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2. Zusammenfassende Darstellung der Publikation 

Die vorliegende Promotionspublikation liefert eine zusammenfassende Darstellung 

und Erklärung der veröffentlichten Studie „Periodontitis, dental plaque, and atrial 

fibrillation in the Hamburg City Health Study“ die am 22.11.2021 in PLOS ONE 

veröffentlicht wurde.  

 

2.1 Einleitung  
 
Vorhofflimmern, mit einer Prävalenz von 1-2,5 % in den westlichen Ländern (Schnabel 

et al. 2012, Kornej et al. 2020), zählt zu den häufigsten Gesundheitsproblemen und 

geht mit schweren Komplikationen wie z.B. Schlaganfall und Herzinsuffizienz einher  

(Staerk et al. 2017, Ruddox et al. 2017). Aufgrund der alternden Bevölkerung und somit 

steigenden Prävalenz des Vorhofflimmerns, erhält die Prävention der Erkrankung und 

der damit verbundene notwendige Überblick über mögliche Risikofaktoren einen 

immer höheren Stellenwert. Neben den identifizierten Risikofaktoren wie Alter, 

Geschlecht und kardiovaskuläre Erkrankungen (Bedford et al. 2019), zeichnet sich ein 

Zusammenhang zwischen systemischen Entzündungen und Vorhofflimmern ab 

(Harada et al. 2015, Korantzopoulos et al. 2018, Nso et al. 2021, Ihara and Sasano 

2022). Zum einen zeigten sich bei Patient:innen mit Vorhofflimmern erhöhte 

Entzündungsmarker wie das C-reaktive Protein (CRP), Interleukin (IL)-6 und 

Tumornekrosefaktor α (TNF-α) (Guo et al. 2012, Vilchez et al. 2014, Zhou and Dudley 

2020) und zum anderen wurden in Myokardbiopsien entzündliche Infiltrate gefunden 

(Frustaci et al. 1997, Mitrofanova et al. 2016). Beteiligte Mechanismen am 

Vorhofflimmern sind elektrophysiologische und strukturelle Veränderungen (Staerk et 

al. 2017, Jalife and Kaur 2015). Dazu zählen unter anderem 

Ionenkanalveränderungen, Fibrose und Änderungen in der Calciumhämostase 

(Schotten et al. 2011). Im Rahmen von Entzündungen spielen bei der Entstehung und 

Aufrechterhaltung von Vorhofflimmern Signalwege um TNF-α, Nuclear factor 'kappa-

light-chain-enhancer' of activated B-cells (NF-kB) und NLR family pyrin domain 

containing (NLRP3) Inflammasom eine tragende Rolle, die unter anderem zu der o.g. 

Fibrose und veränderten Ionenkanälen führen (Scott et al. 2019, Vonderlin et al. 2019, 

Zhou and Dudley 2020).  

Eine mögliche Ursache für systemische Entzündungen stellen orale Entzündungen, 

wie Parodontitis, dar (Hajishengallis 2015, Cecoro et al. 2020). In früheren Studien 
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wurde bereits der Zusammenhang zwischen oralen Entzündungen und kardialen bzw. 

kardiovaskulären Erkrankungen (Kholy et al. 2015), wie eine oral ausgelöste 

Endokarditis (Del Giudice et al. 2021), oder der Zusammenhang zwischen Parodontitis 

und Atherosklerose (Almeida et al. 2018) bestätigt. Ein Zusammenhang zwischen 

Parodontitis und kardiovaskulären Erkrankungen konnte zudem im Consensus Report 

von 2020 bereits bestätigt werden (Sanz et al. 2020). Die Parodontitis beruht in erster 

Linie auf einer Dysbiose im oralen Biofilm (Shaikh et al. 2018). Mit einer Prävalenz von 

64,6 % (moderate und schwere Form) bei jüngeren Senioren (65- bis 74-Jährige) 

gehört die Parodontitis in Deutschland zu einer der häufigsten oralen Erkrankungen 

(Jordan et al. 2016). Untersuchungen zeigten erhöhte systemische 

Entzündungsmarker bei Patient:innen mit Parodontitis (Loos 2005) und eine Reduktion 

von systemischen Entzündungsmarkern nach einer Parodontitistherapie (D'Aiuto et al. 

2004). 

Die Studienlage zum Zusammenhang zwischen Parodontitis und Vorhofflimmern ist 

begrenzt und nicht einheitlich (Holm-Pedersen et al. 2005, Yu et al. 2010, Hosomi et 

al. 2012, Chen et al. 2013, Chen et al. 2016, Kasperska-Zajac et al. 2016, Aoyama et 

al. 2017, Aarabi et al. 2018, Im et al. 2018, Sanz et al. 2020, Hassan et al. 2021, 

Miyauchi et al. 2021, Sen et al. 2021, Leelapatana and Limpuangthip 2022, Tashiro et 

al. 2022, Miyauchi et al. 2023, Zhang et al. 2023).  

Ziel der vorliegenden Studie war es, zu untersuchen, ob in der Hamburg City Health 

Study (HCHS) ein Zusammenhang zwischen Merkmalen der Mundgesundheit, 

darunter Parodontitis und Vorhofflimmern besteht.  

  

2.2 Material und Methoden 
 
Studiendesign 

Eingebettet in die Hamburg City Health Study wurden in der Querschnittsstudie 

Baselinedaten zum Zusammenhang zwischen Messgrößen der Mundgesundheit und 

Vorhofflimmern analysiert. 10000 Teilnehmer:innen wurden zwischen Februar 2016 

und November 2018 rekrutiert. Nach Anwendung der Einschlusskriterien (Wohnsitz im 

Großraum Hamburg, deutsche Sprachkenntnisse, Alter zwischen 45 und 74 Jahren 

und keine auffällige medizinische Vorgeschichte (aktueller Alkoholmissbrauch oder 

Alkoholabhängigkeit, Verwendung von Drogen oder oralen Steroiden und 

Kopfschmerzen aufgrund einer schweren Kopfverletzung)) und Ausschlusskriterien 
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(notwendige Endokarditisprophylaxe, fehlende Daten der Parodontaluntersuchung / 

Daten zum Vorhofflimmern) wurden 5634 Personen in die Analyse einbezogen.  

Die Studie wurde entsprechend der Deklaration von Helsinki (World Medical 

Association 2013) zu ethischen Standards für die Forschungspraxis durchgeführt. 

Bezüglich des Datenschutzes lag eine Genehmigung des Datenschutzbeauftragten 

vor (lokaler Datenschutzbeauftragter Reg.-Nr.: PV5131).  

 

Erhebung der Variablen  

Umfassende Daten zur Anamnese und weiteren Risikofaktoren wurden mittels 

Fragebögen erfasst.  

Im Rahmen der zahnärztlichen Untersuchung wurde der Index für kariöse, fehlende 

und gefüllte Zähne (DMFT), der Plaqueindex (PI) von Silness und Löe (Silness and 

Loe 1964), die Taschensondierungstiefen und die Rezessionen erhoben und der 

Blutungsindex (BOP) erfasst. Im Rahmen der Parodontitisdiagnostik wurden mittels 

PCP-12 Sonde die Taschensondierungstiefen und Rezessionen in mm erhoben und 

daraus der klinische Attachmentverlust in mm ermittelt. Die Diagnose der Parodontitis 

und die Einstufung des Schweregrads erfolgten anhand der Kriterien von Eke und 

Page (Eke et al. 2012) .  

Vorhofflimmern wurde auf der Grundlage der Krankengeschichte der 

Teilnehmer:innen (selbst berichtetes Vorhofflimmern im Fragebogen) und durch ein 

12-Kanal-Ruhe-Elektrokardiogramm diagnostiziert (ärztlich diagnostiziertes 

Vorhofflimmern). 

Für die Biomarkeranalysen wurden von sämtlichen Teilnehmer:innen venöse 

Blutproben entnommen und das hochsensitive C-reaktive Protein (hs-CRP) und das 

hochsensitive Interleukin-6 (hs-IL-6) bestimmt.  

 

Statistische Analysen  

Im Rahmen der statistischen Analyse wurden deskriptive Analysen stratifiziert nach 

dem Schweregrad der Parodontitis durchgeführt. Um zu prüfen, ob ein 

Zusammenhang zwischen Merkmalen der Mundgesundheit, darunter Parodontitis und 

Vorhofflimmern besteht, wurden multivariable logistische Regressionsmodelle (1) 

bivariates unadjustiertes Modell, 2) adjustiert für Alter und Geschlecht, 3) adjustiert für 

Alter, Geschlecht, Body-Mass-Index (BMI), Diabetes mellitus, Rauchen, 

Bildungsniveau und hs-CRP) durchgeführt. Zudem wurden Meditationsanalysen 
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durchgeführt. Es wurden Odds Ratios (OR) mit ihren 95%-Konfidenzintervallen (CI) 

angegeben. Werte von p < 0,05 wurden als signifikant angesehen.  

 

2.3 Ergebnisse 
 
Baseline 

Die Proband:innen, bei denen eine vollständige zahnärztliche Untersuchung vorlag, 

setzen sich folgendermaßen zusammen: 1453 der Proband:innen hatten keine/leichte 

Parodontitis (60,4 % Frauen), 3580 hatten eine moderate Parodontitis (50,7 % Frauen) 

und 1176 hatten eine schwere Parodontitis (39,1 % Frauen). Der Schweregrad der 

Parodontitis nahm mit dem Alter zu (medianes Alter in Jahren [Interquartilsabstand 

(IQR)]): keine/leichte Parodontitis 59 [52, 66]; moderate Parodontitis 63 [55, 69]; 

schwere Parodontitis 66 [59, 71]). Die Prävalenz von Bluthochdruck (72,5 % bei 

schwerer Parodontitis gegenüber 54,8 % bei keiner/leichter Parodontitis) und 

Herzinsuffizienz (2,7 % bei schwerer Parodontitis gegenüber 1,6 % bei keiner/leichte 

Parodontitis) war bei Proband:innen mit schwerer Parodontitis höher als bei 

keiner/leichter Parodontitis. Vorhofflimmern war bei Proband:innen mit schwerer 

Parodontitis (6,9 %) im Vergleich zu Proband:innen mit keiner/leichter Parodontitis (4,3 

%) erhöht. Der Anteil der Proband:innen, die einen Herzinfarkt oder Schlaganfall 

erlitten hatten, war in der Gruppe mit schwerer Parodontitis am höchsten. Die 

Medianwerte der Entzündungsmarker hs-CRP und hs-IL-6 waren bei 

Teilnehmer:innen mit schwerer Parodontitis am höchsten im Vergleich zu moderater 

und keiner/leichter Parodontitis. Die Anzahl der fehlenden Zähne war in der Gruppe 

mit schwerer Parodontitis am höchsten. Der Pl und der BOP Index nahmen mit dem 

Schweregrad der Parodontitis zu.  

 

Ergebnisse der Untergruppen bei Parodontitis 

Die Analysen zeigten, dass die Prävalenz der schweren Parodontitis mit steigendem 

Alter bei beiden Geschlechtern zunahm (8,4 % der 45- bis 54-jährigen und 19,7 % der 

≥ 65-jährigen weiblichen Teilnehmerinnen und 13,7 % der 45- bis 54-jährigen und 29,1 

% der ≥ 65-jährigen männlichen Teilnehmer).  

Insgesamt zeigte sich, dass männliche Studienteilnehmer häufiger an schwerer 

Parodontitis erkrankt waren als weibliche Studienteilnehmerinnen (13,7 % der 45- bis 

54-jährigen, 22,2 % der 55- bis 64-jährigen und 29,1 % der ≥ 65-jährigen männlichen 
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Teilnehmer vs. 8,4 % der 45- bis 54-jährigen, 13,2 % der 55- bis 64-jährigen und 19,7 

% der ≥ 65-jährigen weiblichen Teilnehmerinnen).  

 

Ergebnisse der Untergruppen für Vorhofflimmern 

Die Analysen zeigten, dass die Prävalenz von Vorhofflimmern mit zunehmendem Alter 

bei beiden Geschlechtern anstieg. Bei den Männern in der Altersgruppe ≥ 65 Jahre 

hatten 13,2 % Vorhofflimmern, während Vorhofflimmern bei den Frauen der gleichen 

Altersgruppe weniger häufig vorkam (8,5 %). Vorhofflimmern trat etwas häufiger bei 

Männern im Alter von 55-64 Jahren auf, die an moderater und schwerer Parodontitis 

litten. 

 

Wechselwirkung zwischen Mundhygienegewohnheiten, Plaqueindex, 

Parodontitis und Vorhofflimmern 

Teilnehmer:innen im Alter von ≥ 55 Jahren, die ihre Zähne nur einmal pro Woche 

putzten, waren im Vergleich zu Teilnehmer:innen mit täglicher / zweimal täglicher 

Putzfrequenz häufiger an Vorhofflimmern erkrankt. 

 

Modelle mit multiplen logistischen Regressionsanalysen 

In bivariaten, unadjustierten Regressionsmodellen wurden signifikante 

Zusammenhänge zwischen schwerer Parodontitis, PI, BOP Index und Vorhofflimmern 

bestätigt. Nach Adjustierung für Alter, Geschlecht, hs-CRP, BMI, Diabetes mellitus, 

Rauchen und Bildungsniveau waren die Zusammenhänge zwischen schwerer 

Parodontitis, BOP und Vorhofflimmern nicht mehr signifikant. Der DMFT-Index war 

nach Adjustierung für Alter und Geschlecht nicht mit Vorhofflimmern assoziiert. Im 

Gegensatz dazu konnte ein signifikanter Zusammenhang zwischen PI und 

Vorhofflimmern weiterhin nach Adjustierung für Alter, Geschlecht, hs-CRP, BMI, 

Diabetes mellitus, Rauchen und Bildungsniveau beobachtet werden (p < 0,001).  

 

Subgruppenanalysen bei Teilnehmer:innen mit Risikofaktor Hypertonus vs. 

ohne Risikofaktoren  

Um den potentiellen Zusammenhang zwischen Parodontitis und Vorhofflimmern in 

Niedrig- und Hochrisikogruppen zu untersuchen, wurde eine multivariable 

Regressionsanalyse bei Teilnehmer:innen mit Hypertonus in der Vorgeschichte 

(Hochrisikogruppe, n = 3844) und einer zweiten Gruppe ohne Hypertonus, 
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Schlaganfall, Diabetes mellitus, Herzinsuffizienz, Herzinfarkt, aktuelles Rauchen 

und/oder BMI über 35 (Niedrigrisikogruppe, n = 1319, 18 Fälle von Vorhofflimmern, 

Prävalenz: 1,36 %) in der Vorgeschichte durchgeführt. In der Gruppe mit niedrigem 

Risiko wurde im unadjustierten Modell kein Zusammenhang festgestellt. Nach 

Adjustierung für Alter und Geschlecht zeigte die Gruppe mit niedrigem Risiko, dass 

das Alter stark mit Vorhofflimmern assoziiert war, während das Geschlecht nicht mit 

Vorhofflimmern assoziiert war. Ähnliche Ergebnisse wurden in der Hochrisikogruppe 

beobachtet, mit der Ausnahme, dass sowohl das Alter als auch das Geschlecht mit 

Vorhofflimmern assoziiert waren.  

 

Mediationsanalysen für hs-CRP und hs-IL-6 

Die Werte der Biomarker hs-CRP und hs-IL-6 und die Wahrscheinlichkeit von 

Vorhofflimmern stiegen im unadjustierten Modell in Abhängigkeit vom Schweregrad 

der Parodontitis an. Die Schätzungen für die durchschnittlichen kausalen 

Mediationseffekte, die für hs-IL-6 und hs-CRP beobachtet wurden, waren jedoch nicht 

signifikant. Der durchschnittliche direkte Effekt erreichte das Signifikanzniveau für hs-

CRP (p = 0,046), war aber sehr klein und negativ. 

  
 

2.4 Diskussion  
 
Die unadjustierten Rohdaten der Querschnittstudie zeigten Zusammenhänge 

zwischen Messgrößen der Mundgesundheit, wie CAL, PI, schwere Parodontitis, BOP 

und Vorhofflimmern. Nach Adjustierung für relevante Confounder verloren mit 

Ausnahme vom PI alle Werte ihre statistische Signifikanz. Somit konnte nur ein 

signifikanter Zusammenhang zwischen Plaqueindex und Vorhofflimmern bestätigt 

werden. 

Auch eine Subgruppenanalyse für Teilnehmer:innen mit Hypertonus und ohne 

Risikofaktoren zeigte aufgrund von p-Werten von deutlich über 0,05, dass ein 

Zusammenhang zwischen Parodontitis und Vorhofflimmern unwahrscheinlich ist. Es 

ist jedoch anzumerken, dass aufgrund der geringen Prävalenz von Vorhofflimmern die 

Aussagekraft zum Nachweis eines Zusammenhangs in den Untergruppenanalysen 

möglicherweise nicht ausreichend war.  

Die Ergebnisse deuten insgesamt darauf hin, dass die beobachteten Assoziationen 

zwischen Parametern der Mundgesundheit und der Prävalenz von Vorhofflimmern in 
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dieser Stichprobe weitgehend durch soziodemografische Faktoren, insbesondere Alter 

und Geschlecht, erklärt werden. Dies wird auch durch die Subgruppenanalysen für 

Teilnehmer:innen mit Bluthochdruck und für Teilnehmer:innen ohne Risikofaktoren 

bestätigt. Hohes Alter wurde als Risikofaktor für Vorhofflimmern bereits bestätigt 

(Staerk et al. 2017). Obwohl das männliche Geschlecht nach dem Risikomodell nach 

Alonso et al. keinen unabhängigen Risikofaktor mehr darstellt (Alonso et al. 2013), 

zeigte sich in diversen Studien eine höhere Inzidenz von Vorhofflimmern bei Männern, 

welches durch die Statur und geschlechtsspezifische Risikofaktoren zu erklären ist 

(Staerk et al. 2017).  

Die Studienergebnisse stimmen mit den Ergebnissen einer Querschnittsstudie an 

dänischen Achtzigjährigen überein, die von Holm-Pedersen et al. veröffentlicht wurde, 

die einen Zusammenhang zwischen Wurzelkaries und Herzrhythmusstörungen 

feststellten, aber keinen Zusammenhang zwischen Parodontitis und Vorhofflimmern 

fanden (Holm-Pedersen et al. 2005). Im Vergleich dazu, beobachteten Im et al. eine 

höhere Inzidenz von Herzrhythmusstörungen einschließlich Vorhofflimmern in der 

Parodontitis-Gruppe (Im et al. 2018). Jedoch ist anzumerken, dass das mediane Alter 

der Nicht-Parodontitis-Gruppe unter dem entsprechenden medianen Alter der hier 

vorliegenden Studie lag und das der Parodontitis-Gruppe darüber. Kürzlich 

veröffentlichte Ergebnisse aus der zahnmedizinischen Kohorte der Atherosclerosis 

Risk in Communities (ARIC) Studie zeigten, dass eine schwere Parodontitis bei 

Studienbeginn mit dem Auftreten von Vorhofflimmern während der 

Nachbeobachtungszeit verbunden war. Darüber hinaus wies die Mediationsanalyse 

darauf hin, dass Vorhofflimmern den Zusammenhang zwischen Parodontitis und 

Schlaganfall vermitteln kann (Sen et al. 2021). Tashiro et al. beschrieb einen 

Zusammenhang zwischen dem Wiederauftreten von atrialen Arhythmien nach 

Katheterablation und Parodontitis (Tashiro et al. 2022).  

Die unterschiedlichen Ergebnisse lassen sich wahrscheinlich durch die Unterschiede 

in den Studiendesigns, dem unterschiedlichen Einfluss von Störfaktoren und 

unterschiedliche Altersgruppen der Studienstichproben erklären. 

In Bezug auf die methodische Bewertung ist anzumerken, dass die Diagnose von 

Vorhofflimmern auf eine Kombination aus Selbstauskünften und Elektrokardiogramm 

(EKG)-Aufzeichnungen (ärztlich diagnostiziertes Vorhofflimmern) gestützt war, da 

paroxysmale und einige persistierende Formen von Vorhofflimmern in einer 

epidemiologischen Studie durch eine einzige EKG-Untersuchung nur schwer zu 
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erkennen sind. Die betroffenen Patient:innen sind sich in der Regel ihrer Diagnose 

bewusst. Es zeigte sich, dass bei etwa ¼ der Teilnehmer:innen, die ein Vorhofflimmern 

in der Anamnese angaben, dies tatsächlich durch ein EKG verifiziert werden konnte. 

Im Gegensatz dazu hatten nur 0,4 % derjenigen, die angaben, kein Vorhofflimmern zu 

haben, laut EKG ein Vorhofflimmern. Dies zeigt, dass nachweisbare Fälle in der 

Gruppe der Selbstauskünfte stark vertreten waren. Es ist trotz dessen nicht 

auszuschließen, dass die Einbeziehung der selbstberichteten Fälle zu einer leichten 

Fehlklassifizierung geführt hat. Andererseits wären einige Fälle von paroxysmalem 

oder persistierendem Vorhofflimmern falsch ausgeschlossen worden, wenn 

Patientenangaben unberücksichtigt geblieben wären. Für die Diagnostik von 

Parodontalerkrankungen wurde sich an der Klassifikation nach Eke und Page 

orientiert, der in epidemiologischen Studien als Goldstandard gilt (Holtfreter et al. 

2015). Es ist zu beachten, dass eine Diagnosestellung nach der aktuellen 

internationalen Klassifikation der parodontalen Erkrankungen von 2018 nicht erfolgte 

(Caton et al. 2018, Tonetti et al. 2018). Dies ist begründet in den nicht zur Verfügung 

stehenden Parametern wie Röntgenbefunde und die fehlende Erfassung 

parodontalspezifischer Risikofaktoren. 

Unsere Daten zeigen einen signifikanten Zusammenhang zwischen 

Plaqueakkumulation und Vorhofflimmern, der unabhängig von Alter, Geschlecht, hs-

CRP, BMI, Rauchen, Diabetes mellitus und Bildungsstatus ist. Dies stützt die 

Hypothese, dass dentale Plaque und die damit verbundene akute 

Entzündungsreaktion oder eventuell die direkte Einwirkung von Bakterien einen 

stärkeren Einfluss auf die Entstehung von Vorhofflimmern haben könnten als 

Parodontitis. Zudem zeigten Untersuchungen, dass die Parodontitis eine 

multifaktorielle Erkrankung ist und dass die reine Plaquehypothese nicht ausreicht, um 

die Ätiologie der Erkrankung zu erklären.   

Vermutet wird, dass eine systemische pro-inflammatorische Aktivität aufgrund einer 

vorliegenden oralen Entzündung, die sich in der Plaquebelastung widerspiegelt, durch 

unterschiedliche Signalkaskaden Vorhofflimmern begünstigt oder auslöst. Bereits 

mögliche Zusammenhänge zwischen akuter und/oder chronischer Entzündung und 

Vorhofflimmern konnten bestätigt werden (Korantzopoulos et al. 2018).  

Ein Zusammenhang zwischen oralpathogenen Bakterien und kardiovaskulären 

Erkrankungen wurde mehrfach bestätigt (Leishman et al. 2010, Han and Wang 2013, 

Fiorillo et al. 2019). Proben aus kardialen Geweben zeigten typische oralpathogene 
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Bakterien wie Streptococcus mutans und Aggregatibacter actinomycetemcomitans 

(Nakano et al. 2009). Miyauchi et al. beschrieb einen Zusammenhang zwischen 

Parodontitis und einer atrialen Fibrose (Miyauchi et al. 2023). Ein möglicher Beitrag 

von Porphyronomas gingivalis, einem der wichtigsten parodontalpathogenen 

Bakterien, zum Vorhofflimmern-Risiko wurde bereits beschrieben (Hosomi et al. 2012). 

Zugrundeliegende Mechanismen des bakteriellen Einflusses auf kardiale Gewebe 

müssen noch erforscht werden, jedoch gibt eine Tierstudie, die ein kardiales 

Remodelling durch den Einfluss von P. gingivalis zeigt, erste Anhaltspunkte (Sato et 

al. 2017). In der HCHS stiegen hs-CRP, hs-IL-6 und die Wahrscheinlichkeit von 

Vorhofflimmern in Abhängigkeit vom Schweregrad der Erkrankung im nicht 

adjustierten Modell an. Somit schließen die vorliegenden Daten nicht aus, dass 

Entzündungsmarker eine Rolle bei der Entstehung von Vorhofflimmern spielen. 

Studien zeigten bereits erhöhte entzündliche Biomarker, darunter CRP, TNF-α, IL-1, 

IL-2, IL-6, IL-8, IL-18, monocyte chemoattractant protein-1, NLRP3 Inflammasom im 

Zusammenhang mit Vorhofflimmern (Zhou and Dudley 2020). Einige Signalwege, die 

den Einfluss von Entzündungen auf die Entstehung von Vorhofflimmern zeigen, 

wurden bereits beschrieben, jedoch sind nicht alle Signalkaskaden identifiziert. Im 

Rahmen der HCHS wurden nur das hs-CRP und hs-IL-6 bestimmt. TNF-α und NLRP3 

Inflammasom, deren Einfluss auf die Entstehung von Vorhofflimmern bestätigt ist, 

wurden nicht erfasst.   

Die statistischen Analysen zeigen jedoch, dass weder hs-IL-6 oder hs-CRP mit 

Vorhofflimmern assoziiert sind, wenn man Alter und Geschlecht berücksichtigt, 

während Alter und männliches Geschlecht stark mit dem Auftreten von Vorhofflimmern 

verbunden sind. Es ist bekannt, dass die Plasmakonzentrationen von CRP und IL-6 

bei Personen im Alter von über 65 Jahren höher sind als bei jüngeren Menschen 

(Wyczalkowska-Tomasik et al. 2016) und dass Frauen höhere CRP-Werte aufweisen 

als Männer (Khera et al. 2005). Andererseits gehen Alterung und Geschlecht mit einer 

Vielzahl zusätzlicher Effekte einher.  

Eine Untersuchung des kausalen Zusammenhangs zwischen Plaqueakkumulation 

und Vorhofflimmern wäre für die Studie zu umfangreich gewesen. Die Ergebnisse 

zeigen, dass Teilnehmer:innen im Alter von ≥ 55 Jahren, die ihre Zähne nur einmal pro 

Woche putzten, im Vergleich zu Teilnehmer:innen mit täglicher / zweimal täglicher 

Putzfrequenz häufiger an Vorhofflimmern erkrankt waren. Leelapatana et al. beschrieb 

in seinem Review den positiven Einfluss der verbesserten Mundhygiene und empfiehlt 
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diese als Präventionsmechanismus (Leelapatana and Limpuangthip 2022). Dass die 

Mundhygiene bei der Vorbeugung von Vorhofflimmern eine Rolle spielen kann, wird 

durch die jüngsten ARIC-Daten (Sen et al. 2021) und durch Studien von Chen et al. 

und Chang et al. gestützt, die gezeigt haben, dass die Entfernung von Biofilmen durch 

Zahnsteinentfernung oder die Verbesserung der Mundhygienegewohnheiten das 

Risiko von Vorhofflimmern verringern kann (Chen et al. 2013, Chang et al. 2019). 

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass diese Studie einen Zusammenhang 

zwischen Plaqueakkumulation und Vorhofflimmern zeigt, der unabhängig von den 

getesteten Confoundern war. Weitere Studien sind erforderlich, um den möglichen 

kausalen Zusammenhang zwischen Plaque, oraler Entzündung und Vorhofflimmern 

sowie die Auswirkungen einer verbesserten Mundhygiene auf die Prävalenz von 

Vorhofflimmern zu untersuchen. 
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4. Zusammenfassung 

Pathophysiologische Mechanismen deuten auf einen Zusammenhang zwischen 

entzündlichen Prozessen in der Mundhöhle, einschließlich Parodontitis und 

Vorhofflimmern hin. Ziel der Studie war es, den Zusammenhang zwischen 

Messgrößen der Mundgesundheit und Vorhofflimmern zu untersuchen.  

Diese Querschnittsanalyse der Hamburg City Health Study umfasste 5634 

Teilnehmer:innen. Die Untersuchung der Mundgesundheit umfasste die Erfassung des 

Index für kariöse, fehlende und gefüllte Zähne, des Plaqueindex (PI), des klinischen 

Attachmentverlusts (CAL) an sechs Stellen pro Zahn und des Blutungsindex (BOP). 

Die Diagnose des Vorhofflimmerns erfolgte mittels Selbstauskunft durch einen 

Fragebogen oder ärztlich diagnostiziert mittels 12-Kanal-Ruhe-Elektrokardiogramm. 

Die Diagnose der Parodontitis erfolgte anhand der Kriterien von Eke und Page. Die 

statistische Analyse umfasste deskriptive Analysen und multivariable logistische 

Regressionsmodelle und Mediationsanalysen.  

Unsere Daten zeigten, dass schwere Parodontitis, CAL ≥ 3 mm, der PI und der BOP 

in der unadjustierten Regressionsanalyse mit Vorhofflimmern assoziiert war. Nach 

Adjustierung für Alter, Geschlecht, hochsensitives C-reaktives Protein (hs-CRP), 

Body-Mass-Index, Diabetes, Rauchen und Bildungsniveau konnte jedoch außer für PI 

(Odds Ratio (OR): 1,22, 95% Konfidenzintervall (CI): 1,1-1,35, p<0,001) kein 

Zusammenhang festgestellt werden. Teilnehmer:innen im Alter von ≥ 55 Jahren, die 

ihre Zähne nur einmal pro Woche putzten, waren im Vergleich zu Teilnehmer:innen 

mit täglicher / zweimal täglicher Putzfrequenz häufiger an Vorhofflimmern erkrankt. Hs-

CRP, hochsensitives Interleukin-6 (hs-IL-6) und die Wahrscheinlichkeit von 

Vorhofflimmern stiegen in der unadjustierten Analyse in Abhängigkeit vom 

Schweregrad der Parodontitis. Mediationsanalysen konnten die Hypothese nicht 

unterstützen, dass hs-IL-6 oder hs-CRP als Vermittler des Zusammenhangs zwischen 

Parodontitis und Vorhofflimmern fungierten. 

Unsere Daten zeigen einen signifikanten Zusammenhang zwischen oraler 

Plaqueakkumulation und Vorhofflimmern. Im Gegensatz dazu konnte ein 

Zusammenhang zwischen Parodontitis und Vorhofflimmern nach Adjustierung für 

relevante Confounder nicht nachgewiesen werden. Weitere Studien sind erforderlich, 

um Mechanismen zu untersuchen, die einer Assoziation zwischen schlechter 

Mundhygiene und Vorhofflimmern zugrunde liegen, sowie den Einfluss einer 

verbesserten Mundhygiene auf das Auftreten von Vorhofflimmern zeigen.  
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5. Summary 

Pathophysiological mechanisms suggest an association between inflammatory 

processes in the oral cavity, including periodontitis and atrial fibrillation. The aim of this 

study was to investigate the association between measures of oral health and atrial 

fibrillation.  

This cross-sectional analysis of the Hamburg City Health Study included 5634 

participants. Oral health examination included recording of the index of decayed, 

missing, and filled teeth, plaque index (PI), clinical attachment loss (CAL) at six sites 

per tooth, and bleeding on probing (BOP) index. Atrial fibrillation was diagnosed by 

self-report through a questionnaire or medically diagnosed by 12-lead resting 

electrocardiogram. The diagnosis of periodontitis was based on the criteria of Eke and 

Page. Statistical analysis included descriptive analysis and multivariable logistic 

regression models and mediation analysis.  

Our data showed that severe periodontitis, CAL ≥ 3 mm, the PI, and the BOP were 

associated with atrial fibrillation in the unadjusted regression analysis. However, after 

adjusting for age, gender, high-sensitivity C-reactive protein (hs-CRP), body mass 

index, diabetes, smoking, and education level, no association was detected except for 

PI (odds ratio (OR): 1.22, 95% confidence interval (CI): 1.1-1.35, p<0.001). Participants 

aged ≥ 55 years who cleaned their teeth only once a week were more frequently 

affected by atrial fibrillation in comparison to patients with daily / twice a day cleaning 

frequencies. Hs-CRP, high-sensitivity Interleukin-6 (hs-IL-6), and the odds of atrial 

fibrillation increased as a function of periodontitis severity in the unadjusted analysis. 

Mediation analyses failed to support the hypothesis that hs-IL-6 or hs-CRP acted as 

mediators of the association between periodontitis and atrial fibrillation. 

Our data show a significant association between oral plaque accumulation and atrial 

fibrillation. In contrast, an association between periodontitis and atrial fibrillation was 

not demonstrated after adjustment for relevant confounders. Further studies are 

needed to investigate the mechanisms underlying an association between poor oral 

hygiene and atrial fibrillation, as well as the impact of improved oral hygiene on the 

occurrence of atrial fibrillation. 
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