Prozent  won

der - = =
Keine Lakalisation 33303 BE.70%7) 100,003

der Lasion [3£]

Prozent  won
der  Gruppe 10,0022 20,005 15003
B

Anzahl ] ] =]
Prozent  won

der ” 5 -
Lokalization 50,0035 50,0032 100,005

| IREST der Lision (%)

Prozent  won
der  Gruppe 00,0022 100,002 100,005
(%1

Tabelle 4: Verteilung der Lokalisation apikaler Lasionen

In Tabelle 4 zeigt sich die Verteilung der Lokalisationen in beiden Kollektiven inklusive der
Prozentwerte erneut. Zu sehen ist eine Haufung der Lasionen apikal sowohl beim erkrankten

als auch dem gesunden Kollektiv.
4.3.3 Zahngruppen

Mit Hilfe der Daten wurde jeder, in dieser Studie endodontisch behandelte Zahn erfasst und
anschlieRend einer Zahngruppe zugeordnet. Die Zahngruppen wurden eingeteilt in die Gruppe
der Frontzahne und Eckzahne im Oberkiefer 13-23 und im Unterkiefer 33-43. Die Gruppe der
Pramolaren im Oberkiefer 14-15 und 24-25 sowie die Gruppe der Pramolaren im Unterkiefer
34-35 und 44-45. Aulterdem die Gruppe der Molaren im Oberkiefer 16-18 und 26-28 sowie im
Unterkiefer 36-38 und 46-48. Diese Unterteilung erfolgte sowohl in dem Kollektiv der an
schilddrisenerkrankten Patienten als auch der Patienten ohne systemische Erkrankung. So
erfolgte eine Paarung der gesunden Patienten in dieser Zahngruppe zu dem jeweils erkrankten
Patienten. Jeder Patient wurde lediglich einmal gepaart. Aus diesem Grund wird im Folgenden
die Kohorte Erkrankter betrachtet.
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In Abbildung 5 kann eine Haufung der Falle mit einer endodontischen Therapie im Bereich der
Unterkieferpramolaren (Zahne 34-35 und 44-45) mit acht Fallen (26,7%) beobachtet werden.
Die Unterkiefermolaren 36-38 und 46-48 wiesen sechs Falle (20%) auf. Darauffolgend zeigt
sich in der Gruppe Zahn 14-15 und 24-25 eine Haufigkeit von finf Fallen (16,7%), genauso
wie in der Gruppe 13-23. In der Zahngruppe 16-18 und 26-28 konnten 4 Falle (13,3%)
dokumentiert werden. Die geringste Fallzahl, mit zwei Fallen (6,7%), konnte in der Zahngruppe
33-43 nachgewiesen werden.

Abbildung 5: Verteilung der Zahngruppen in dem erkrankten Patientenkollektiv

Gruppe
B Erkrankia

L

Zahn13.-23 Zahn 23-43 Zshn 14-15 Zahn 34-35 Zahn 16.-18 Zahn 36-38
und 24-25  und44-45  und 26-28  und 46-48

Zahngruppe
4.3.4 Koronale Versorgung

Die koronale Versorgung der endodontisch behandelten Zahne wurde praoperativ sowie
postoperativ erhoben. Die Daten wurden mithilfe der vorhandenen Roéntgenaufnahmen als
auch der Patientenakte gesichtet. Die festgelegten Variablen in dieser Studie waren Fillung,
Krone, Briicke, Stift-Krone, Teilkrone und keine Versorgung.

Insgesamt zeigten beim erkrankten Kollektiv praoperativ 13 Patienten (43,3%) eine
Versorgung in Form einer Fillung, sechs Patienten (20%) wurden mit einer Krone versorgt,
vier Patienten (13,3%) mit einer Briickenversorgung, ein Patient (3,3%) mit einer Teilkrone
praoperativ, kein Patient wurde mit einer Stift-Krone versorgt und sechs Patienten (20%)
hatten keine Versorgung. Postoperativ wurden im Kollektiv der schilddriisenerkrankten
Patienten 19 (63,3%) mit einer Fullung versorgt, finf Patienten (16,7%) mit einer Krone, funf
Patienten (16,7%) mit einer Briicke, kein Patient mit einer Stift-Krone, ein Patient (3,3%) mit
einer Teilkrone und kein Patient war ohne Versorgung.

Bei dem Kollektiv der Patienten ohne systemische Erkrankung zeigte sich praoperativ bei Uber
50% der Patienten eine Fillung als Vorversorgung, insgesamt 16 Patienten (53,3%). Sieben
Patienten (23,3%) waren mit einer Krone versorgt, ein Patient (3,3%) mit einer Briicke, kein
Patient mit einer Stift-Krone, kein Patient mit einer Teilkrone und sechs (20%) waren ohne
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Versorgung. Postoperativ bekamen 13 Patienten (43,3%) eine Fullung, 14 Patienten (46,7%)
eine Krone, ein Patient (3,3%) eine Brickenversorgung, zwei Patienten (6,7%) eine Stift-
Krone, kein Patient eine Teilkrone und kein Patient blieb ohne Versorgung.

Insgesamt hauft sich bei beiden Kollektiven eine Versorgung in Form einer Fullung, sowohl
vor als auch nach der endodontischen Therapie. Lediglich die Gruppe der nicht systemisch
erkrankten Patienten wies postoperativ eine anndhernd gleiche Verteilung von
Fullungstherapie (43,3%) und der Versorgung mit einer Krone (46,7%) auf. Einen geringen
Anteil nehmen die Stiftkronen ein mit insgesamt préoperativ keinem Fall in beiden Kollektiven
und postoperativ drei Fallen. Keine Versorgung postoperativ war mit keinem Fall vorhanden.
Die Verteilung ist in Tabelle 5 sowie Tabelle 6 dargestellt, in Abbildung 6 praoperativ und
Abbildung 7 postoperativ.

Versorgung vor der endodontischen Therapie
Krone |Briicke | Teilkrone |Fiillung [nichts| Gesamt
Anzahl 6 4 1 13 6 30
Erkrankte
Eewalele) ool g% 0.5 145 6 30
. Anzahl
PP Anzahl 7 1 0 18] 6 30
Gesunde
EwaddEls Bel 55 05 145 6 30
Anzahl
Anzahl 13 5 1 29 12 60
Gesamt Erwartete
sk 13 5 1 29 12 60

Tabelle 5: Darstellung der Verteilung der koronalen Versorgung praoperativ

Abbildung 6: Verteilung der koronalen Versorgung praoperativ

Vertellung der Koronaken Versorgung vor der endodontischen Therapie

20 Gruppe
BErkrankts
Gesunds

B
15
E 10
| II II
. I- =3
HKrone Bricke Tellkrome Fdllung nichts
Versorgung vor der endodontischen Therapie

Nach Betrachtung des Diagramms (Abbildung 6) wurde ein Chi-Quadrat Test nach Pearson
durchgefiihrt. Dessen Nullhypothese konnte nicht verworfen werden, da kein signifikanter
Unterschied zwischen beobachteter und erwarteter Haufigkeit festgestellt werden konnte
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(p=0,527). Die Haufigkeiten der koronalen Versorgung praoperativ waren somit in beiden

Kollektiven statistisch wie erwartet.

Versorgung nach der endodontischen Therapie
Krone | Briicke | Stiftkrone | Teilkrone | Fiillung |Gesamt|
Anzahl 5 5 0 1 19 30
Erkrankte
SrroamlE 3 1 0,5 16 30
Anzahl i i
Gruppe
Anzahl 14 1 2 0 13 30]
Gesunde
Semacelel g 3 1 05 16 30|
Anzahl
Anzahl 19 6 2 1 32 60
Gesamt
CalMe W 6 2 1 32| 60
Anzahl

Tabelle 6: Darstellung der Verteilung der koronalen Versorgung postoperativ
Abbildung 7: Verteilung der koronalen Versorgung postoperativ

Verteilung der komonalen Versorgung nach der endodentischen Therapie

20 Gruppe

EErkrankte
W Gesunds
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Hrone Brickes Stiftkrona Teilkrone Fallung
Vessorung nach der endodontischen Therapie

Auch fir die postoperative Versorgung wurde mit Hilfe des Chi-Quadrat Testes nach Pearson
auf beobachtete und erwartete Haufigkeit getestet. Nach diesem ergab sich ein statistisch
signifikanter Unterschied (p=0,026) zwischen beobachteter und erwarteter Anzahl. Die
Nullhypothese konnte somit verworfen werden. Es ergab sich eine Differenz zwischen der
erkrankten und der gesunden Kohorte bezogen auf die erwartete koronale Versorgung
postoperativ. Diese Verteilung zeigt sich graphisch in Abbildung 7. So wurde das erkrankte
Kollektiv vermehrt mit Fullungen versorgt nach erfolgter endodontischer Therapie, die gesunde
Kohorte stattdessen haufiger mit Kronen versorgt.

Weiterfihrend wurde in Tabelle 7 eine Verteilung der koronalen Versorgung in Verbindung mit
dem Auftreten apikaler Lé&sionen angefertigt. Zur Uberpriifung der erwarteten und
beobachteten Anzahl wurde der Chi-Quadrat Test nach Pearson durchgefiihrt, bei diesem
konnte fiir die Gruppe der erkrankten Patienten die Nullhypothese auf einem Signifikanzlevel
von 0,05 verworfen werden (p=0,047). Ein Unterschied zwischen erwarteter Anzahl der

koronalen Versorgungen und dem Bestehen einer apikalen Lasion konnte somit gezeigt
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werden. Insbesondere beim Vorhandensein von Fullungen zeigten sich in jedem Fall eine
apikale Lasion.

In der Gruppe der gesunden Patienten konnte die Nullhypothese nicht verworfen werden, es
zeigte sich kein signifikanter Unterschied zwischen erwarteter und beobachteter Anzahl der

koronalen Versorgung und dem Auftreten apikaler Lasionen (p=0,783).

Koronale Versorgung

apikale

Gruppe Lasion
Ja|Nein|Gesamt
Krone 5 1 6
Versorgung VOr|Briicke 2 2 4
Erkrankte :s:lodontischen lilicl d d
Therapie Fillung (13 0 13
Nichts 6 0 6
Gesamt 27 3 30
Versorgung  vor|Krone 6 1 7

der Briicke 0
Gesunde |endodontischen Fillung (13 3 16
Lol Nichts | 4] 2 6
Gesamt 24 6 30
Krone 11 2 13
Versorgung VOr|(Briicke 3 2 5

Gesamt gi:lodontischen Tailkrong) d
Therapie Fillung |26 3 29
Nichts 10 2 12
Gesamt 51 9 60

Tabelle 7: Verteilung der koronalen Versorgung bei apikalen Lasionen in dem
schilddrisenerkrankten sowie dem gesunden Kollektiv

4.3.5 Anzahl der Wurzelkanale

Ebenfalls in der Studie erfasst, wurde die Anzahl der Wurzelkandle des Zahnes. Es zeigte sich
im Patientenkollektiv der schilddriisenerkrankten Personen eine Haufung von Zahnen mit
einem Wurzelkanal bei 56,7%, drei Wurzelkanale kamen bei 33,3% vor und zwei Wurzelkanéle
bei 10%. Im Kollektiv der gesunden Patienten konnte ebenfalls eine Haufung im Bereich der
Zahne mit einem Wurzelkanal festgestellt werden (50%), es zeigte sich dann jedoch mit 33,3%
eine Haufung der Zahne mit zwei Wurzelkandlen und drei Wurzelkanale wiesen 16,7% der
Zahne auf. Eine graphische Darstellung ist in Form eines Balkendiagrammes in Abbildung 8

zu erkennen.
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Abbildung 8: Verteilung der Anzahl der Wurzelkanéle

Vertellung der Anzahl der Wurzelkanale

20 Gruppe
EErkrankts
B Gesunds
16
E 10
| I I .
o -

ein Wurzelkanal zwel Wurzelkandle drel Wurzetkanble
Anzahl Wurzelkanble

4.3.6 Revision

Die Einteilung erfolgte in Revision vorhanden und Revision nicht vorhanden vor der beurteilten
endodontischen  Therapie. Insgesamt konnte bei dem Patientenkollektiv der
schilddrisenerkrankten Patienten bei zwei Patienten (6,7%) eine Revision festgestellt werden,
bei 28 Patienten (93,3%) fand keine Revision statt. Im Patientenkollektiv ohne systemische
Erkrankung konnte bei vier Patienten (13,3%) eine Revision festgestellt werden, bei 26
Patienten (86,7%) hatte keine Revision stattgefunden.

4.3.7 Karies

Die Einteilung erfolgte in kariése Lasion vorhanden oder nicht vorhanden vor der
durchgeflihrten endodontischen Therapie. Im Patientenkollektiv der schilddrisenerkrankten
Personen konnte bei 15 Patienten (50%) eine kariése Lasion festgestellt werden, bei 15
Patienten (50%) konnte praoperativ keine karidse Lasion erfasst werden. Die Pravalenz von
Karies betrug in dem Patientenkollektiv der Patienten ohne systemische Erkrankung 17
Personen (56,7%), bei 13 Patienten (43,3%) war keine karidse Lasion feststellbar. Mit Hilfe
des Exakten Tests nach Fisher wurde weiterfiihrend auf eine statistische Signifikanz der
erkrankten und gesunden Kohorte beziglich des Vorkommens von Karies hin gepruft siehe
Tabelle 8. Es konnte kein statistisch signifikanter Unterschied gezeigt werden (p=0,796), die
Verteilung von Karies in den einzelnen Kollektiven ist somit statistisch nicht auffallig. In

Abbildung 9 ist die Verteilung graphisch dargestellt.
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Chi-Quadrat-Tests
Asympi.:ntlsch Exakte Sig. |Exakte Sig. Punkt-
Wert | e Signifikanz G T i ?
o, s (zweiseitig)| (einseitig) | Wahrscheinlichkeit
(zweiseitig)
Pearson-Chi- %
Seitiat 268 0,605 0,796 0,398
Kontinuitatsk
on II"IbUI atskor 0,07 0,796

rektur
sl kb 0,605 0,796 0,398
otient
Exakter Test
nach Fisher 010 i
Zusammenhan
g linear-mit-| 263° 0,608 0,796 0,398 0,179
linear
Anzahl der
glltigen Falle o
a. 0 Zellen (0,0%) haben eine erwartete Haufigkeit kleiner 5. Die minimale erwartete
Haufigkeit ist 14,00.
b. Wird nur fir eine 2x2-Tabelle berechnet
c. Die standardisierte Statistik ist -,513.

Tabelle 8: Chi-Quadrat-Test und Exakter Test nach Fisher der Kollektive bezogen auf Karies

Abbildung 9: Verteilung von Karies in den beiden Kollektiven

Verteilung von Karies

Karies
jalnein
Hja

Minein

apjueIyIg
addnin

spunsen

Zur Uberpriifung von apikalen Lasionen in Verbindung mit dem Auftreten von Karies wurde
eine Kreuztabelle angefertigt. In der dargestellten Tabelle 9 zeigt sich, dass apikale Lasionen
und Karies bei den erkrankten Personen in 55,6% der Falle vorkamen, in 44,4% war eine
apikale Lasion erkennbar ohne eine diagnostizierte kariése Lasion. Lediglich dreimal konnte
keine apikale Lasion ohne Karies bei den erkrankten Patienten festgestellt werden. Kein
einziges Mal konnte Karies ohne eine apikale Lasion diagnostiziert werden.

Die gesunde Kohorte wies ein dhnliches Bild mit 58,3% karidser Lasionen in Verbindung mit

einer apikalen Lasion, dies lag somit etwas hoher als in der erkrankten Kohorte. 41,7%
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hingegen zeigten eine apikale Lasion ohne Karies. Ein Unterschied konnte festgestellt werden
in dem Vorhandensein von Karies ohne apikale Lasion, dies konnte in drei Fallen innerhalb
der gesunden Kohorte beobachtet werden. Ebenfalls wurde in drei Fallen keine karidése Lasion
bei gleichzeitig fehlender apikaler Lasion beobachtet. Insgesamt konnte eine Haufung von
apikalen Lasionen bei gleichzeitig bestehender karibser Lasion im gesamten Kollektiv

festgestellt werden (56,9%). 43,1% wiesen eine apikale Lasion ohne das Vorhandensein von

Karies auf.
Verteilung apikaler Lasionen und Karies
Karies
Gruppe jalnein
Ja | nein [Gesamt
Anzahl 15 12 27
Ja |Frozent  won
der  apikalen| 556 44,4 100,
apikale L &sion [%2]
Lasion Anzahl 0 3 3
Erkrankte nein |Frozent  von
der  apikalen o 100 00|
Lasion [32]
Anzahl 15 15 30
Gesamt Prozent  von
der  apikalen| &0 a0 00|
Lasion 3]
Anzahl 14 10 24
Ja Prozent  von
der apikalen| 58,3 417 100
apikale L&sion %]
Lasion Arzahl 3 3 B
Gesunde nein |Frozent  von
der  apikalen| &0 50 100
L &sion %]
Anzahl 17 13 30
Gesamt Prozent  won
der  apikalen| 56.7| 433 0|
L &gion [#2]
Anzahl 29 22 51
Ja Prozent  won
der  apikalen| 569 431 0|
apikale Lsion [22]
Lasion Arzahl 3 E e
Gesamt nein |Frozent  von
der apikalen| 33.3| BRT 0|
Lazion 7]
Anzahl 32 28 B[
Gesart F'rozent. WO
der  apikalen| 53,3 467 100
L azion (7]

Tabelle 9: Verteilung von Karies und apikalen Lasionen im erkrankten sowie gesunden
Patientenkollektiv

4.3.8 Abszess
Praoperativ aufgetretene Abszesse wurden eingeteilt nach dem Vorhandensein eines
Abszesses. Insgesamt konnte mit Hilfe des Datensatzes bei keinem der Patienten, sowohl in

der erkrankten als auch in der gesunden Kohorte, ein Abszess dokumentiert werden.
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4.4 Untersuchung der apikalen Situation des Zahns

Im Folgenden wird die apikale Situation der untersuchten, endodontisch behandelten Zahne
betrachtet. Fur diesen Zweck wurde der PAIl Wert der Lange und Breite der vermessenen
Lasionen, sowohl der Baseline als auch der Follow-up Aufnahmen bestimmt. Zunachst soll
eine Ubersicht Gber die durchschnittlichen Léngen und Breiten gegeben werden und
nachfolgend der PAI und dessen Einflussfaktoren weiter untersucht werden.

4.4.1 Breiten und Lingen Baseline und Follow-up Aufnahmen

Betrachtet man zunachst die Breiten und Langen beider untersuchten Aufnahmen des
erkrankten Kollektivs, zeigt sich eine durchschnittliche Léange der Lasionen der Baseline
Aufnahmen von 5,64 mm und eine Breite von 2,99 mm. In den Follow-up Aufnahmen ist der
Mittelwert der Langen bei 4,06 mm und der Breiten bei 2,46 mm. Es wird in der Lénge eine
Regression von -1,58 mm und in der Breite von -0,54 mm festgestellt.

Im Unterschied dazu lie® sich bei dem Kollektiv der gesunden Patienten ein Mittelwert der
Lange von 3,32 mm feststellen und der Breite von 2,2 mm in den Baseline Aufnahmen. Die
Follow-up Aufnahmen ergaben einen durchschnittlichen Wert der Lange von 2,69 mm und der
Breite von 1,94 mm. Der Rickgang der Lange ergibt einen Mittelwert von -0,63 mm und der
Breite von -0,26 mm.

Bei graphischer Veranschaulichung und Interpretation des Boxplot Diagrammes (Abbildung
10) sind in dem Kollektiv der erkrankten Patienten haufig AusreiRer nach oben zu erkennen.
Vor allem in der Breite der Lasion in den Follow-up Aufnahmen, konnten zwei extreme
Ausreier (mit einem Stern markiert) festgestellt werden. Dies ist im Kollektiv der gesunden
Patienten nicht derart stark zu erkennen, extreme Ausreifer sind nicht festzustellen. In den
Baseline Aufnahmen der gesunden Patienten sind keine Ausreiler zu sehen. Innerhalb der
Boxen der Lange Baseline, Lange Follow-up (der Erkrankten) sowie Breite Follow-up, sind die
Mediane mittig angeordnet. Innerhalb der Boxen der Breite Baseline, sind die Mediane bei
beiden eher nach unten verlagert. Die Box der Lange Follow-up zeigt den Median bei den

gesunden Patienten eher nach oben.
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Abbildung 10: Boxplot zu Langen und Breiten der apikalen Lasionen der Baseline und
Follow-up Aufnahmen der Patientenkollektive

Boxplot zu Léangen und Breiten der apikalen Lisionen
B Lange Baseling
B Breite Bassline
" .Ldﬂgn" F ol up
& B Brane Followup

[+] o
16
o 2
13 o 1
10 . "e .
34
| o
8 | a5
20 o
[ o
& I 1
||
4| I T 1
|
o 1 |
Erkrankte Gesunde
Gruppe

Aufgrund der hohen Unsicherheit, insbesondere der Langen der Lasionen, wurde der Mann-
Whitney-U-Test angefertigt. Mit Hilfe des Mann-Whitney-U Tests, wie in Tabelle 10 zu
erkennen, konnte ein statistisch signifikanter Unterschied in den Langen der Lasion (p=0,019)
zwischen erkranktem und gesundem Kollektiv beobachtet werden. Statistisch ist eine groRere
Lange der Lasionen des erkrankten Kollektivs festzustellen.

Bei Betrachtung der Follow-up Aufnahmen konnten diese auf einem Signifikanzniveau von
0,05 nicht mehr nachgewiesen werden. Auch bei Uberprifung der Differenz der Langen auf
Signifikanz mit Hilfe des Mann-Whitney-U Tests konnte die Nullhypothese nicht verworfen
werden (p=0,122). Festgestellt wurde die Signifikanz somit lediglich in den Baseline

Aufnahmen.

Lange der Lasion

Lange |Lange Follow-| Differenz
Baseline up Liange

Mann-Whithey-

U-Test 291 3235 3455
Wilcoxon-Test 756 7885 8105
Z- Statistik -2.352 -1,888 -1,546
Asymp. Sig. (2| 19 0,059 0,122
seitig)

a. Gruppenvariable: Gruppe

Tabelle 10: Mann-Whitney-U-Test der Langen der Lasion, sowie der Langen des erkrankten
und des gesunden Kollektivs
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Breite der Lision

Breite |Breite Follow{Differenz
Baseline up Breite

Mann-Whitney-
U-Test 388 3455 4135
Wilcoxon-Test 853 8105 878,56
Z-Statistik -0,917 -1,56 -0,54
Asymp. Sig. (- 359 0419 0589
seitig) ’ ’ ’

a. Gruppenvariable: Gruppe

Tabelle 11: Mann-Whitney-U-Test der Breiten der Lasion, sowie der Differenz der Breiten
des erkrankten und des gesunden Kollektivs

Auch bezlglich der Breiten der Lasionen wurde der Mann-Whitney-U Test angewendet und
gepruft, ob sich die Verteilungen der Breiten in den beiden Patientengruppen statistisch
signifikant unterscheiden. In keinem der Falle konnte ein statistisch signifikanter Unterschied
beobachtet werden, die Nullhypothese wurde somit nicht verworfen, es konnte keine
signifikante Auffalligkeit in der Breite der Lasion zwischen den Kollektiven nachgewiesen
werden siehe Tabelle 11.

4.5 Periapikaler Index

Der periapikale Index wird in die Gruppen null bis finf eingeteilt und im Folgenden pro
Kategorie dargestellt. Dabei stellt null eine intakte apikale Struktur dar und funf eine periapikale
Radioluzenz mit der gréf3ten Ausbreitung >8mm siehe Abschnitt 3.3.6 Bei jedem Patienten
wurde ein PAI Lange Baseline, PAI Breite Baseline, PAl Lange Follow-up und ein PAl Wert
der Breite des Follow-up Roéntgenbildes erfasst und dokumentiert. Aullerdem wurden die
Kollektive zur besseren Vergleichsmdglichkeit getrennt voneinander betrachtet.

4,51 PAIl Lange Baseline

Bei Betrachtung von Tabelle 12 wird erkennbar, dass bei der erkrankten Kohorte der geringste
PAI Wert bei zwei lag, die meisten Patienten wiesen einen héheren PAI Wert in der Lange von
drei und vier auf. Bei sieben Patienten konnte ein noch hoéherer Wert von funf festgestellt
werden. Im Vergleich dazu wiesen die Patienten des gesunden Kollektivs sechsmal den Wert
null auf. 20 Patienten zeigten Einstufungen bei den Werten drei und vier. Lediglich ein Patient
wies einen PAl Wert von funf auf.

Dieser Unterschied konnte mit Hilfe des Mann-Whitney-U Tests als signifikant aufgezeigt
werden (p=0,009). Die Ergebnisse veranschaulichen bei erkrankten Patienten somit haufiger

grollere Lasionen bezogen auf die Lange als in der gesunden Kohorte.

36



PAl Wert Baseline Linge
PAl Lange Baseline
Gesamt
0 1 2 3 4 5
Erkrankte 0 0 3 9 11 7 30|
Gruppe
Gesunde G 1 2 10 10 1 30|
Gesamt (5] 1 5 19 21 8 60

Tabelle 12: Kreuztabelle zu PAI Baseline Ladnge zum Patientenkollektiv

4.5.2 PAI Breite Baseline

In Tabelle 13 zeigt sich beziiglich der Baseline Breite im erkrankten Kollektiv bei finf Patienten
ein PAl Wert von eins. Die Mehrheit des Kollektivs hatte einen PAI Wert von zwei. Lediglich
zwei Patienten wiesen einen PAI Wert von funf auf und kein Patient einen Wert von null. Im
Kollektiv der gesunden Patienten zeigten sechs Patienten einen Wert von null. Der GroRteil
der Patienten konnte den Werten zwei bis vier zugeordnet werden. Kein Patient wies einen
PAI Wert von funf auf. Mit Hilfe des Mann-Whitney-U Tests wurde die Null-Hypothese nicht
verworfen, es lag kein statistisch signifikanter Unterschied vor (p=0,290).

PAl Wert Baseline Breite
PAIl Breite Baseline
Gesamt
0 1 2 3 4 5
Erkrankte 0 5 13 4 6 2 30
Gruppe
Gesunde 4 7 7 6 0 30
Gesamt G g 20 11 12 2 60

Tabelle 13: Kreuztabelle zu PAI Baseline Breite zum Patientenkollektiv
4.5.3 PAIl Lange Follow-up
In keinem der Kollektive wies ein Patient einen Wert von eins auf, veranschaulicht wird dies in
Tabelle 14. Im Kollektiv der erkrankten Personen zeigt sich mit 11 Fallen eine Haufung im
Bereich des PAI Wertes drei, gefolgt von dem Wert vier. Der PAI Wert funf wurde bei funf
Patienten nachgewiesen. Insgesamt vier Personen hatten einen Wert von null.
Im Kollektiv der gesunden Personen wiesen 12 Patienten einen Wert von null auf.
Darauffolgend 11 Patienten einen PAI Wert von drei. Insgesamt zwei Personen hatten einen
PAI Wert von funf. Die Nullhypothese des Mann-Whitney-U Tests konnte auf einem
Signifikanzniveau von 0,05 knapp verworfen werden (p=0,049), die Lange der Lasionen in den
Follow-up Aufnahmen der erkrankten Patienten ist somit signifikant grofier als die der
gesunden Kohorte.
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PAl Wert Linge Follow-up

PAl Lange Follow-up

Gesamt
0 2 3 4 5
Erkrankte 4 4 11 6 5 30
Gruppe
Gesunde 12 1 11 4 2z 30
Gesamt 16 5 22 10 Fi 60

Tabelle 14: Kreuztabelle zu PAI Lange Follow-up zum Patientenkollektiv

4.5.4 PAI Breite Follow-up

Bei Betrachtung von Tabelle 15 kann im Kollektiv der erkrankten mit 11 Patienten eine Haufung

des PAIl Wertes drei festgestellt werden. Diesem folgend zeigt sich mit acht Fallen der PAI

Wert zwei. Insgesamt konnte funfmal der Wert null festgestellt werden.

Kategorisierung von Wert fiinf konnte zweimal beobachtet werden.

Im Kollektiv der gesunden Patienten zeigte sich eine Verteilung der Patienten vor allem auf
die Werte null mit 12 und drei mit sieben Patienten. Der Wert fiinf wurde bei zwei Patienten

festgestellt. Die Nullhypothese des Mann Whitney-U Tests konnte nicht verworfen werden

(p=0,118).

PAl Wert Breite Follow-up

PAl Breite Follow-up

Gesamt
0 1 3 4 5
Erkrankte 5 2 11 2 2 30
Gruppe
Gesunde 12 3 2 2 30
Gesamt 17 5 12 18 4 4 80

Tabelle 15: Kreuztabelle PAI Breite Follow-up zum Patientenkollektiv
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4.5.5 PAIl Werte im Uberblick

Abbildung 11: Boxplot der PAlI Werte zu dem Patientenkollektiv

Boxplot zu den PAI Werten des Patientenkollektivs
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In Abbildung 11 ist ein Boxplot der PAI Werte des erkrankten sowie gesunden Kollektivs zu
erkennen. Das Minimum lag bei dem PAI Wert null, das Maximum bei dem PAIl Wert funf. Es
zeigt sich im erkrankten Kollektiv insgesamt eine Verlagerung der Boxen, mit dem Hauptanteil,
nach oben zu den héheren PAI Werten. Auffallig erscheint, im Vergleich zum gesunden
Kollektiv, bei den Werten der Kategorie PAI Breite Follow-up die Anzahl der Ausreil3er.
4.5.6 Progression der Lasionen
Im Folgenden werden die Veranderungen der Lasionen vorgestellt. Fiir diesen Zweck wurden
sowohl die PAI Werte betrachtet als auch die exakten Langen und Breiten der vermessenen
Lasionen.
Die exakten Langen des erkrankten Kollektivs zeigten eine Regression der Lange im Mittel
von -1,58 mm (SD 3,33). Fur die Breite konnte ein Mittelwert von -0,54 mm (SD 1,52)
festgestellt werden.
Bei Betrachtung der Ergebnisse des gesunden Patientenkollektivs wiesen die exakten Langen
eine durchschnittliche Langendifferenz zwischen Baseline und Follow-up Aufnahmen von -
0,63 mm (SD 2,67) auf. Bei der Breitendifferenz zeigte sich ein Mittelwert von -0,26 mm (SD
2,04).
Mit Hilfe des Mann-Whitney-U Tests konnte statistisch nicht signifikant belegt werden, dass
die Lasionen der erkrankten Patienten kleiner geworden waren als die der gesunden

Patienten. Die Nullhypothese konnte nicht verworfen werden und wird angenommen, da sich
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kein signifikanter Unterschied auf dem Signifikanzniveau von 0,05 zeigte. So war der p Wert
der Differenz Lange p=0,12, der Wert der Breite lag bei p=0,59.

Bei den PAI Werten konnte kein Signifikanzniveau von 0,05 aufgezeigt werden. Der PAl Wert
Differenz Lange wies p=0,44 auf. Der PAIl Wert Differenz Breite p=0,89.
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5 Diskussion
Das Kapitel der Diskussion gliedert sich in das Ziel der Studie, die Haupt- sowie
Nebenfragestellung, die Diskussion hinsichtlich der Literatur, die Methodenkritik, den Ausblick

und die Schlussfolgerungen.

5.1 Ziel der Studie

Diese retrospektive Studie der Poliklinik fir Parodontologie und Zahnerhaltung der
Universitatsmedizin Mainz hatte zum Ziel, den Erfolg von endodontischen Therapien in
Verbindung mit schilddriisenerkrankten Patienten zu evaluieren und kritisch zu diskutieren.
Dabei war von besonderer Bedeutung die Fragestellung, ob endodontische Therapien bei
Patienten mit einer Schilddriisenerkrankung weniger erfolgsversprechend sind als bei einer
Kontrollgruppe ohne eine systemische Erkrankung. Flr diese Fragestellung war die
Entwicklung von apikalen Knochenlasionen als Hauptuntersuchungsmerkmal festgelegt. Zu
diesem Zweck war besonders die Untersuchung des Periapikalen Index von apikalen Lasionen
vor und nach erfolgter Wurzelkanalbehandlung von Interesse. Der Erfolg wurde in dieser
Studie an dem modifizierten, aber auf Grundlage des periapikalen Index nach Estrella et al.
(2008) erstellten Index gemessen (Estrela et al. 2008). Es wurde somit nicht nur der groiite
Durchmesser genutzt, sondern ein periapikaler Index fiir die langste und fir die breiteste Stelle
der Lasion bestimmt (Estrela et al. 2008) . Zusatzlich wurde die Entwicklung der Lasion an den
exakten Werten der vermessenen Langen und Breiten betrachtet. Neben der
Hauptfragestellung war von Interesse, Faktoren zu evaluieren die ebenfalls einen moglichen
Einflussfaktor auf den Erfolg einer endodontischen Therapie bei schilddrisenerkrankten

Patienten darstellen.

5.2 Hauptfragestellung:

e Hat eine Schilddrisenerkrankung einen negativen Einfluss auf die Ausheilung einer
apikalen Lasion nach endodontischer Therapie?

e Es konnte kein statistisch signifikanter Unterschied, auf dem Signifikanzniveau von
0,05, in der Entwicklung der apikalen Lasionen nach erfolgter endodontischer Therapie
zwischen schilddriisenerkranktem und gesundem Kollektiv aufgezeigt werden.

5.2.1 Nebenfragestellungen:

1. Ist eine apikale Knochenldsion im untersuchten Kollektiv — mit
Schilddrisenerkrankung haufiger als in einer Vergleichskohorte ohne
Erkrankung?

Mit Hilfe des Exakten Tests nach Fisher konnte keine statistische Signifikanz
zwischen dem Auftreten apikaler Lasionen und einer Schilddriisenerkrankung
beobachtet werden (p=0,05).

2. Sind die apikalen Lasionen schilddrisenerkrankter Patienten gréRer als die der

gesunden Vergleichskohorte?
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Statistisch konnte eine Signifikanz bezuglich der Lange apikaler Lasionen
beobachtet werden. So sind apikale Lasionen schilddriisenerkrankter Patienten
in Baseline und Follow-up Aufnahmen gréRer. Dies konnte mithilfe der PAI
Werte als auch der exakten Werten festgestellt werden (ausgenommen die
exakte Lange Follow-up p=0,06). Bezliglich der Breite konnte keine statistische
Signifikanz nachgewiesen werden.

Wie zeigt sich die Geschlechterverteilung und Altersverteilung der Patienten?
Es gab eine Verteilung von 2 zu 1 Frauen in dieser Studie. Das
durchschnittliche Alter der Patientinnen lag bei 64,90 Jahren. Im Vergleich dazu
wiesen die Patienten ein geringeres Durchschnittsalter mit 55,78 Jahren auf.
Sind bestimmte Zahngruppen gehauft vorkommend?

Es konnte ein vermehrtes Vorkommen der Unterkieferpramolaren Zahne 34-35
und 44-45 beobachtet werden, Unterkiefermolaren 36-38 und 46-48 am
zweihaufigsten.

Zeigen sich bei schilddrisenerkrankten Patienten praoperativ signifikant
haufiger kariése Lasionen als in der gesunden Vergleichskohorte?

Die Verteilung von Karies in den einzelnen Kollektiven ist nicht statistisch
signifikant (p=0,8).

Zeigen sich bei schilddrisenerkrankten Patienten h&ufiger endodontische
Revisionen als bei der gesunden Vergleichskohorte?

Es konnte nicht statistisch bewiesen werden, dass bei erkrankten Patienten
haufiger Revisionen vorkommen.

Haben schilddrisenerkrankte Patienten haufiger Abszesse als die gesunde
Vergleichskohorte?

Es konnte keine Haufung von Abszessen bei schilddriisenerkrankten Patienten
festgestellt werden.

Hat die koronale Versorgung einen Einfluss auf das Vorkommen einer apikalen
Knochenlasion bei der schilddriisenerkrankten und gesunden Kohorte?

Mit Hilfe des Chi-Quadrat Test nach Pearson konnte fur die Gruppe der
erkrankten Patienten eine Bestatigung der Alternativhypothese bei einer
Signifikanz von p=0,05 bewiesen werden. Ein Unterschied zwischen erwarteter
Anzahl der koronalen Versorgungen und dem Bestehen einer apikalen Lasion
konnte aufgezeigt werden. In der gesunden Gruppe konnte keine statistische
Signifikanz zwischen dem Auftreten apikaler Lasionen und der praoperativen
Versorgung statistisch bewiesen werden.

Bei Betrachtung der koronalen Versorgung, unabhangig vom Auftreten apikaler
Lasionen zeigte sich postoperativ ein statistisch signifikanter Unterschied

zwischen erkranktem und gesundem Kollektiv (p=0,03).
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5.3 Diskussion

Bei Betrachtung der Ergebnisse dieser Studie, muss zundchst angemerkt werden, dass es
sich um ein Kollektiv von insgesamt 60 Patienten handelt. 30 Patienten mit einer
Schilddrisenerkrankung und 30 Patienten ohne systemische Erkrankung. Aufgrund des
kleinen Patientenkollektivs ist es mdglich, dass statistisch signifikante Unterschiede nicht
erkannt wurden und daher weitere Studien mit einem groferen Patientenkollektiv
empfehlenswert sind. Auch missen mogliche statistische Stérfaktoren bedacht werden, da die
Interpretation der Ergebnisse kausal durchgefihrt wurde und es deshalb mdéglich ist, dass
kausale Zusammenhange vorhanden sind, kein Confounder bekannt ist, dieser jedoch
trotzdem existiert. Diese Storfaktoren sind nicht bekannt, beeinflussen moéglicherweise jedoch
sowohl die abhangige als auch die unabhangige Variable und verandern das statistische
Ergebnis. Insgesamt wurden in dieser Studie die Variablen Alter, Geschlecht und Zahngruppe
der erkrankten und gesunden Patienten gepaart. Somit kann fiir diese Variablen mit einer
hohen Wahrscheinlichkeit ein statistisches Confounding ausgeschlossen werden. Auch in der
Literatur sind diesbeziglich keine Confounder bekannt.

Bereits in der Literatur diskutiert wurde der Einfluss der Qualitat der endodontischen Therapie
auf das Entstehen knoécherner Lasionen, weswegen in dieser Studie lediglich suffizient
durchgeflihrte endodontische Therapien betrachtet wurden (Cleen et al. 1993, Tiburcio-
Machado et al. 2021).

Bei primarer Betrachtung der Hauptfragestellung konnte in der L&dnge der Lasionen erkrankter
Patienten ein statistisch signifikanter Unterschied bewiesen werden, die Lasionen erkrankter
Patienten waren in Bezug auf die Lange gréRer. Die Regression der Lange der Lasion konnte
jedoch keinen statistisch signifikanten Unterschied aufzeigen. Wenn auch nicht statistisch
signifikant auffallend, wurde ein vermehrtes Vorkommen groRer PAlI Werte (PAI drei bis fiinf)
im Bereich der schilddrisenerkrankten Personen erkannt.

Eine literaturbasierte Studie von Segura-Egea et al. (2016) konnte ebenfalls einen
Zusammenhang zwischen systemischen Erkrankungen und vergréRerten Lasionen feststellen
(Segura-Egea et al. 2016). In dieser Studie wurden die systemischen Erkrankungen jedoch
allgemein und nicht innerhalb jeder Erkrankung auf deren Einfluss hin untersucht. Dass
Schilddrisenhormone einen Effekt auf den Knochenabbau haben, konnten in einer
tierexperimentellen Studie Britto et al. (1994) nachweisen (Britto et al. 1994). Auch Feitosa et
al. (2009) konnten mit Hilfe einer tierexperimentellen Studie einen Einfluss von
Schilddrisenhormonen auf den Verlust von Alveolarknochen nachweisen (Feitosa et al. 2009).
Lakatos (2003) gibt an, dass jede Schilddriisenerkrankung Einfluss auf den Knochen hat und
dies somit ebenfalls bei der Auswahl der Therapie bericksichtigt werden sollte (Lakatos 2003).
Es ergibt sich in der vorliegenden Studie jedoch keine statistisch belegbare Aussage Uber die
Wahl der Therapie bei erkrankten Patienten. Zahid et al. (2011) unterstitzen die Aussage,
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dass bei gut eingestellter Schilddrisenfunktion keine Begrenzungen in der Wahl der Therapie
notwendig seien (Zahid et al. 2011).

Neben der Qualitat der endodontischen Therapie in Form einer suffizienten Wurzelflllung, wird
ein Einfluss der koronalen Versorgung auf den Erfolg der Therapie in der Literatur diskutiert
und als Faktor fiir den Erfolg des Langzeitliberlebens eines wurzelkanalbehandelten Zahnes
betrachtet (Fastovets et al. 2018, Hommez et al. 2002, Ray und Trope 1995, Tronstad et al.
2000). Stenhagen et al. (2020) konnten im Gegensatz dazu keinen signifikanten
Zusammenhang zwischen dem Auftreten apikaler Lasionen und der koronalen Versorgung
feststellen und auch Ricucci und Bergenholtz (2003) sprachen sich dafiir aus, dass eine
suffiziente Wurzelflllung entscheidend fir das Langzeitiiberleben, gemessen am periapikalen
Index sei und die koronale Versorgung nicht entscheidend fir den PAI Wert (Ricucci und
Bergenholtz 2003, Stenhagen et al. 2020). Evaluiert wurde die koronale Versorgung in dieser
Studie, um einen mdglichen Einfluss in Verbindung mit einer Schilddrisenerkrankung zu
erkennen. Ein statistisch signifikanter Unterschied bei erkrankten Patienten und ein
Unterschied zwischen erwarteter Anzahl der koronalen Versorgungen und dem Bestehen
einer apikalen Lasion konnte festgestellt werden. Insbesondere Fillungen wiesen in jedem
Fall eine apikale Lasion vor der endodontischen Therapie auf (13 Fullungen =13 apikale
Lasionen).

In der Gruppe der gesunden Patienten konnte kein statistisch signifikanter Unterschied
zwischen dem Auftreten apikaler Lasionen und der koronalen Versorgung festgestellt werden.
Bei der postoperativen Versorgung konnte ein statistisch signifikanter Unterschied (p=0,026)
aufgezeigt werden. So ist insbesondere die Verteilung des erkrankten Kollektivs bei Fillungen
auffallig. Insgesamt wurden 19 Patienten postoperativ mit einer Flllung versorgt und lediglich
funf mit einer Krone. Fur die gesunde Kohorte wurden stattdessen Versorgungen mit Kronen
bei 14 Patienten festgestellt, 13 Patienten bekamen eine Fillung.

Die Deutsche Gesellschaft fir Zahn- Mund- und Kieferheilkunde (DGZMK) empfiehlt in der
wissenschaftlichen Stellungnahme ,Aufbau endodontisch behandelter Zdhne“ von 2003, ab
einem mittleren Zerstérungsgrad des Zahns eine Prifung der Notwendigkeit einer
Uberkronung, ab einem schweren Zerstérungsgrad die Versorgung des Zahns mit einer Krone
und eventuellem Stift zur Verankerung (Edelhoff 2003, Manhart 2011). In dieser Studie wurden
zwei Patienten postoperativ mit einer Stiftkrone versorgt, im erkrankten Kollektiv wurde keine
Stiftkrone als Versorgung gewahlt. Eine weitere Méglichkeit der vermehrten Fillungstherapie
bei erkrankten Patienten, kénnte die GroRe der Lasion sein. So wurde moglicherweise ein
gréReres Intervall aufgrund der gréReren Lasion gewahlt, um eine Regeneration des Zahnes
abzuwarten vor der endguiltigen prothetischen Versorgung. Dies wiirde jedoch der Studienlage
einer moglichst kurzen Zeitspanne bis zum endgiltigen bakteriendichten Verschluss
widersprechen (Willershausen 2013). Zusammenfassend konnte festgestellt werden, dass

schilddriisenerkrankte Patienten in der Grofe ihrer Lasionen einen Unterschied zu den nicht
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erkrankten Patienten in dieser Studie aufwiesen. Bei Betrachtung der Prévalenz von
knochernen Lasionen konnte kein signifikanter Unterschied ermittelt werden. Die Verteilung
war in beiden Kollektiven annahernd gleich (erkrankte Patientenanzahl mit Lasionen: 27 und
gesunde Patientenanzahl: 24). Der Literatur hingegen sind bei systemischen Erkrankungen
vermehrt knécherne Lasionen zu entnehmen (Segura-Egea et al. 2016, Poyato-Borrego et al.
2020).

Einen Trend konnten die Daten dieser Studie hinsichtlich der Lokalisation der Lasionen,
sowohl im erkrankten als auch im gesunden Kollektiv feststellen. So waren apikale Lasionen
gehauft bei Uber 60% der Falle zu erkennen. Bei geschlechterspezifischer Betrachtung zeigt
sich kein Unterschied in der Lokalisation der Lasion.

Nach Untersuchung der Zahngruppen konnte im gesamten Kollektiv eine Pravalenz im Bereich
des Unterkiefers in den Zahngruppen der Pramolaren 34-35 und 44-45 mit 26,7%, gefolgt von
den Gruppen der Molaren 36-38 und 46-48 mit 20% erkannt werden. Passend zu der
Verteilung im Bereich der Pramolaren, zeigt sich die gehaufte Verteilung der Wurzelkanale mit
einem Wurzelkanal. Besonders selten waren die Unterkieferfrontzahne (Zahngruppe 33-43)
mit 6,7% vertreten. Gegensatzlich dazu steht die Studie von Schulte et al. (1998) in der vor
allem Frontzdhne endodontisch behandelt wurden. Dies kdnnte durch den Fortschritt der
Endodontologie und die damit einhergehenden Mdoglichkeiten, auch die komplizierteren
Préamolaren und Molaren technisch aufzubereiten erklart werden (Schulte et al. 1998). Wie
auch in dieser Studie entspricht es der Studienlage, dass haufig vor allem Molaren und
Pramolaren endodontisch behandelt werden (Kirkevang et al. 2001, Jiménez-Pinzon et al.
2004). So fand eine grof® angelegte Studie in Finnland 2017 mit Gber 5000 Patienten ein
vermehrtes Vorkommen apikaler Lasionen endodontisch behandelter Zahne in
Unterkiefermolaren (Huumonen et al. 2017). Auch Kirkevang et al. (2001), Georgopoulou et
al. (2005) und Jimenez-Pinzon et al. (2004) bestatigten ein vermehrtes Vorkommen
endodontisch behandelter Zahne im Bereich der Pramolaren und Molaren (Georgopoulou et
al. 2005, Kirkevang et al. 2001, Jiménez-Pinzon et al. 2004).

Bei Auswertung der Literatur hinsichtlich der Verteilung von Karies, zeigte eine Studie von
Beriashvili et al. (2016) mit 45 schilddrisenerkrankten Kindern eine vermehrte Anzahl von
Karies im Vergleich zu einer gesunden Vergleichskohorte (Beriashvili et al. 2016). Im
Gegensatz dazu fand diese Studie heraus, dass karidse Lasionen seltener bei
schilddriisenerkrankten Patienten vorkamen.

Auch erfasst wurde die endodontische Therapie in Form einer Revision, hier konnten keine
Auffalligkeiten festgestellt werden. Ebenso ohne Auffélligkeit war die Erfassung von
Abszessen, so konnte bei keinem der 60 Patienten ein Abszess aus der
Behandlungsdokumentation enthommen werden. Eine mdogliche Erklarung ware die

Notwendigkeit der Extraktion eines Abszesses verursachenden Zahnes und somit der
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Ausschluss aus dieser Studie. Insgesamt zeigt die Literatur gerade bei parodontal
unbehandelten Patienten das vermehrte Vorkommen von Abszessen (Herrera et al. 2000).
Auffallig war bei der Auswertung der Ergebnisse die Geschlechterverteilung mit 2 zu 1
weiblichen Studienteilnehmern, &hnlich der Verteilung von Schilddriisenerkrankungen in
Deutschland. So wird in der Literatur fUr Frauen eine Pravalenz von 14,7% und fur Manner ein
Wert von 5,5% angegeben (Voigt et al. 2011).

In der bundesweiten Papillonstudie (2004) lag die Pravalenz mit Auffalligkeiten der Schilddruse

der erwachsenen Frauen hingegen bei 34%, die der Manner bei 32% (Reiners et al. 2004).

5.4 Methodenkritik

Ziel dieser Studie war es, den Erfolg von endodontischen Therapien bei Patienten mit einer
Schilddrisenerkrankung zu evaluieren und einzuordnen. Hierfir wurden Daten von 103.385
Patienten im Computersystem Visident (BDV Branchen-Daten-Verarbeitung GmbH,
Holzwickede, Deutschland) von Januar 2011 bis Dezember 2020 gesichtet und auf
endodontische Therapien hin gefiltert. Insgesamt verblieben 2998 Patienten, diese Anzahl
reduzierte sich nach Uberpriifung der patienteneigenen Anamnesebdgen auf 165 Patienten
mit Schilddrisenerkrankung. Diese wurden von den Patienten selbstandig in der Abteilung fir
Parodontologie und Zahnerhaltung in Papierform ausgefiillt. Hierbei sind Ubertragungsfehler
seitens der Patienten und damit einhergehend fehlende oder unverstandliche Informationen
bei Interpretation der Ergebnisse zu beachten.

Des Weiteren muss die Aktualisierung der Anamnesebdgen bedacht werden, die Moglichkeit
von Fehlern bei der Aktualisierung bestanden, da diese nicht bei jedem Termin erneut
ausgefullt wurden. So ist es mdglich, dass eine neu aufgetretene Schilddrisenerkrankung
bestand, aber noch nicht im Anamnesebogen angegeben wurde. Dies ist vor allem in Bezug
auf die Vergleichskohorte der gesunden Patienten zu benennen. Die Studie geht bei diesen
Patienten von dem Fehlen einer systemischen Erkrankung aufgrund des Anamnesebogens
aus. Der Aktenlage nicht sicher entnommen werden konnte zudem die Dosierung der
Medikation und somit Auspragung der Schilddriisenerkrankung. Es ist keine Unterscheidung
hinsichtlich der Schwere der Erkrankung und deren Einfluss auf die Studie diesbezlglich
mdglich. Somit kann von Nebenerkrankungen als Storfaktor der Studie ausgegangen werden,
auch wenn keine bekannt waren.

Nach Auswertung der Réntgenaufnahmen verblieben fiir die Studie in der erkrankten Kohorte
30 Patienten. 135 Patienten schieden aufgrund fehlender Follow-up Aufnahmen,
nachfolgender Extraktionen, nicht zu befundender Aufnahmen oder aufgrund einer
endodontischen Therapie aufderhalb der Abteilung fir Parodontologie und Zahnerhaltung der
Universitatsmedizin Mainz aus.

Ein subjektiver Einfluss muss bei der Auswertung und Vermessung der Rontgenaufnahmen
bedacht werden, auch wenn die Untersucherin vor dem Beginn der Untersuchung kalibriert

und doppelt gegengetestet wurde. Hervorzuheben ist, dass die Aufnahmen durch die
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Untersucherin regelmalig stichprobenartig getestet wurden indem sie erneut vermessen und
die Ergebnisse verglichen wurden (Molven et al. 2002). AuRerdem wurden zu Beginn der
Studie strenge Bewertungskriterien definiert, um Fehldiagnosen zu verhindern (Eckerbom et
al. 1986).

Auch das Messverfahren stellt einen mdglichen Storfaktor dar. So wurden sowohl
Panoramaschichtaufnahmen als auch intraorale Réntgenaufnahmen zur Evaluierung genutzt.
Diese zweidimensionalen Aufnahmen kdnnen technische Stdrfaktoren aufgrund von
Verzerrungen und Messfehlern bei unprazisem Anlegen der Messskala zur Folge haben
(Kersten et al. 1987). Um die degenerativen Prozesse der Apikalregion sicher festzustellen,
musste zudem eine histologische Untersuchung stattfinden. Barthel et al. (2004) und Seltzer
(1999) konnten Diskrepanzen zwischen rontgenologischem und histologischem Befund
feststellen (Barthel et al. 2004, Seltzer 1999). Da die retrospektive roéntgenologische
Untersuchung jedoch als exakte und patientenschonende Methode zur Evaluierung von
Befunden gilt, kann in dieser Studie vertreten werden ohne histologischen Nachweis zu
arbeiten. So konnten Molander et al. (1995) eine hohe Spezifitdt bei der Beurteilung der
Apikalregion bei Panoramaschichtaufnahmen und Intraoralaufnahmen von bis zu 97% und
einer Sensitivitat von bis zu 96% nachweisen (Molander et al. 1993, Molander et al. 1995).
Zur Einordnung der L&sionen wurden sowohl die exakten Langen und Breiten vermessen als
auch die PAI Werte ermittelt. Hierfir wurde sich an dem periapikalen Index nach Estrella et al.
(2008) orientiert und dieser hinsichtlich der Langen und Breiten modifiziert. Flr diese Studie
wurde somit nicht nur der grof3te Durchmesser genommen, sondern ein periapikaler Index fir
die langste und fir die breiteste Stelle der Lasion bestimmt (Estrela et al. 2008). Die
Verwendung dieses periapikalen Indexes hat sich in der Literatur in Bezug auf die
Reproduzierbarkeit, Validitdt und Messbarkeit bewahrt (Kirkevang et al. 2002, Hllsmann
2008).

Ein moglicher Stérfaktor ware noch im Abstand der Réntgenaufnahmen denkbar, so wurden
die Follow-up Aufnahmen ab sechs Monaten postoperativ befundet. Eine Obergrenze wurde
in dieser Studie allerdings nicht definiert. Orstavik (1996) zeigt eine Heilungsdauer von bis zu
vier Jahren nach der erfolgten endodontischen Therapie, wobei die gréfte Heilungstendenz
im Bereich des ersten Jahres zu erkennen sei (QDrstavik 1996, European Society of
Endodontology 2006). Angelehnt an die Publikation von @rstavik (1996) und die Empfehlung
der European Society of Endodontology (2006) konnen somit die zeitlichen Vorgaben, von
einem Mindestabstand von sechs Monaten zwischen den Aufnahmen, in dieser Studie als
Starke gewertet werden.

Zur Gewahrleistung der Qualitat der Ergebnisse fand eine Kalibrierung der Untersucherin
mittels zwolf Réntgenaufnahmen im Abstand von zwei Wochen statt. Zudem wurden die
ausgewerteten Aufnahmen der gesamten Studie durch zwei Personen gegengetestet. Dies

fand durch einen erfahrenen Zahnarzt statt sowie eine zweite, ebenfalls an der Studie
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beteiligten Untersucherin. Durch die Kalibrierung zeigt der Untersucher laut einer Studie von
Kirkevang (2008) eine deutlich verbesserte Reproduzierbarkeit (Kirkevang 2008).

Bei Betrachtung der Qualitat der endodontischen Therapie waren eine leitliniengerechte
(European Society of Endodontology ESE) Therapie und leitliniengerechte (ESE) koronale
Versorgung zur Inkludierung in die Studie vorausgesetzt. Die Durchflihrung oblag dabei von
einem an der Universitat Mainz tatigen Zahnarzt oder einem Studenten des letzten
Studienjahres. Diese qualitativen Unterschiede mussen als méglicher Einflussfaktor diskutiert
werden. Allerdings zeigte eine Studie von Khabaz et al. (2010), dass unter addquater Anleitung
von Studenten, sowie genligend Zeit keine Unterschiede in dem Ergebnis einer
endodontischen Therapie zu finden waren (Khabbaz et al. 2010). Da beide Faktoren in der
Universitatsklinik Mainz vorhanden waren, ist von dieser Tatsache auszugehen.

Bei Betrachtung der Ergebnisse der Anzahl der Wurzelkandle wurde jeder Wurzelkanal
aufgenommen, jedoch nicht jeder dieser Kanale stand mit der Lasion in Verbindung. Dies sei
noch zu erwdhnen, um Fehlinterpretationen zu vermeiden. In Bezug auf die
Geschlechterverteilung kann die Ursache der Verteilung hin zu etwa 2/3 weiblichen und 1/3
mannlichen Patienten nicht sicher den Studienergebnissen entnommen werden. Die
Pravalenz der Schilddrisenerkrankungen der Bevolkerung stimmt mit den Ergebnissen jedoch
Uberein (Larson et al. 2000, Schumm-Drager und Feldkamp 2007).

Bei Interpretation der Ergebnisse ist somit darauf zu achten, dass die genannten Faktoren
einen Einfluss auf die durchgefiuihrte Studie haben konnten. Weitere Untersuchungen sind
notwendig. Auch eine Beobachtung U(ber einen gréReren Zeitraum hinweg konnte
aufschlussreich sein bezliglich des Langzeitliberlebens und der Entwicklung apikaler Lasionen

bei schilddriisenerkrankten Patienten.
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5.5 Ausblick

Der Einfluss von Schilddrisenhormonen auf den gesamten Organismus und insbesondere auf
die Stoffwechselaktivitdten des menschlichen Koérpers ist breit belegt durch die Literatur der
letzten Jahrzehnte (Hedinger 1961, Sheu und Schmid 2003). So haben Schilddrisenhormone
einen Einfluss auf das Herz- und Kreislaufsystem, den Fett- und Bindegewebsstoffwechsel
sowie Talg- und Schweil’driisen oder die Zahnentwicklung (Schibel et al. 2017). Zudem
konnte in einer amerikanischen Studie ein Einfluss des Schilddrisenhormons TSH auf die
Osteoblasten, die am Knochenaufbau beteiligten Zellen, nachgewiesen werden (Baliram et al.
2011). Bei Betrachtung der allgemeinen Gesundheit ist auch die orale Gesundheit zu
berlcksichtigen und diesbezlglich der Einfluss von systemischen Erkrankungen auf letztere.
Belegt werden konnte ein bidirektionaler Zusammenhang von Parodontitis und
Atherosklerose, Zerebro-kardiovaskularen Erkrankungen sowie Diabetes (Deschner 2018,
Jepsen et al. 2011). In diesem Kontext sollte auch die endodontische Therapie als Folge nach
diagnostischer apikaler Parodontitis untersucht werden. Mit einer Pravalenz von 32% der
mannlichen und 34% der weiblichen Bevdlkerung zeigte die Deutsche Papillon Studie (2004)
die hohe Pravalenz der Schilddrisenerkrankungen (Reiners et al. 2004). Beziglich einer
moglichen Beziehung zwischen parodontalen Erkrankungen und der systemischen
Erkrankung der Schilddrise ist die Datenlage jedoch sehr gering.

Diese Studie konnte bei schilddriisenerkrankten Patienten statistisch signifikant gréflRere
Lasionen beweisen. So ware, den Ergebnissen dieser Studie folgend eine engere Kontrolle
schilddriisenerkrankter Patienten zu bedenken, um grof3e Lasionen friihzeitig zu erkennen und
zu therapieren. Des Weiteren sollte tUber die koronale Versorgung dieser Patienten diskutiert
werden. Mit Hilfe der Ergebnisse dieser Studie konnte eine statistische Signifikanz zwischen
dem vermehrten Auftreten kndcherner Lasionen und der koronalen Versorgung in Form einer
Flllung préoperativ bewiesen werden. So erscheint es denkbar, die Uberkronung des Zahnes
einer Fullungstherapie vorzuziehen. Im Gesamten sollte Uber einen bidirektionalen
Zusammenhang diskutiert werden und bei bestehender Schilddrisenerkrankung der
parodontale Status Uberprift werden. Ebenfalls kdnnte bei grolen kndchernen Lasionen Gber
eine Abklarung seitens eines Endokrinologen nachgedacht werden. Um die Ausheilung
endodontischer Therapien bei schilddrisenerkrankten Patienten weiter und genauer zu
untersuchen, sollten prospektive klinische Studien eines gréReren Patientenkollektivs

durchgefluhrt werden.
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5.6 Schlussfolgerungen

Anhand der Ergebnisse dieser Studie 1asst sich feststellen, dass:

kein statistisch signifikanter Unterschied auf dem Signifikanzniveau von 0,05 in der
Entwicklung apikaler Lasionen nach erfolgter endodontischer Therapie zwischen
schilddrisenerkranktem und gesundem Kollektiv aufgezeigt werden konnte.

in dieser Studie kein Einfluss auf die endodontische Therapie bei
schilddriisenerkrankten Patienten festgestellt werden konnte.

es bei schilddrisenerkrankten Patienten nicht haufiger zu knéchernen Lasionen kommt
als bei gesunden Patienten.

bei schilddrisenerkrankten Patienten knécherne Lasionen im Bereich der Wurzel, im
Vergleich zu einem gesunden Kollektiv, sowohl in den exakten als auch den PAI
Werten, in der Lange, grofler sind.

es praoperativ bei schilddrisenerkrankten Patienten mit einer Flllungstherapie ein

signifikantes Auftreten kndcherner Lasionen gibt.
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6 Zusammenfassung

Einleitung: Die Schilddriise kann einen Einfluss auf den Organismus des Menschen haben,
nicht nur auf den Bindegewebs- und Fettstoffwechsel oder das Herz-Kreislaufsystem, sondern
insbesondere auf den Knochenstoffwechsel und das Immunsystem. Seit einiger Zeit wird ein
Zusammenhang zwischen parodontalen Erkrankungen und systemischen Erkrankungen
diskutiert. Der Einfluss einer Schilddrisenerkrankung auf die Ausheilung von
Knochendefekten nach endodontischer Therapie wurde bisher nicht untersucht. Ein moglicher
Zusammenhang wurde in dieser retrospektiven Studie anhand von Réntgenaufnahmen
suffizienter endodontischer Therapien und dem Vorkommen apikaler Knochenlasionen bei
schilddriisenerkrankten Patienten evaluiert.

Material und Methoden: Insgesamt wurden im Zeitraum von Januar 2011 bis Dezember 2020
30 Patienten identifiziert, die an einer Schilddriisenerkrankung erkrankt waren und zusatzlich
eine endodontische Therapie erhielten. Nach Identifizierung des erkrankten Kollektivs wurden
daraufhin 30 Patienten ohne systemische Erkrankung in den Variablen Alter, Geschlecht und
Zahngruppe zu der jeweiligen erkrankten Kohorte verglichen. Entscheidend fir die
Auswertung waren suffiziente endodontische Therapien und ausreichend zu befundende
Rontgenaufnahmen. Als Hauptuntersuchungskriterium wurde der modifizierte Periapikale
Index sowie die exakten Langen und Breiten der vermessenen Lasionen gewahlt.
Ergebnisse: In dieser Studie konnte kein statistisch signifikanter Unterschied bezlglich der
Entwicklung apikaler Knochenlasionen nach erfolgter endodontischer Therapie festgestellt
werden. Im Rahmen der Untersuchung der einzelnen Langen und Breiten sowie der PAI Werte
konnte hingegen in dem Kollektiv der erkrankten Patienten ein statistisch signifikanter
Unterschied der Langen der La&sionen ermittelt werden. Bei Auswertung der koronalen
Versorgung konnte ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen dem Auftreten apikaler
Lasionen und der praoperativen Versorgung in dem erkrankten Kollektiv festgestellt werden.
In dem Kollektiv der gesunden Patienten wurde dies nicht festgestellt. Bezlglich der Pravalenz
apikaler Lasionen konnte kein statistisch signifikanter Unterschied aufgezeigt werden.
Schlussfolgerungen: Innerhalb der Grenzen der durchgefihrten Studie unterscheidet sich
die Pravalenz von apikalen kndchernen Lasionen bei schilddrisenerkrankten Patienten nicht
von gesunden Patienten. Allerdings wurden bei Patienten mit Schilddriisenerkrankungen
groRere Lasionen festgestellt als bei Patienten ohne systemische Erkrankung. Auffallig war,
dass bei Patienten mit Schilddrisenerkrankung mit dem Auftreten einer kndchernen Lasion
auch karidse Lasionen festgestellt wurden.
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