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1 Einleitung

1.1 Gefallerkrankungen

Unter den  Begriff GefalRerkrankungen fallen  diverse  pathologische
Erscheinungsbilder, die Arterien und Venen des Korpers betreffen, auch Angiopathien
genannt (1). Da in dieser Studie das Aneurysma und die periphere arterielle
Verschlusskrankheit, pAVK, eingeschlossen wurden, werden nur diese beiden
Erkrankungen folgend detailliert erlautert.

1.1.1 Aneurysmen

1.1.1.1 Epidemiologie

Unter einem Aneurysma versteht man eine krankhafte Aufweitung der Wand eines
Blutgefalles oder der Herzwand. In dieser Arbeit wird Bezug auf das Abdominale
Aortenaneurysma (AAA) genommen. Es handelt sich dabei um eine lokalisierte,
pathologische Erweiterung der infrarenalen Aorta. Epidemiologisch sind die Ursachen
sowohl genetisch als auch durch Umweltfaktoren bedingt, wobei Nikotinabusus,
arterielle Hypertonie, mannliches Geschlecht und eine positive familiare Anamnese die
groten Risikofaktoren bilden. Diabetiker und Frauen sind seltener betroffen. Das AAA
tritt bei ungefahr 3 % der Bevolkerung auf. Die Letalitat bei einem rupturierten
Aneurysma ist sehr hoch, die alleinige Krankenhausletalitat betragt 40%, die
praklinische  Gesamtletalitat liegt bei 60 bis  80%(2—-4). Laut der
Europastandardbevdlkerung 2013 betragt die standardisierte Krankenhausinzidenz
bei den Mannern 27,9 / 100 000 und bei den Frauen 3,3 / 100 000 (2—4).Das AAA ist
haufig ein Zufallsbefund der Sonografie und asymptomatisch. Durch Mdglichkeiten der
modernen bildgebenden Verfahren wie der Magnetresonanztomografie, Positronen-
Emissions-Tomografie oder Computertomografie kann durch frihzeitige Diagnostik
das Risiko einer Ruptur gemindert werden. Die Therapie sieht dabei eine
minimalinvasive endovaskulare Aorten-Reparatur (EVAR) oder die offene Chirurgie
vor (3,4).



1.1.2 Periphere arterielle Verschlusskrankheit

1.1.2.1 Epidemiologie

Die periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK) manifestiert sich als eine
Blockade der Gefalde durch Ansammlung von Plaques in an der Arterienwanden. Es
ist eine der weltweit haufigsten GefalRerkrankungen mit einer hohen Morbiditat und
Mortalitat. Die Pravalenz bei Patienten Uber 65 Jahren in Deutschland liegt bei Frauen
bei 16,8 % und bei Mannern bei 19,8 % (5). Es wird in Studien angegeben, dass die
pAVK ein 60 % hoheres Gesamtmortalitatsrisiko, ein 96 % hoheres Risiko fur
kardiovaskulare Todesfalle und ein 35 % hoheres Risiko fur eine Entwicklung von

kardiovaskularen sowie zerebrovaskularen Erkrankungen hervorruft (6).

Das Erscheinungsbild ist in jeder Form anzutreffen, von asymptomatisch bis zur
schweren Form der chronischen Ischamie, bei der eine Amputation der Extremitaten
die Folge sein kann. Die Pravalenz ist aufgrund der fehlenden Symptome nur schwer
zu erheben und hat Schatzungen zufolge eine hohe Dunkelziffer. 2019 wurde von ca.
56,4 Millionen Fallen der pAVK in der Altersgruppe der 40- bis 70-Jahrigen und 57
Millionen Fallen in der Altersgruppe der Uber 70-Jahrigen berichtet. Bei den uber 80-
Jahrigen waren 30 % mannlichen Geschlechts und 40 % weiblichen Geschlechts (8).

Die wichtigsten Risikofaktoren der pAVK sind arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus,
Nikotinkonsum und Hypercholesterinamie. In ungefahr 50 % der
Krankenhausaufenthalte bei vorliegender pAVK werden verschlossene Extremitaten
behandelt, die anderen 50% setzten sich aus der Therapie der Folgen der pAVK, z.B.

Apoplex und Myokardinfarkt, zusammen (7-9).

Die Einordnung der pAVK erfolgt in den westlichen Landern nach den Fontaine
Stadien |-IV. Man unterscheidet zwischen einem oberflachlichen Gewebeschmerz

und einem muskularen Tiefenschmerz (6).

Stadium | ist asymptomatisch. Stadium Ila und IIb kdnnen von einer leichten bis hin zu
einer schweren Claudicatio auftreten, ein durch Ischamie der Wadenmuskulatur
verursachtes Hinken. Stadium Il ruft ischamische Ruheschmerzen hervor und
Stadium IV manifestiert sich durch das Vorliegen eines Ulkus oder einer Gangran (5).



1.2 Mundgesundheit

1.2.1 Zahnstatus

Der Zahnstatus ist eine Zusammenfassung, bei der sowohl Erkrankungen der Zahne
als auch der Schleimhaute, Bindegewebe und des Knochens aufgenommen werden.
Dabei wird systematisch mit verschiedenen Parametern ein Befund erstellt und eine
Grundlage fur notwendige Therapien gebildet (18). Im Zentrum stehen vorwiegend
Karies und Parodontitis. Laut der funften Deutschen-Mundgesundheits-Studie hat sich
die Zahl der beiden Erkrankungen aufgrund der zunehmenden Pravention zwischen
2005 und 2014 nahezu halbiert (18).

1.2.2 Decayed-Missing-Filled-Tooth Index

Der DMFT ist der Decayed-Missing-Filled-Tooth Index, der haufig als Grundindex zur
Untersuchung des menschlichen Gebisses dient (18).

Er beschreibt die Haufigkeit der Karieserfahrung der Zahne, der bereits daraus
entstandenen Fullungstherapie oder den Zahnverlust. Er lasst sich auf alle
Altersklassen anwenden und wird auch von der deutschen Mundgesundheitsstudie als

zentraler Parameter zur Beurteilung aufgenommen (18).

1.2.3 Parodontale-Screening-Index

Als PSI wird der Parodontale Screening Index zusammengefasst, der einen Mal3stab
fur das Vorhandensein der Gingivitis und Parodontitis ist. Er wird mit der WHO-Sonde
an 6 Stellen pro Zahn ermittelt, wobei die Sonde in den Sulkus des Zahnfleischsaums

am Zahn gedruckt wird.

Dabei wird die Bezahnung in Sextanten eingeteilt. Je nach Eindringtiefe, Blutung,
Zahnstein und auch Uberstehenden Kronenrandern wird anschlieend eine

Beurteilung von Grad 0—4 vorgenommen. Grad 0 sagt aus, dass keine Blutung, kein



Zahnstein, keine defekten Kronenrander vorhanden waren und das schwarze
Messbereich der Sonde von 3,5-5,5 mm vollstandig sichtbar bleibt. Grad 1 weist im
Unterschied zu Grad 0 Blutung auf Sondieren auf. Bei Grad 2 liegen Zahnstein oder
defekte Kronenrander vor. Grad 1 und 2 stellen eine Gingivitis dar, wobei die
Sondierungstiefen insgesamt unter 3,5 mm sind. Grad 3 beinhaltet das Sondieren
einer Tasche Uber 3,5 mm, Grad 4 uber 5,5 mm. Bei Grad 3 und 4 ist bereits eine

mittelschwere bis schwere Parodontitis vorhanden (23).

1.2.4 Bleeding-On-Probing Index

Der BOP ist der Bleeding-On-Probing Index, bei dem ebenfalls an 6 Stellen pro Zahn
im Sulkus sondiert wird. Nach 10 Sekunden wird die Blutung an der jeweiligen Stelle
im Befundblatt eingetragen. Anschliel3end wird das Ergebnis durch die Gesamtanzahl
der zu messenden Stellen dividiert und das Ergebnis also relative Zahl erfasst. Die
Blutungshaufigkeit gibt Ruckschluss auf den entzindungszustand der Gingiva (23).

1.2.5 Orthopantomogramm

Das Orthopantomogramm wird in dieser Studie fur die prozentuale Knochenatrophie,
Wurzelfullungen, Wurzelspitzenresektionen und impaktierte bzw. Retinierte Zahne
bendtigt (24).

1.2.6 Parodontitis

Die Parodontitis ist die Entziundung des Zahnhalteapparates und geht mit vielen
verschiedenen Faktoren sowie der irreversiblen parodontalen Schadigung des
Alveolarknochens einher. Es ist bekannt, dass die Krankheit schon seit 5000 Jahren
behandelt wird (9,10). Die Parodontitis wird als orale Erkrankung mit systemischem
Einfluss betrachtet, weshalb sie hier weiter ausgefuhrt wird (9,10).



Man geht davon aus, dass von 2009 bis 2014 etwa 42 % der Erwachsenen in den USA
von Parodontitis betroffen waren, 7,8 % davon mit schwerer Parodontitis. Weltweit
leiden statistisch 11 % (743 Millionen Menschen) der Weltbevolkerung an schwerer
Parodontitis (11). In Deutschland sind laut Schatzungen etwa 10 Millionen Menschen
an der schweren Form der Parodontitis erkrankt. (11).

Als Folger der Akkumulation von Plaque am Zahn, dem dentalen Biofilm bedeutet
Parodontitis die  progressive Zerstorung des Zahnhalteapparates, des
Alveolarknochens und des parodontalen Ligaments. Dahinter verbergen sich
spezifische komplexe Mechanismen pathogener Bakterien, Risikofaktoren wie
Diabetes mellitus oder Nikotinkonsum, destruktive immunologische Wirtsfaktoren
sowie Umweltfaktoren. Da Zahne nicht Uber eine regenerierende Oberflache verflugen,
bieten diese eine gute Grundlage fur eine langfristige Bakterienkolonisation.
Unterstutzt wird dies durch Nahrstoffe, die die Bakterien aus dem Speichel beziehen

konnen (11).

1.2.6.1 Diagnostik und Therapie

Die Manifestation der Parodontitis zeigt sich im Verlust des Parodontiums, was sich
wiederum durch Attachmentverlust, Blutung, parodontale Taschenbildung und
rontgenologisch nachweisbaren Knochenabbau darstellt. Fur den Patienten ist die
Parodontitis meist erst in fortgeschrittenem Stadium zu erkennen, beispielsweise
durch freiliegende Zahnhalse oder Mobilitat der Zahne. Daher wird der Therapiebeginn
vom Zahnarzt festgelegt. Ein wichtiges diagnostisches Mittel ist in diesem
Zusammenhang der Parodontale-Screening-Index (PSI). Dabei wird bei dem
Patienten an mindestens zwei Stellen pro Zahn, z. B. mesial und distal, mit einer
bestimmten Sonde eine Messung durchgefuhrt. Je nachdem, wie tief die Sonde
zwischen Zahn und Gingiva eindringen kann, wird der Grad bestimmt. Grad 1 und 2
weisen auf Gingivitis, Grad 3 und 4 auf Parodontitis hin. Im Anschluss wird ein
Parodontalstatus erhoben sowie Orthopantomogramm angefertigt und bestimmt,
welchen Umfang die Therapie haben soll (11,12).

2017 wurde die Leitlinie zur Behandlung der Parodontitis Uberarbeitet und neue
Klassifikationen eingefuhrt. Die Parodontitis wurde nach Schweregrad in Stadien |, II,



lll, IV und Grade A, B, C eingeteilt. Dabei geben die Stadien u. a. den Schweregrad
und das Ausmal} des Zahnverlusts an, wahrend die Grade die Progressionsrate,
Ausdehnung, Risikofaktoren in Form von Diabetes und Nikotinkonsum erfassen
(10,11).

Die Therapie setzt sich hauptsachlich aus einem allgemeinen Therapiegesprach, einer
Mundhygiene Unterweisung, der antiinfektiosen Therapie, der Befundevaluation und
der unterstutzenden Parodontitis Therapie zusammen (10,11).

Da eine Therapie automatisch auch die Compliance und Mitarbeit des Patienten
voraussetzt, erfolgt im ersten Schritt eine Aufklarung uber die Krankheit und deren
Folgen sowie uber Optimierungsmoglichkeiten der eigenen Mundhygiene sowie eine
Taschentiefenmessung. Die grofdte Herausforderung besteht in der langfristigen
Motivation des Patienten zur Umstrukturierung und Optimierung seiner Mundhygiene.
(10-12).

In der zweiten Stufe wird der subgingivale Biofilm und Zahnstein entfernt. Sollte bei
Patienten eine besonders rasche Progression auftreten, kann auch auf die Verordnung
systemischer Antibiotika, parallel zum subgingivalen Debridement, zurtckgegriffen
werden. Nach 3 bis 6 Monaten wird der klinische Befund Uberpruft. Durch die zweite
Stufe liegen in den meisten Fallen gesunde Verhaltnisse vor, die sich durch einen
Ruckgang der Taschen auf 3 oder 4 mm ohne Blutung beim Sondieren zeigen, wenn
die Mitarbeit des Patienten gegeben ist. Die weiterhin tiefen Taschen von 4 bis 5 mm
werden bei der unterstiutzenden Parodontitistherapie (UPT) gereinigt. Bei Taschen von

> 6 mm empfiehlt sich eine parodontalchirurgische Therapie (10-12,17).

Besteht der Bedarf einer parodontalchirurgischen Therapie, wird nach 3-6 Monaten
erneut eine Befundevaluation durchgefuhrt. Die weitere Behandlung und der Erfolg
hangt stark von der Mundhygiene, Disziplin und Kontrolle des Patienten ab. Das
Nachsorgeprogramm in Form der UPT bestellt den Patienten je nach Risiko zwischen
1- bis 4-mal pro Jahr zur Kontrolle und professionellen Reinigung in die zahnarztliche
Praxis ein. Dabei erfolgt unter anderem auch die erneute Motivation des Patienten und
Besprechung des Behandlungserfolgs (10-12).



1.3 Ziel

Die Untersuchungen Uber einen Zusammenhang zwischen parodontalen- und
Gefalierkrankungen, insbesondere Entzindungen sind wissenschaftlich nicht

deutlich erforscht.

Die vorliegenden Berichte kommen zum Teil zu unterschiedlichen Ergebnissen. Ziel
dieser Arbeit ist es, den Zahnstatus von Menschen mit pAVK und Aneurysmen
darzustellen, um das Risiko dieser Menschen genauer einschatzen zu konnen. Die
Patienten haben multiple Vorerkrankungen, sind therapeutisch stark medikamentos
betreut und dazu in einem hohen Alter. Infektionen stellen eine grundlegende
Komplikation im Zusammenhang mit Gefal3prothesen dar, die fur den Patienten
todlich enden. Daher sollte zuvor jede mdgliche Infektionsquelle genau untersucht
werden, um Folgerisiken zu minimieren. Dazu soll diese Arbeit Basismaterial fur

zukunftige Untersuchungen darstellen.



2 Material und Methoden

2.1 Datenerhebung

2.1.1 Patientenkollektiv

Die Studie umfasst ein Patientenkollektiv von 101 Patienten, die sich von Januar 2021
bis Januar 2022 wegen einer Behandlung an einem Aneurysma oder der pAVK am
Universitatsklinikum Regensburg befanden. Es wurden insgesamt 9 Patienten aus der
Studie ausgeschlossen, bei denen gleichzeitig pAVK und Aneurysma vorlagen. Die
sich daraus ergebende Patientenzahl liegt bei n=92. Bei zwei Patienten konnte keine
radiologische Untersuchung stattfinden, womit sich die Zahl der auswertbaren OPG
auf n=90 belauft. Davon sind 52 Aneurysmen- und 38 pAVK-Patienten. Die
Untersuchung fand klinisch nach Befundung und radiologisch mittels

Orthopantomogramm statt. Der Untersuchungsmodus ist in Abbildung 1 dargestellit.

2.1.2 Befunde

Bei den erfassten Daten handelt es sich Befunde aus der Untersuchung und
Informationen aus der Befragung aus dem klinikinternen SAP-Programm. Zu den
Befunden zahlten der Decayed-Missing-Filled-Tooth-Index (DMFT), der Parodontale-
Screening Index  (PSI), Bleeding-On-Probing-Index  (BOP) und das
Orthopantomogramm. Diese wurden in das Erhebungsblatt in Abbildung 2
eingetragen.

2.1.3 Datenverarbeitung und Auswertung

Nach Befundaufnahme und Eintragung auf dem Untersuchungsbogen fand eine
Ubertragung der erhobenen Befunde in eine MS-Excel-Tabelle statt.



101 Patienten

Ausschluss von 9 Patienten
wegen parallelem Auftreten von
PAVK und Aneurysma
92 Patienten
PAVK Aneurysma
40 Patienten 52 Patienten

Klinische Untersuchung: 92
Radiologische Untersuchung: 90

92 Patienten zur Auswertung

Abbildung 1 Untersuchungsmodus mit Patienten- und Fallzahlen

9 Patienten
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2.2 Patientenkollektiv

2.2.1 Geschlechtsverteilung Gesamt

Von 92 Patienten waren 75 mannlich (82%) und 17 weiblich (18%). Abbildung 3

prasentiert dies grafisch als Kreisdiagramm.

Geschlechtsverteilung Gesamt
(n=92)

m Mannlich = Weiblich

Abbildung 3 Geschlechtsverteilung Gesamt
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2.2.2 Altersverteilung Gesamt

Die Altersverteilung aller Patienten n=92 belauft sich im Median auf 71 Jahre. Der
jungste Patient war 37 Jahre und der alteste Patient war 88 Jahre alt. Das erste Quartil
befindet sich bei 66 Jahren, das zweite bei 77 Jahren. In Abbildung 4 wird dies grafisch

dargestellt.

Altersverteilung Gesamt
(n=92)
100
90 88

70 é
60
50
40 37
30

20
10

Jahre

Abbildung 4 Altersverteilung Gesamt

Der Mittelwert lag bei 70,73, bei einer Standardabweichung von 0,91.

Altersverteilung Mittelwert
Gesamt
(n=92)

S ———————m 70,73913043

Abbildung 5 Altersverteilung Mittelwert Gesamt
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2.2.3 Risikofaktoren Gesamt

Als Risikofaktoren wurden bei n=92 Nikotinabusus, Diabetes mellitus, arterielle
Hypertonie und Apoplex erfasst. Bei 66 Patienten (72%) bestand eine
Nikotinabhangigkeit. An Diabetes sind 27 Patienten (29 %) erkrankt. Eine Hypertonie
lag bei 77 Patienten (84 %) vor und bei 13 Patienten (14 %) ein Apoplex. In Tabelle 1
wird dies aufgezeigt.

Tabelle 1 Verteilung der Risikofaktoren Gesamt

Fallanzahl

Risikofaktor n=92 Prozentual
Nikotinabusus (n=92) 66 72 %
Diabetes (n=92) 27 29 %
art. Hypertonie (n=92) 77 84 %
Apoplex (n=92) 13 14 %

13



2.2.4 ASA-Stadien Gesamt

Die ASA-Klassifikation wird von Stufe 2 bis 4 dargestellt, da Stufe 1, 5, 6 nicht vorlagen.

In der gesamten Patientenfallzahl von n = 92 waren 8 Patienten (9 %) in Stadium 2,
64 Patienten (71 %) in Stadium 3 und 18 Patienten (20 %) in Stadium 4. Abbildung 6
prasentiert dies als Kreisdiagramm.

ASA-Stadien Gesamt
(n=92)

m Stadium 2 m Stadium 3 = Stadium 4

Abbildung 6 ASA-Stadien Gesamt
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2.2.5 Begleiterkrankungen Gesamt

Als Begleiterkrankung wurde die Koronare-Herz-Krankheit erfasst.

Unter allen Patienten mit der Fallzahl n = 92 hatten 32 Patienten (35 %) eine KHK, bei
den restlichen 60 Patienten (65 %) lag diesbezuglich kein Befund vor. In Abbildung 7

wird dies als Kreisdiagramm veranschaulicht.

Koronare-Herz-Krankheit
Gesamt
(n=92)

32
35%

mnein ®ja

Abbildung 7 Koronare-Herz-Krankheit Gesamt
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2.2.6 BMI-Wert Gesamt

Der BMI von allen Patienten mit der Fallzahl n = 90 lag im Median bei 26,35. Bei zwei
Patienten war kein BMI aufgefuhrt. Der Mittelwert lag bei 27,4. Der kleinste BMI war
18, der Hochste 51. Das erste Quartil befindet sich bei 23,72, das zweite bei 30,57.

Abbildung 8 veranschaulicht dies in kg/m?.

BMI Gesamt
(n=90)
60
50 51

40 ®42,5

30 , ;
20

10

kg/m?

Abbildung 8 BMI Gesamt

Der Mittelwert lag beim BMI bei 27,42, bei einer Standardabweichung von 0,59, was
in Abbildung 9 dargestellt wird.

BMI Mittelwert Gesamt
(n=90)

Abbildung 9 BMI Mittelwert Gesamt
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2.3 pAVK - Gruppe

2.3.1 Geschlechtsverteilung

Bei den Patienten mit pAVK bei einer Fallzahl n = 40 lag die Geschlechtsverteilung bei
32 Mannern (80 %) und 8 Frauen (20 %). Abbildung 10 stellt dies als Kreisdiagramm

dar.

Geschlechtsverteilung pAVK
(n=40)

8
20%

y

m Mannlich = Weiblich

Abbildung 10 Geschlechtsverteilung pAVK
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2.3.2 Altersverteilung

Der Median der Alterverteilung der pAVK-Gruppe n=40 befand sich bei 72 Jahren. Der
jungste Patient war 53, der Alteste 88 Jahre alt. Das erste Quartil befindet sich bei 79,
das zweite bei 66. Abbildung 11 gibt dies wieder.

Altersverteilung pAVK

(n=40)
90 88
70 %
60
@ 50 ——53
L=
S 40
30
20
10
0

Abbildung 11 Altersverteilung pAVK

Der Mittelwert lag bei 71,27 Jahren bei einer Standardabweichung von 2,215, wie in

Abbildung 12 gezeigt.

Altersverteilung Mittelwert
pAVK
(n=40)

Abbildung 12 Altersverteilung Mittelwert pAVK
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2.3.3 pAVK-Fontaine-Stadien Verteilung

Bei den Fontaine-Stadien wurden hier nur die Stadien 2—4 angegeben, da Stadium 1
bei keinem der Patienten vorlag. Von den n = 40 Patienten waren 9 Patienten (22 %)
in Stadium 2 eingeteilt, 1 Patient (3 %) in Stadium 3 und 30 Patienten (75 %) in
Stadium 4. Abbildung 13 prasentiert dies als Kreisdiagramm.

pAVK Fontaine-Stadien
(n=40)

m Stadium 2 Stadium 3 = Stadium 4

Abbildung 13 Fontaine-Stadien Verteilung

2.3.4 Risikofaktoren pAVK

Von der Fallzahl n = 40 wurde bei 30 Patienten (75 %) Nikotinabusus erfasst. Unter
Diabetes mellitus leiden 19 Patienten (48 %). Von der arteriellen Hypertonie sind 31
Patienten (78 %) betroffen. Ein Apoplex lag bei vier Patienten (10 %) vor. In der
folgenden Tabelle 2 sind die Werte dargestellt.

Tabelle 2 Verteilung der Risikofaktoren pAVK

Nikotinabusus (n=40) 30 75 %
Diabetes (n=40) 19 48 %
art. Hypertonie (n=40) 31 78 %
Apoplex (n=40) 4 10 %
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2.3.5 ASA-Stadien pAVK

Die ASA-Stadien sind von Stadium 2 bis 4 angegeben, da Stadium 1, 5 und 6 nicht
vorlagen.

Von den pAVK-Patienten mit der Fallzahl 40 lag bei zwei Patienten (5 %) Stadium 2,
bei 33 Patienten (82 %) Stadium 3 und bei 5 Patienten (13 %) Stadium 4. In Abbildung
14 wird dies als Kreisdiagramm prasentiert.

ASA-Stadien pAVK
(n=40) -

5
13% 5%
\K -
82%

= Stadium 2 Stadium 3 = Stadium 4

Abbildung 14 ASA-Stadien pAVK

2.3.6 Begleiterkrankung pAVK

Von der pAVK-Gruppe mit der Fallzahl n=40 lag bei 17 Patienten (43 %) ein positiver
KHK-Befund vor. In Abbildung 15 wird dies im Kreisdiagramm anschaulich dargestellt.

Koronare-Herz-Krankheit pAVK
(n=40)

A

23
57%

mnein ®ja

Abbildung 15 KHK pAVK
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2.3.7 BMI-Wert pAVK

Bei den pAVK-Patienten mit der Fallzahl n=40 lag der Median bei 26,65. Der kleinste
BMI war 18, der héchste 42,6. Das erste Quartil befindet sich bei 23,3, das zweite bei
30,55. Abbildung 16 veranschaulicht dies in kg/m?.

BMI pAVK
(n=40)
45
42,6

40

35 36

30 'zn,r.r\
E 25 22125
2 20 N —T

15

10

Abbildung 16 BMI pAVK

Der Mittelwert beim BMI lag bei 26,95, bei einer Standardabweichung von 0,86.
Abbildung 17 hebt dies grafisch hervor.

BMI Mittelwert pAVK
(n=40)

28
27,5
27
26,5
26
25,5
25

kg/m2

Abbildung 17 BMI Mittelwert pAVK
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2.4 Aneurysmen-Gruppe
2.4.1 Geschlechtsverteilung Aneurysmen

Die Geschlechtsverteilung bei den Aneurysmen mit n= 52 lag bei 43 mannlichen
(83 %) und 9 weiblichen (17 %) Patienten. Abbildung 18 gibt dies als Kreisdiagramm

wieder.

Geschlechtsverteilung
Aneurysmen
(n=52)

43
83%

m Mannliche Patienten = Weibliche Patienten

Abbildung 18 Geschlechtsverteilung Aneurysmen

2.4.2 Altersverteilung Aneurysmen

Bei den Aneurysmen und der Fallzahl n=52 liegt der Median der Altersverteilung bei
69 Jahren. Der jungste Patient war 37 Jahre alt, der alteste Patient war 84 Jahre alt.
Das Erste Quartil befindet sich bei 64, das zweite bei 77. In Abbildung 19 sind die
Daten dargestellt. Der Mittelwert liegt bei 69,82 bei einer Standardabweichung von
1,24.

Altersverteilung Aneurysmen

(n=52)
90
70 +584 [
o 90 54 :
= 50
S 40 37
30
20
10
0

Abbildung 19 Altersverteilung Aneurysmen
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Der Mittelwert der Altersverteilung lag bei 69,82 Jahren bei einer Standardabweichung
von 1,24. Abbildung 20 gibt dies grafisch wieder.

Mittelwert Altersverteilung
Aneurysmen
(n=52)

71,5
71
70,5
70

2 69,5
69
68,5
68
67,5
67

Jah

Abbildung 20 Mittelwert Altersverteilung Aneurysmen

2.4.3 Risikofaktoren Aneurysmen

Bei der Patientenfallzahl von n=52 haben 36 Patienten (69 %) Nikotin konsumiert, 8
Patienten (15 %) waren an Diabetes erkrankt, 46 Patienten (88 %) hatten eine
arterielle Hypertonie und 9 Patienten (17 %) hatten einen Apoplex. Die Tabelle 3 stellt
diese Risikofaktoren mit zugehdriger Fallzahl und prozentualer Verteilung dar.

Tabelle 3 Verteilung der Risikofaktoren Aneurysmen

Risikofaktor Fa':‘i';zzah'

Nikotinabusus

0,
(n=52) 36 69 %
Diabetes (n=52) 8 15 %
art. Hypertonie o
(n=52) 46 88 %
Apoplex (n=52) 9 17 %
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2.4.4 ASA-Stadien Aneurysmen

Bei den Aneurysmen lagen die ASA-Stadien 1,5 und 6 nicht vor. Dementsprechend
ergeben sich daraus bei der Fallzahl n=52 6 Patienten (12 %) in Stadium 2, 31
Patienten (62 %) in Stadium 3 und 13 Patienten (26 %) in Stadium 4. Abbildung 21
gibt diese Werte im Kreisdiagramm wieder.

ASA-Stadien
Aneurysmen

m Stadium 2 = Stadium 3 Stadium 4

Abbildung 21 ASA-Stadien Aneurysmen

2.4.5 Begleiterkrankungen Aneurysmen

Von den Aneurysmen Patienten leiden von der Patientenfallzahl n=52 genau 15
Patienten (29 %) an KHK. Abbildung 22 veranschaulicht dies als Kreisdiagramm.

Koronare-Herz-Krankheit
Aneurysmen
(n=52)

37
71%

Abbildung 22 KHK Aneurysmen

mnein ®ja
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2.4.6 BMI Aneurysmen

Der BMI bei den Aneurysmen und der Patientenfallzahl von n=50 lag bei 26,2 im
Median. Der kleinste BMI lag bei 19, der héchste bei 51. Das erste Quartil beginnt bei
23,82, das zweite bei 30,57. In Abbildung 23 wird prasentiert die Daten als

Saulendiagramm.

BMI Aneurysmen
(n=50)
60
50 °51
\ 40 042,5&,’I
£
= 30 30,575
E ﬁg;g%
20 ———19
10
0 0

Abbildung 23 BMI Aneurysmen

Der Mittelwert bei den Aneurysmen lag bei 27,8 mit einer Standardabweichung von
0,82. Abbildung 24 gibt die Daten grafisch wieder.

BMI Mittelwert Aneurysmen
(n=50)

Abbildung 24 BMI Mittelwert Aneurysmen
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2.5 Statistische Analyse

Die Informationen und Werte entstammen den Patientenakten und sind durch
bestehende Befunde erweitert worden. Anschlielend wurden sie mit den Programmen
,Microsoft® Excel“ und ,IBM® SPSS Statistics Version 26“ deskriptiv ausgewertet.
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3 Ergebnisse

3.1 Decayed-Missing-Filled-Tooth Index

3.1.1 DMFT Gesamt

Der DMFT ergibt sich aus der Gesamtanzahl der karidsen, fehlenden und gefullten
Zahne. Die entsprechende Anzahl wurde summiert und entsprechend eingetragen.
Das Maximum liegt bei 28. Daraus ergeben sich bei dem Gesamtkollektiv von n=92
folgende Werte. Keiner der 92 Patienten hatte einen DMFT unter 5. Dementsprechend
fangt der erste Bereich bei 5-10 an, in dem sich 1 Patient (1,1 %) befand. Im Bereich
von 10-15 sind es 5 Patienten (5,4 %). Im Bereich von 15-20 sind es 16 Patienten
(17,4 %). Im Bereich von 20-25 sind es 22 Patienten (23,9 %). Im Bereich von 25-30
sind es 48 Patienten (52,2 %). Dies ist in der folgenden Tabelle 4 dargestellt.

Tabelle 4 DMFT-Werte Gesamt

DMFT- | Fallanzahl| o = .
Bereich n=92

5-10 1 1,1%
10-15 5 5,4 %
15-20 16 17,4 %
20-25 22 23,9 %
25-28 48 52,2 %
| 92 | 100,0%
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In Abbildung 25 sind die Werte als Saulendiagramm dargestellt.

DMFT Gesamt
(n=92)

- 48 60,0%
b o (52,2%) 50 09,
Z 40 — 40,0%
N 22
530 16 (23,9%) — 200
E 20 (17,4%) 20,0%

10 10,0%

0,0%

5-10 10-15 15-20 20-25  25-28
DMFT

Abbildung 25 DMFT-Werte Gesamt
Im gesamten Kollektiv verteilen sich die Werte auf 159 karidse Zahne (7 %), 1460
fehlende Zahne (66 %) und 583 geflillte Zahne (27 %). Die Verteilung auf die jeweilige

Kategorie gibt das nachfolgende Kreisdiagramm in Abbildung 26 wieder.

DMFT Verteilung Gesamt
(n=92)

mDecayed mMissing mFilled

Abbildung 26 DMFT Verteilung Gesamt
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3.1.2 DMFT pAVK

Im Kollektiv der pAVK-Patienten mit n=40 ergaben sich fur den DMFT folgende Werte.
Im Bereich von 5-10 war ein Patient (2,5 %) erfasst worden. Im Bereich von 10-15
war kein Patient (0 %) erfasst worden. Im Bereich von 15-20 wurden 8 Patienten (20
%) erfasst. Im Bereich von 15-20 wurden 12 Patienten (30 %) erfasst. Im Bereich von
25-28 wurden 19 Patienten (47,5 %) erfasst. Die folgende Tabelle 5 gibt dartber eine
Ubersicht.

Tabelle 5 DMFT pAVK

DMFT Fallanzahl Prozentual
Bereich n=40

5-10 1 2,5%
10-15 0 0,0 %
15-20 8 20,0 %
20-25 12 30,0 %
25-28 19 47,5 %

100,0 %
| 40 1000%

Abbildung 27 prasentiert die Werte als Saulendiagramm.

DMFT pAVK
(n=40)
19

20 50,0%
— 15 12 40,0%
d= 0,
E (30,0%) 30,0%
% 10 (20,0%) 20,0%
L.

10,0%

4
' 0
(2,5%) (0,0%
( ) °) 0,0%

5-10 10-15  15-20 20-25 25-28
DMFT

Abbildung 27 DMFT pAVK
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Die Verteilung der karidsen Zahne innerhalb des pAVK-Kollektivs belduft sich auf 94
Zahne (10 %), die der fehlenden Zahne auf 682 (71 %) und die der geflllten Zahne
auf 188 (19 %). Das Kreisdiagramm in der Abbildung 28 veranschaulicht diese Werte.

DMFT Verteilung pAVK
(n=40)

188
19%

m Decayed mMissing m=Filled

Abbildung 28 DMFT Verteilung pAVK

3.1.3 DMFT Aneurysmen

Bei dem Aneurysmen-Kollektiv mit einer Fallanzahl von n=52 wurden im Bereich von
5-10 0 Patienten, im Bereich 10-15 5 Patienten (9,6 %), im Bereich 15—-20 8 Patienten
(15,4 %), im Bereich 20-25 10 Patienten (19,2 %) und im Bereich 25-28 29 Patienten
(55,8 %) erfasst. Die Werte sind Tabelle 6 zu entnehmen.

Tabelle 6 DMFT Aneurysmen

DMFT | Fallanzahl |, = . |
Bereich n=52 .

5-10 0 0,0 %
10-15 5 9,6 %
15-20 8 15,4 %
20-25 10 19,2 %
25-28 29 55,8 %

| 52 | 1000%
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Abbildung 29 gibt die Werte als Sdulendiagramm wieder.

Fallanzahl

Die Verteilung des DMFT pro Zahn bei dem Aneurysmen Kollektiv hat 65 kariose
Zahne (5 %), 778 fehlende Zahne (63 %) und 395 gefiilite Zahne (32 %) ergeben. Die

DMFT Aneurysmen

(n=52)

29 60,0%
(55,8%)

50,0%
40,0%

" 30,0%
h (19,2%) 20,0%
0 (9,6%) 10,0%
(0,0%) o
5-10 10-15 15-20 20-25 25-28

DMFT

Abbildung 29 DMFT Aneurysmen

Werte sind wird im folgenden Kreisdiagramm von Abbildung 30 dargestellt.

DMFT Verteilung Aneurysmen
(n=52)

B o &
5%

778
63%

mDecayed mMissing mFilled

Abbildung 30 DMFT Verteilung Aneurysmen

3.2 Parodontaler-Screening-Index
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3.2.1 PSI-Wert Gesamt

Bei dem PSI kann der Wert nur erfasst werden, wenn Zahne vorhanden sind. Da 21
Patienten zahnlos waren, konnten die PSI|-Grade bei n = 71 Patienten erhoben
werden. Unter PSI-Grad 0 fallen keine Patienten (0 %). PSI-Grad 1 wurde bei zwei
Patienten (2,8 %), PSI-Grad 3 wurde bei 23 Patienten (32,3 %) und PSI-Grad 4 wurde
bei 41 Patienten (57,7 %) erhoben. In Tabelle 7 sind die Werte aufgefihrt.

Tabelle 7 PSI-Grad Gesamt

FaIIa_nzahI Prozentual
n=71

0 0 0,0 %

1 2 2,8 %

2 5 7.0 %

3 23 32,4 %

4 41 57,7 %
71 | 100,0% |

In Abbildung 31 sind diese Werte als Saulendiagramm veranschaulicht.

Parodontaler-Screening-Index

Gesamt
(n=71)
4
45 (57,7%) 70,0%
gg 60,0%
g 2 (32,4%) 40,0%
% 20 30,0%
I qg " 5 20,0%
Y 8 i 10,0%
5 {2,8%) ;
0 0,0%
0 1 2 3 4
PSI-Grad

Abbildung 31 PSI-Grad Gesamt
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3.2.2 PSI-Wert pAVK

Im pAVK-Kollektiv waren 8 Patienten zahnlos, was n=32 ergibt. Dementsprechend
ergeben sich die folgenden Werte. Bei PSI-Grad 0 und 1 waren keine Patienten
einzustufen. In Grad 2 waren drei Patienten (9,4 %), in Grad 3 7 Patienten (21,5 %)

und in Grad 4 22 Patienten (68,8 %) erhoben worden. Dies ist Tabelle 8 zu
entnehmen.

Tabelle 8 PSI-Wert pAVK

n=32
0 0

0,0 %
1 0 0,0 %
2 3 9.4 %
3 7 21,9 %
4 22 68,8 %

TN

Abbildung 32 stellt die Werte als Saulendiagramm dar.

Parodontaler-Screening-Index

(n=32)

22
25 (68,8%) 80,0%
= 20 60,0%

8 15 7
(= 40.09
S 10 0,0%
5 5 0 0 20,0%
(0,0%) (0,0%)

0 0,0%

0 1 2 3 4

PSI Grad

Abbildung 32 PSI-Grad pAVK
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3.2.3 PSI-Grad Aneurysmen

Bei den Aneurysmen Patienten waren insgesamt 13 Patienten zahnlos, wodurch sich
eine Fallzahl von 39 ergibt. Grad 0 wurde bei keinem Patienten erhoben. Grad 1 wurde
bei zwei Patienten (5,1 %), Grad 2 bei zwei Patienten (5,1 %), Grad 3 bei 16 Patienten
(41 %) und Grad 4 bei 19 Patienten (48,7 %) erhoben. Dies ist Tabelle 9 zu entnehmen.

Tabelle 9 PSI Aneurysmen

n=39

0 0 0,0 %
1 2 5,1 %
2 2 5,1 %
3 16 41,0 %
4 19 48,7 %

Abbildung 33 prasentiert die Werte als Saulendiagramm.

Parodontaler-Screening-
Index Aneurysmen
(n=39)

20 16 (48,7%)  g0,0%
(41,0%) 50,0%

fg % 40,0%
£ 10 30,0%
5 . A 2 2 20,0%
N 0oy O BT 10,0%
0 e 0,0%
0 1 2 ) 4
PSI-GRAD

Abbildung 33 PSI Aneurysmen
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3.3 Bleeding-On-Probing-Wert
3.3.1 BOP-Wert Gesamt

Da beim Bleeding-On-Probing-Index ebenfalls mindestens 1 Zahn zur Untersuchung
notwendig ist, kommt dort auch die Fallzahl n = 71 zusammen. Die Gesamtanzahl der
blutenden Stellen pro Zahn wird durch die Gesamtanzahl der messbaren Stellen geteilt
und in Prozent angegeben. Davon hatten 45 Patienten (63,4 %) einen BOP von 0 %-
25 %, 20 Patienten (28,2 %) einen BOP von 25 %-50 %, vier Patienten (5,63 %) einen
BOP von 50 %-75 % und zwei Patienten (2,82 %) einen BOP von 75 %-100 %.

Die Werte wurden Tabelle 10 entnommen.

Tabelle 10 BOP-Wert Gesamt

BOP-Wert in Falla_nzahl Prozentual
Prozent n=71

0 %—-25% 45 63,38 %
25 % — 50 % 20 28,17 %
50 % —75% 4 5,63 %
75 % — 100 % 2 2,82 %

Das folgende Saulendiagramm in Abbildung 34 veranschaulicht die Werte

Bleeding-On-Probing Gesamt

(n=71)
45

4512 (63,38%)

40
= 35
i :
B (28,17%)
©
& 15 4

10

5 (5,63%4) (2,312%)

0

0%-25% 25%-50% 50%-75% 75%-100%
BOP-Wert
Abbildung 34 BOP Gesamt
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3.3.2 BOP-Wert pAVK

Im pAVK-Kollektiv sind 8 zahnlose Patienten, wodurch sich eine Fallanzahl von n=32
ergibt. Im Bereich des BOP von 0 %-25 % waren 20 Patienten (62,5 %), im Bereich
von 25 %-50 % waren es 9 Patienten (28,1 %), im Bereich von 50 %-75 % waren es
drei Patienten (9,3 %) und im Bereich von 75 %-100 % befand sich kein Patient. Die
folgende Tabelle 11 stellt diese Werte dar.

Tabelle 11 BOP-Wert pAVK

BOP-Wert Fallanzahl

0% —-25% 20 62,50 %
25 % —-50 % & 28,10 %
50% - 75% 3 9,30 %
75 % — 100 % 0 0 %

Abbildung 35 veranschaulicht dies als Sdulendiagramm.

Bleeding-On-Probing pAVK

(n=32)

25 20 70,00%

b  (62.50%) 60,00%

z 50,00%

N 15 40,00%

S 49 . 30,00%
(]

5 — (9:30%) 0 fg’gng

0% D08

0 (02 0,00%

0%-25% 25%-50% 50%-75% 75%-100%
BOP Prozentual

Abbildung 35 BOP-Wert pAVK
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3.3.3 BOP-Wert Aneurysmen

Bei den Aneurysmen ergab sich wegen der zahnlosen Patienten die Fallzahl n=39. Fur
den BOP ergaben sichfolgende Werte fir den BOP. Von 0 %-25 % wurden 25
Patienten (64,1%) erfasst. Von 25 %-50 % wurden 11 Patienten (28,21%) erfasst. Von
50 %-75 % wurde ein Patient (2,56%) erfasst. Von 75 %-100 % wurden zwei Patienten
(5,13 %) erfasst. Die Werte sind Tabelle 12 zu entnehmen.

Tabelle 12 BOP-Wert Aneurysmen

BOP-Wert in |Fallanzahl

Prozentual

0% —-25 % 25 64,10 %
25 % —-50 % 11 28,21 %
50 % - 75 % 1 2,56 %
75 % —100 % 2 5,13 %

In Abbildung 36 werden die Werte als Sdulendiagramm prasentiert.

Bleeding-On-Probing

Aneurysmen
(n=39)

25
— 30 (64,10%) 80,00%
E‘ZO — 11 60,00%
8 10 (28,21%) . ) A0/Ca
5 R (2,56%) (5,13%) 20,00%
R — 0,00%

0-25 25-50 50-75 75-100

BOP

Abbildung 36 BOP-Wert Aneurysmen
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3.4 Radiologischer Befund

Bei der Auswertung des OPG wurde nach folgenden Befunden gesucht:

- Rontgenologischer Knochenabbau des Kieferknochens von 0%-15 %,
15%-33 % und Uber 33 %

- Zahne mit Parodontitis Apicalis Chronica (PAC)

- Wourzelfullungen mit PAC

- Wourzelfullungen ohne PAC

- Wurzelspitzenresektion mit PAC

- Wurzelspitzenresektion ohne PAC

- Impaktierte/Retinierte Zahne

Die Gesamtfallanzahl der Bilder belauft sich auf n=90, da zwei Patienten aufgrund von

Immobilitat radiologisch nicht untersucht werden konnten.

3.4.1 Radiologischer Befund Gesamt

Die abgebildeten Tabellen 13—-19 prasentieren die Daten fur das gesamte Kollektiv.

Tabelle 13 OPG Kieferhéhle

OPG-Befund Kieferhohle Fallanzahl n=90

Auffalligkeiten 0

Bei keinem der Patienten wurden Auffalligkeiten in der Kieferhohle befundet.

38



Tabelle 14 Knochenabbau Gesamt

OPG-Befund

parodontaler _
Knochenabbau Fallanzahl n=90 Prozentual
Rontgenologisch

___ Summe | 90 | 1000%

Beim Rontgenologischen parodontalen Knochenabbau waren drei (3,3%) Patienten
bei einem parodontalen Knochenabbau von 0%-15%, vier (4,4%) Patienten bei 15%
—33% und 83 (92,2%) Patienten bei >33%.

Tabelle 15 OPG Befund Zahn PAC Gesamt

OPG-Befund Fallanzahl n=90

OPG Zahn o

ohne PAC 51 56,7 %
1 PAC 16 17,8 %
2 PAC 11 12,2 %
3 PAC 8 8,9 %
4 PAC 4 4,4 %

___Summe | 90 | _1000%

Bei der Suche nach Zahnen mit einer PAC waren bei 51 (56,7%) Patienten keine PAC
zu erkennen. Bei 16 (17.8%) Patienten wurde eine PAC erkannt. Bei 11 (12,2%)
Patienten waren es zwei PAC. Bei 8 (8,9%) waren es drei PAC. Bei vier (4,4%)

Patienten konnten insgesamt vier PAC erkannt werden.
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Tabelle 16 OPG Wurzelfiillungen Gesamt

OPG Befund Fallanzahl n=90 Prozentual

OPG Wourzelfillungen

_ 128 100%
insgesamt

OPG WF ohne PAC 100 78%

OPG WF PAC 28 22%

Insgesamt waren bei der Patientenfallzahl n=90 128 Wurzelfillungen zu sehen. Davon
waren 100 (78%) ohne Befund und 28 (22%) mit einer PAC.

Tabelle 17 OPG WSR Gesamt

OPG ohne

WSR 84 93,3 %
WSR ohne PAC 3 3,3 %
WSR mit PAC 3 3,3 %

| 0 100,0%

Auf 84 OPG (93,3%) war keine WSR zu erkennen. Bei vier Patienten (4,4%) wurde
eine WSR mit PAC erkannt, bei weiteren drei Patienten (3,3%) wurde jeweils eine
suffiziente WSR erkannt.
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Tabelle 18 OPG Retinierte Zédhne Gesamt

Kein retinierter 81 90,0 %
Zahn

1 retinierter Zahn 5 5,6 %

2 retinierte Zahne 0 0,0 %

3 retinierte Zahne 2 2,2 %

4 retinierte Zahne 2 2,2 %

Auf 81 OPG (90%) wurden keine retinierten Zahne beobachtet. 5 Patienten (5,6%)
hatten mindestens einen retinierten Zahn. Kein Patient hatte zwei retinierte Zahne.

Drei bzw. vier retinierte Zahne wurden jeweils bei zwei Patienten (2,2%) festgestellt.

3.4.2 Radiologischer Befund pAVK

In der Gruppe der pAVK-Patienten ergibt sich die Fallzahl n=38. Die sich daraus

ergebenden Befunde werden in den nachfolgenden Tabellen 19-24 wiedergegeben.

Tabelle 19 OPG Kieferhéhle pAVK

OPG-Befund Kieferhohle Fallanzahl n=38

Auffalligkeiten 0
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Keiner der Patienten zeigte Auffalligkeiten in der Kieferhohle.

Tabelle 20 OPG Knochenabbau pAVK

OPG-Befund
Knochenabbau FaIIa_nzahI Prozentual
" . n=38
Rontgenologisch

0 %-15 % 1 2,6 %
15 %-33 % 4 10,5 %
>33 % 33 86,8 %

| Summe 38 | ___1000% |

Es waren bei einem Patienten (2,6%) 0%-15% parodontaler Knochenabbau
vorliegend. Bei vier Patienten (10,5%) waren es 15%-33% parodontaler
Knochenabbau und bei 33 Patienten (86,8%) waren es >33% parodontaler
Knochenabbau.

Tabelle 21 OPG Zahn mit PAC pAVK

OPG- Fallanzahl n=38 Prozentual
Befund

OPG Zahn

ohne PAC Je 50,0 %
1 PAC 7 18,4 %
2 PAC 4 10,5 %
3 PAC 5 13,2 %
4 PAC 3 7,9 %

| Summe | 38 | ___1000%

Auf 19 OPG (50%) wurde kein Zahn mit PAC erkannt. Bei 7 Patienten (18,4%) war es
mindestens ein Zahn mit PAC. Vier weitere Patienten (10,5%) zeigten mindestens zwei
Zahne mit PAC auf. 5 Patienten (13,2%) hatten drei Zahne mit PAC auf einem OPG.
Drei Patienten (7,9%) hatten vier Zahne mit PAC.

42



Tabelle 22 OPG Wurzelfiillungen pAVK

Fallanzahl Prozentual
n=38

WEF

. 32 100%
insgesamt
WEF ohne 0
PAC 19 59%
WEF mit PAC 13 41%

Insgesamt waren bei den pAVK-Patienten 32 Wurzelfillungen (100%) zu sehen.
Davon waren 19 (59%) ohne PAC und 13 (41%) mit PAC.

Tabelle 23 OPG WSR pAVK

n=38
OPG ohne WSR 36 94,7 %
OPG mit WSR PAC 2 53%
OPG mit WSR PAC 0 0,0%

Bei den Wurzelspitzenresektionen waren 36 OPG (94,7%) ohne WSR. Auf zwei OPG
(5,3%) waren WSR mit PAC. Kein OPG war mit suffizienter WSR.

43



Tabelle 24 OPG Retinierte Zdhne pAVK

crosne P o

Kein impaktierter/retinierter

Tl 35 92,1 %

1 Retinierter Zahn 2 53 %

2 Retinierte Zahne 0 0,0 %
3 Retinierte Zahne 0 0,0 %
4 Retinierter Zahne 1 2,6%

Auf 35 der OPG (92,1%) war kein retinierter Zahn zu sehen. Bei zwei Patienten (5,3%)
war mindestens ein retinierter Zahn zu sehen. Zwei und drei retinierte Zahne waren

bei keinem Patienten erkennbar. Ein Patient (2,6%) hatte vier retinierte Zahne.

3.4.3 Radiologischer Befund Aneurysmen

Die Gesamtfallanzahl bei den Aneurysmen betrug n=52. Die folgend abgebildeten
Tabellen 25-30 geben die erfassten Werte wieder.

Tabelle 25 OPG Kieferhéhle Aneurysmen

OPG-Befund Kieferhohle Fallanzahl n=52

Auffalligkeiten 0
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Es wurden bei keinem Patienten Auffalligkeiten in der Kieferhéhle beobachtet.

Tabelle 26 OPG Knochenabbau Aneurysmen

OPG-Befund
Knochenabbau FaIIa_nzahI Prozentual
» . n=52
Rontgenologisch

0 %-15 % 2 3,8 %
15 %-33 % 0 0,0 %
>33 % 50 96,2 %

Bei dem rdntgenologischen parodontalen Knochenabbau hatten 2 Patienten (3,8%)
einen parodontalen Knochenabbau von 0%-15%. Kein Patient hatte einen
parodontalen Knochenabbau von 15%-33%. 50 Patienten (96,2%) hatten einen

parodontalen Knochenabbau von >33%.

Tabelle 27 OPG Zahn mit PAC Aneurysmen

s

Zahn ohne PAC 32 61,5 %
1 PAC 9 17,3 %
2 PAC 7 13,5 %
3 PAC 3 5,8 %
4 PAC 1 1,9%

Bei den Zahnen mit PAC konnte auf 32 OPG (61,5%) keine PAC an einem Zahn
festgestellt werden. Bei 9 Patienten (17,3%) wurde mindestens eine PAC erhoben. 7
Patienten (13,5%) zeigten zwei PAC an einem OPG. Bei drei Patienten (5,8%) konnten
drei PAC befundet werden. Ein Patient (1,9%) hatte vier PAC auf dem OPG.
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Tabelle 28 OPG Wurzelfiillungen Aneurysmen

Fallanzahl Prozentual
n=52
WEF

. 96 100%
insgesamt
WF ohne 0
PAC 81 84%
WEF mit PAC 15 19%

Insgesamt waren 96 Wurzelfullungen sichtbar. Davon sind 81 ohne PAC (84%) und
15 mit PAC (19%) gewesen.

Tabelle 29 OPG WSR Aneurysmen

OPG ohne WSR 47 90,4 %
OPG mit WSR

PAC 1 1,9 %

OPG mit WSR 4 7,7 %

Bei den Wurzelspitzenresektionen waren auf 47 OPG (90,4%) keine WSR zu sehen.
Ein Patient (1,9%) hatte eine WSR mit PAC. 4 Patienten (7,7%) hatte mindestens eine
suffiziente WSR.

Tabelle 30 OPG Retinierte Zdhne Aneurysmen

Kein
impaktierter/retinierter 46 88,5 %
Zahn
1 Retinierter Zahn 3 5,8 %
2 Retinierte Zahne 0 0,0 %
3 Retinierte Zahne 2 3.8 %
4 Retinierter Zahn 1 1,9 %

" Csunme | 52| tono%
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Bei 46 Patienten (88,5%) wurde kein retinierter Zahn befundet. Bei drei der Patienten
(5,8%) war es mindestens ein retinierter Zahn, der erkannt wurde, kein Patient hatte

zwei retinierte Zahne. Zwei Patienten (3,8%) hatten drei retinierte Zadhne und ein

Patient (1,9%) hatte vier retinierte Zahne.
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4 Diskussion

In dieser Studie wurde der Zahnstatus von 92 Patienten mit pAVK und Aneurysmen
erhoben. Bei den zahnmedizinischen Untersuchungsparametern wurde dabei der
Fokus auf DMFT, PSI, BOP und das OPG gelegt. Es sollten Erkrankungen der
Zahne und der Mundhohle wie Karies, Zahnlosigkeit und Parodontitis dargestellt
werden (25,26).

Die Ergebnisse dieser Studie weisen einen kritischen Zustand des Zahnstatus und der
Mundhygiene auf. Beim Vergleich von pAVK und Aneurysmen befinden sich 47,8 %
der Patienten mit pAVK und 55,8 % der Patienten mit Aneurysma bei einem DMFT
von 25 bis 28. Bei den Patienten mit pAVK machten vom gesamten DMFT die
fehlenden Zahne 71 % aus bei den 52 Aneurysmen Patienten waren es 65 %.

Beim DMFT der vorliegenden Arbeit zeigt sich, dass in der gesamten Studiengruppe
66% des DMFT fehlende Zahne ausmachen. In der Gruppe der pAVK-Patienten zeigt
sich ein hoherer Prozentanteil fehlender Zahne, bei weniger Patienten im Vergleich zu
den Patienten mit Aneurysma. Dies wird auch von Ergebnissen von U. Soto-Barreras
von 2013 unterstutzt, die bei den Ergebnissen des DMFT von pAVK-Patienten
ebenfalls einen hoheren Anteil verlorener Zahne im Vergleich zur Kontroligruppe
feststellten (27). Eine weitere Kohorten-Studie aus dem Jahr 2003 stellte einen
Zusammenhang von Zahnverlust und pAVK fest, vorrangig bei Mannern mit
Parodontitis (26). Eine grofdangelegte Kohorten-Studie konnte dazu feststellen, dass
Patienten, die sowohl an pAVK als auch Parodontitis erkrankt waren, im Vergleich zur
Kontrollgruppe alter, mannlich und Ubergewichtig waren sowie an Nikotinabusus,
Diabetes mellitus und Bluthochdruck litten (25). Im Gegensatz dazu stellte N. Jacobi
in einer Studie an 3271 Patienten im Hinblick auf Zusammenhange zwischen
Parodontitis und pAVK fest, dass weibliches Geschlecht im Gegensatz zu vorherigen
Studien deutlich héher mit pAVK in Verbindung stand als das mannliche Geschlecht
(25). Bei den Aneurysma Patienten ist zum DMFT keine Studienlage vorhanden. 2022
wurde ein moglicher Zusammenhang zwischen intrakraniellen Aneurysmen und
Zahnverlust untersucht, es konnte jedoch kein Unterschied zur Kontrollgruppe
nachgewiesen werden (28). Untereinander zeigten die beiden Gruppen teilweise

geringfugige Differenzen auf was durch die unterschiedliche GruppengrofRe bedingt
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sein kann. Kariose Zahne waren bei den pAVK 10%, bei den Aneurysmen 5%. Bei den
pAVK fehlten 71% der Zahne, bei den Aneurysmen 63%. Bei den pAVK-Patienten
waren 20% der Zahne gefullt, bei den Aneurysmen waren es 32%.

Die Aufklarung und der Status Uber den Zustand der Zahne bei den Patienten waren
ungenugend. Die Ergebnisse bekraftigen auch, dass die zahnarztliche Untersuchung
im Hinblick auf die Parodontitis und den Zahnstatus starker erfolgen sollte, um
mogliche, gegenseitige Einflisse der Krankheiten zu dezimieren. Zudem waren
Studien mit einer hoheren Fallzahl aufschlussreich, um mdgliche Kausalitaten

aufzuzeigen.

Wenn man dazu die Ergebnisse der DMS V heranzieht, liegt der DMFT fur die 65-70-
Jahrigen bei 17,7. Die Teilnehmer dieser Studie lagen bei einem DMFT von ca. 23,9.
Dies spiegelt sich auch in dem hoheren Anteil von Patienten ohne Zahne in dieser
Studie wider (18).

Bei der Zahnlosigkeit liegt der Durchschnitt nach der DMS V. bei 12,4 %, jeder Achte
hatte keine Zahne mehr. In dieser Studie sind es mit 22,8% von 92 Patienten
annahernd doppelt so viele (18).

Die fehlenden Zahne haben Einfluss auf die Erhebung des Parodontalen-Screening-
Index und des Bleeding-On-Probing-Index, da fur diese Indizes Zahne vorhanden sein
mussen. Dementsprechend wurden nur die 71 Patienten mit Bezahnung in diese
Parameter eingeschlossen. Unterschiede zwischen beiden Gruppen waren hier nicht
zu beobachten. Die Aneurysmen hatten einen leicht hoheren BOP, der jedoch durch
die hohere Fallzahl bedingt sein kann.

Beide Gruppen lagen zum grofdten Teil bei Grad 3 und 4. Bei den pAVK-Patienten
lagen in Grad 3 22 % und in Grad 4 22 69 %, bei den Aneurysmen-Patienten waren
es in Grad 3 41 % und in Grad 4 49 %. Laut diesen Ergebnissen waren mehr
Patienten mit pAVK in Grad 4. Dies liegt gegebenenfalls an den fast identischen
Risikofaktoren der Parodontitis und der pAVK, die eine starkere Progression der
Parodontitis herbeifuhren konnten als bei den Aneurysmen (29). Die Ergebnisse
bedeuten gruppenunabhangig aber auch, dass bei dem Grofteil, tber 90 %, der
Patienten eine mittelschwere bis schwere Parodontitis vorliegt, die durch die
vorliegenden Risikofaktoren gefordert wird. In der Literatur wird dieses Ergebnis

gruppenunabhangig unterstutzt. 2022 konnte eine Studie an Patienten mit
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Aneurysmen darstellen, dass von 39 Patienten 94,9 % an moderater bis schwerer,
generalisierter Parodontitis erkrankt sind, ahnlich den Ergebnissen dieser Studie, 90
% der Patienten mit Aneurysma waren ebenfalls an moderater oder schwerer
Parodontitis erkrankt (30).

Suzuki et al. konnte bei Patienten mit Aneurysma eine hohere Sondierungstiefe als bei
Patienten ohne Aneurysma feststellen und die Auspragung ist bei den anderen
Faktoren wie fehlenden Zahnen und BOP starker (31). Sahli konnte einen
Zusammenhang zwischen der GroRe des Aneurysmas und der Taschentiefe bei
Patienten mit Aneurysma und Parodontitis feststellen (32). Bei Patienten mit pAVK
zeigte sich, dass diese mehr CAL erleiden als Patienten ohne pAVK (33).

Es konnte auch festgestellt werden, dass ein CAL uber vier mm zusammen mit dem
Einfluss von Risikofaktoren ein sechsfach hoheres Risiko ergab, an pAVK zu
erkranken. Dazu kommen Ergebnisse aus Studien, die eine Verbindung zwischen den
initialen Entzindungen der Parodontitis und chronischen Schaden am Endothel durch
parodontalpathogene Keime nachweisen (26,34,35). Der Fokus liegt auch grof3tenteils
Ubereinstimmenden Risikofaktoren der pAVK und Parodontitis, wie beispielsweise
Diabetes mellitus (25). Bei Diabetes ist zudem ein gegenseitiger Einfluss zwischen
Parodontitis und Diabetes nachgewiesen worden, eine therapierte Parodontitis kann
nachweislich den HbA1c-Wert um bis zu 0,4 % senken, was auch fur die Therapie der
pAVK von wissenschaftlicher Bedeutung ist (36,37). Die aus Zahnlosigkeit
resultierende Hypothese, dass dies mit einer geringeren Keimlast einhergeht, konnte
von A. Sachdeo in einer Studie 2008 widerlegt werden (38). Dabei wurde festgestellt,
dass auch bei Zahnlosigkeit Parodontalpathogene wie Aggregatibacter
actinomycetemcomitans und Porphyromonas gingivalis weiterhin in der Mundhdhle
lokalisiert sind. Beide Keime zeigen bei Patienten mit Parodontitis besondere
Eigenschaften, da sie Endotoxine produzieren koénnen, unter anderem
Lipopolysaccharide, welche auch in Wanden von Aneurysmen nachgewiesen werden
konnten. Dagegen spricht die Studie aus dem J. Periodontol, bei der im Blutserum und
in der Zahnplaque von Patienten mit pAVK und der Vergleichsgruppe keine
Unterschiede hinsichtlich der Bakterienkonzentration vorlag (27) . Das Heranziehen
des PSI-Grad allein ist kritisch zu bewerten, da nur die Relation zwischen
Knochenabbau und gingivalem Attachment wiedergegeben wird. Eine kulnstliche
Verzerrung durch hypertrophe Gingiva oder bereits vorhandenen gingivalen
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Attachmentverlust ist trotzdem moglich (46). AuRerdem sind Vergleiche mit anderen
Landern aufgrund von unterschiedlichen Indizes schwierig. Bei einer
Geschlechtsverteilung mit 75 mannlichen Patienten von insgesamt 92 Patienten ist die
Aussagekraft aufgrund der Tatsache, dass das mannliche Geschlecht bereits einen
Risikofaktor der Erkrankung darstellt, eingeschrankt. Dementsprechend lassen sich

die Ergebnisse dieser Studie nicht geschlechtsunabhangig einordnen.

Das hier aufgenommene Patientenkollektiv ist gesundheitlich stark vorbelastet. Dabei
sind die Komplexitat der Vorerkrankungen und auch die Stadien der GefalRerkrankung
Grund fur einen notwendigen Klinikaufenthalt. Die hausliche Mundhygiene wird daher
nicht mit hoher Prioritat verfolgt, zum einen, weil die Patienten sich Uber die Folgen
z. B. der Parodontitis nicht bewusst sind und zum anderen, weil die Einordnung
aufgrund der teilweise lebensbedrohlichen Situation in den Hintergrund gerat. Da es
bei der Parodontitis-Therapie aber zusatzlich auf eine gute eigene Mundhygiene
ankommt, sollten Mdglichkeiten zur Unterstitzung und Aufklarung bei Patienten mit
Klinikaufenthalt angeboten werden. Fur die Praxis ist es sehr empfehlenswert, bei
Patienten mit GefalRerkrankungen einen PSI zu erheben. Aufgrund der hohen Anzahl
der asymptomatischen Befunde im Bereich der Wurzelspitze sollten weitere
Untersuchungen und Studien durchgefuhrt werden. Diese Studie unterstutzt die
Literatur weiterhin in dem Punkt, dass bei Patienten mit Gefallerkrankungen ein
kritischer Zahnstatus mit hohen Entzindungsparametern vorliegt. Wenn bei Patienten
mit diagnostizierter Parodontitis zuvor kein Diabetestest durchgefuhrt wurde, ware dies

zu befurworten, um Risikofaktoren zu minimieren oder auszuschlief3en.

Der Vergleich zur DMS V zeigt auf, dass von den 65- bis 74-Jahrigen 35,4 % keine
oder eine milde Parodontitis hatten, 44,8 % eine moderate Parodontitis und 19,8 %
eine schwere Parodontitis. Die Teilnehmer dieser Studie hatten dem PSI zufolge zu 3-
7 % eine Gingivitis, zu 32 % eine mittelschwere Parodontitis und zu 58% eine schwere
Parodontitis (18).

Die neu eingefuhrte Parodontitis-Leitlinie und Therapie wird erst in ein paar Jahren
wissenschaftliche Belege nach sich ziehen, ergibt jedoch einen guten Anfang und
vereinheitlicht die Parodontitis-Behandlung. Ein mogliches Problem ist im zeitlichen
Umfang der Parodontitistherapie zu sehen, da diese uber 2 Jahre gestreckt und mit
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vielen personlichen, psychischen Faktoren zusammenhangt, die eine gute Motivation
des Patienten voraussetzen. Die Nachbeobachtungszeit wird im Hinblick auf die
Morbiditat und Mortalitat der Patientengruppe eine Herausforderung.

Beim BOP ergibt sich ein zunachst gegensatzliches Bild. Sowohl bei den pAVK- als
auch bei den Aneurysma-Patienten liegen die Werte zum Grol3teil bei 0 % - 25 %, was
bei beiden Gruppen 63 % der Patienten entspricht. Dies widersprache den
Ergebnissen des PSI im Hinblick auf die Entzindung und die Progression. Bei der
Erhebung des BOP steht im Gegensatz zum PSI ein starker Zusammenhang zum
Nikotinkonsum, da bei insgesamt 72 % der Patienten ein bestehender oder ehemaliger
Nikotinabusus erhoben werden konnte. Es ist nachgewiesen, dass durch
Vasokonstriktion der Gefalle aufgrund des Nikotinkonsums ein zweifach geringerer
mittlerer BOP im Vergleich zu Nichtrauchern gemessen werden kann, wodurch die
Ergebnisse verzerrt sein konnen. (40,41)

Andere Studien wie Kregielczak et al. konnten einen anteilsmaflig hohen BOP der
Patienten mit Aneurysma feststellen, bei Suzuki und Aoyama wurden hingegen keine
Unterschiede zwischen Kontrollgruppe und Testgruppe hinsichtlich des BOP
nachgewiesen(30,31).

Der radiologische Befund des OPG zeigte in 92,2 % einen horizontalen Knochenabbau
von uber 33 % des Alveolarknochens auf, was in diesem Zusammenhang auch den
hohen Anteil an PSI Grad 3 und 4 stutzt.

Bei der Auswertung des OPG sind vorrangig der gerade aufgefuhrte, starke
Knochenabbau und die apikale Parodontitis aufgefallen, die bei den Patienten
asymptomatisch und sowohl an Zahnen ohne Wurzelfullung als auch an Zahnen mit
Wourzelfullung auftraten. Eine PAC ist ein infektioser, entzindlich osteolytischer
Prozess, bei dem, ahnlich zur Parodontitis, die Immunantwort des Wirts zu
degenerativem Knochenabbau fuhrt. Es konnten noch keine Zusammenhange
zwischen Stoffwechselstorungen und periapikalen Entzindungen belegt werden,
allerdings gibt es Studien zu schlechteren Behandlungsergebnissen bei Diabetes Typ-
2 Patienten, was auf die hohere Entzindungsaktivitat zurtckgefuhrt wird.(42,43) der
Literatur wird diskutiert, ob asymptomatische Befunde behandelt werden sollten, auf
der einen Seite werden Argumente aufgefuhrt, dass die Entzindung zukunftig
Schmerzen verursacht, groer wird oder den Zustand des Patienten nachhaltig in
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seiner Resistenz beeinflusst. Auf der anderen Seite spricht gegen eine Behandlung
die dadurch resultierende Schwachung des Zahns, der eventuell verursachte
iatrogene Schaden, sowie das unvermeidbare Risiko auf keine Heilung. Die
Behandlung soll in dem Fall vom Behandler und Patienten abhangig gemacht werden.
Es stellt sich ebenfalls die Frage, ob es einen Zusammenhang zwischen dem
Knochenabbau und der PAC gibt.(44,45)

Keiner der Patienten wies Auffalligkeiten in den Kieferhohlen auf. Bei den Zahnen
traten bei den 90 Patienten bei 43,4% mindestens eine PAC im OPG auf, bei den
wurzelgeflullten Zahnen waren es mindestens 22% mit einer PAC. Im
Gruppenvergleich zeigten sich bei den pAVK-Patienten 50 % von 38 mit mindestens
einer PAC und bei den Aneurysmen 38,3 % von 52. Bei den wurzelgefullten Zahnen
waren es bei den pAVK-Patienten 23,7 % von 38 und bei den Aneurysmen - Patienten
17,3 % von 52 mit mindestens einer PAC an der Wurzelfullung. Die pAVK-Patienten
zeigten hier ein hoheres Auftreten von PAC bei geringerer Fallzahl der Gruppengrof3e.
In der Literatur sind keine Erhebungen in diesem Zusammenhang vorzufinden und
sollten genauer betrachtet werden. Bei den pAVK-Patienten scheint laut den
Ergebnissen insgesamt ein hoheres Entzindungsgeschehen vorzuliegen, was weiter

untersucht werden sollte.
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5 Schlussfolgerung

Die pAVK wund das Aneurysma gehoren zu den weltweit haufigsten
GefalRerkrankungen, die beide von Arteriosklerose ausgehen. Die pAVK ist eine
Erkrankung die vorzugsweise in den Extremitaten bzw. Beinen vorkommt und bei der
durch Ablagerung von Cholesterin in die GefaRwand eine Verengung der Arterien
resultiert, die zum vollstandigen Verschluss fuhren kann. Als Folge fuhrt dies zu
Symptomen wie Schmerzen beim Gehen und Kalte- sowie Schwachegefuhl in den
Beinen. Des Weiteren konnen Risikofaktoren wie Nikotinkonsum, Diabetes,
Bluthochdruck und hohe Cholesterinwerte im Blut die Krankheit fordern oder im
Fortschritt starken. Daher muss bei einer Behandlung eine Anderung des Lebensstils
in Kombination mit Medikamenten und gegebenenfalls auch ein chirurgischer Eingriff
erfolgen, um den Blutfluss wiederherzustellen. Das Aneurysma ist eine Erweiterung
der Arterienwand aufgrund von Schwache oder Schadigung. Aneurysmen konnen an
verschiedenen Orten im Korper auftreten. Sie sind haufig asymptomatisch, konnen bei
einer Ruptur aber sofort lebensbedrohlich sein. Risikofaktoren sind Nikotinkonsum,
Bluthochdruck und Arteriosklerose sowie eine genetische Veranlagung. Bei der
Behandlung wird in Abhangigkeit vom Durchmesser und der Lage des Aneurysmas
entschieden, ob medikamentés oder Uber endovaskulare Verfahren sowie
chirurgische Verfahren therapiert wird. Wenn man die Ergebnisse dieser Studie mit
der V. Mundgesundheitsstudie fur Deutschland (DMS V.) von 2014 vergleicht und sie
dem Altersdurchschnitt von 70 Jahren betrachtet, ist der Zahnstatus der hier
untersuchten Patienten schlechter als der Durchschnitt (18). Zuklnftig ware es von
wissenschaftlichem Interesse herauszufinden, ob eine gegenseitige Beeinflussung
von Zahnstatus und Gefallerkrankungen besteht. Es waren Malinahmen zur
Mundhygiene sinnvoll, die fur die Patienten leicht und effektiv umzusetzen sind.
Studien konnten durch mobile Einheiten vereinfacht werden, besonders wenn eine
radiologische Untersuchung erfolgen soll, da die Patienten mit pAVK und
fortgeschrittenen Fontaine-Stadien in dieser Studie zum grof3en Teil nicht mobil waren
und Treppen ein Hindernis darstellen, vor allem wenn gro3e Strecken in Anspruch
genommen werden mussen. Eine Abfrage in der Anamnese, ob bei Patienten mit
pAVK eine Parodontitis in der Vergangenheit diagnostiziert oder vermutet wurde ware

ebenfalls zu beflrworten.
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8 Abklrzungsverzeichnis

AAA — Abdominales Aorten Aneurysma
pAVK — periphere arterielle Verschluss-Krankheit
OAR - offener Aortenersatz
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BMI — Bodymassindex

KHK — Koronare-Herz-Krankheit

PSI — Parodontaler Screening Index
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UPT — Unterstutzende Parodontitstherapie

WF — Wurzelfillung
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