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1. Einleitung 

 
„Sauerstoff ist der Spender des Lebens“ 

(Prof. Warburg, Nobelpreisträger) 

 

Sauerstoff ist für alle Stoffwechselvorgänge in unserem Körper unverzichtbar, aus 

ihm gewinnt der Körper seine Energie (Carlier et al., 2015; Doenecke et al., 2005; 

Taylor, 2008). Sauerstoff dient ebenfalls der Regeneration der Körperzellen (Jež et 

al., 2015). Wenn zu wenig Sauerstoff zu den Körperzellen transportiert wird, führt 

dies zu einer gestörten Regeneration (Helmers et al., 2014). 

Sauerstoff spielt damit auch eine große Rolle im Zuge der Wundheilung (Grassmann 

et al., 2015; Sen, 2009). Die wesentlichen Reaktionen der Wundheilung 

(Infektabwehr, Kollagensynthese, Neubildung von Gefäßen, Reepithelialisierung) 

unterliegen einer sauerstoffabhängigen Kinetik, eine ausreichende Perfusion und 

Oxygenierung ist somit essentiell für eine erfolgreiche Wundheilung (Beckert und 

Königsrainer, 2009; Carlier et al., 2015). Erkrankungen, die zu einer mangelhaften 

Versorgung des Gewebes mit Sauerstoff führen (Gewebehypoxie), sind unter 

anderem ein vorliegender Diabetes mellitus und ein Nikotinabusus. Diese 

beeinflussen daher auch die Wundheilungsprozesse negativ (Guo und DiPietro, 

2010; Sen, 2009). Im intraoralen Bereich ist eine vorliegende Parodontitis aufgrund 

ihrer entzündlichen Komponente ebenfalls mit einer Gewebehypoxie assoziiert (Gölz 

et al., 2015; Plagmann, 1998).  

 

Die im Jahr 2005 in Deutschland durchgeführte Mundgesundheitsstudie DMS 4 

zeigte, dass 52,7% der Erwachsenen unter mittelschweren und 20,5% sogar unter 

schweren Formen der Parodontitis leiden. Demnach kann man die Parodontitis heute 

als Volkskrankheit bezeichnen, denn sie ist für Patienten ab dem 50.Lebensjahr die 

häufigste Ursache für Zahnverlust (Michaelis und Schiffner, 2006). 

Parodontitis ist eine multifaktorielle Erkrankung. Sie wird durch parodontalpathogene 

Mikroorganismen verursacht und durch genetische und Umweltfaktoren beeinflusst 

(Genco, 1996; Gölz et al., 2015; Page und Kornman, 1997) (Abb. 1). Zu diesen 

Risikofaktoren zählen unter anderem Rauchen und Diabetes mellitus (Gölz et al., 
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2015; Page und Beck, 1997). Diese Faktoren erhöhen die durch die Parodontitis 

entstehende Gewebehypoxie zusätzlich und führen demzufolge zu erheblich 

schlechteren Wundheilungsvoraussetzungen (Guo und DiPietro, 2010). 

 

 

 

Abb. 1: Ätiopathogenese der Parodontitis (modifiziert nach Page und Kornman, 

1997).  
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1.1 Parodontitis und Risikofaktoren für Parodontitis 

Zu den am weitesten verbreiteten intraoralen Erkrankungen kann man heutzutage 

die Parodontitis zählen (Khan et al., 2015; Plagmann, 1998). Der Begriff Parodontitis 

bezeichnet eine chronisch bakterielle Entzündung des Zahnhalteapparates, des 

Parodontiums, bestehend aus Gingiva, Wurzelzement, Desmodont und 

Alveolarknochen (Gängler et al., 2005) (Abb. 2). 

 

 

Abb. 2: Zahnhalteapparat (Gängler und Arnold, 2005). 

 

Eine Gingivitis geht hierbei fast immer einer Parodontitis voraus (Preshaw, 2015; 

Vasel, 2002). Eine Gingivitis entwickelt sich durch mangelhafte Mundhygiene 

innerhalb von zwei bis drei Wochen durch ungestörte Plaqueakkumulation (Axelsson, 

2014). Infolge der eintretenden Entzündung lässt sich eine Rötung und Schwellung 

der Gingiva beobachten. Durch Fortbestehen der Entzündung kann sich nun eine 
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Parodontitis entwickeln, bei der es zusätzlich zu einem Attachmentverlust mit der 

Zerstörung des Bindegewebeapparates und des Knochens bis hin zum Zahnverlust 

kommen kann (Gonçalves et al., 2015; Kinane, 2001; Müller, 2001).  

 

Im Jahre 1976 wurde der Verlauf einer Gingivitis bis hin zur Parodontitis in vier 

Stadien eingeteilt (Page und Schroeder, 1976) (Abb. 3). 

Die initiale Läsion entwickelt sich nach zwei bis vier Tagen Plaqueablagerung auf der 

Zahnoberfläche durch schlechte Mundhygienemaßnahmen aus einer klinisch 

gesunden Gingiva. Es zeigt sich eine erhöhte Permeabilität der Arteriolen, Kapillaren 

und Venolen infolge einer Dilatation dieser Gefäße. Der Blutfluss und die 

Sulkusflüssigkeit nehmen zu, was zu einer entzündlich-ödematösen Schwellung der 

Gingiva führt. Daraufhin wandern neutrophile Granulozyten in das Saumepithel und 

den Sulkus ein. Es kommt zu einer Auflockerung des oberen Anteils des 

Saumepithels, wodurch ein subgingivaler Raum entsteht, in den die Plaque 

eindringen kann. Das perivaskuäre Kollagen wird abgebaut. 

Die initiale Läsion gilt nach neueren Erkenntnissen nicht mehr als Frühstadium der 

Parodontitis, sondern als physiologische Antwort des Immunsystems auf die bei 

jedem Menschen in geringen Mengen vorhandene Plaque (Rateitschak und Wolf, 

2003). 

Die frühe Läsion entwickelt sich bei unverändert schlechter Mundhygiene innerhalb 

von 14 Tagen. In diesem Stadium zeigt sich eine Ansammlung von Lymphozyten. Es 

kommt zu zytopathischen Veränderungen der ortsständigen Fibroblasten bis hin zu 

deren Zelltod und Beseitigung (Phagozytose), um Platz für die einwandernden 

Leukozyten zu schaffen. Der Kollagenverlust schreitet weiter voran. Die Basalzellen 

des Saum- und Sulkusepithels proliferieren als Versuch des Körpers, eine Barriere 

gegen die Plaque zu errichten. 

Die etablierte Läsion schließt sich innerhalb weniger Wochen an und ist wie beide 

vorangegangene Stadien bei optimaler Mundhygiene noch vollständig reversibel. In 

dieser Phase dominieren B-Lymphozyten, des Weiteren finden sich extravaskuläre 
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Immunglobuline im Bindegewebe und im Saumepithel. Das Saumepithel beginnt 

nach apikal und lateral zu proliferieren, wodurch sich der subgingivale Raum, also 

die parodontale Tasche, vertieft. 

Die folgende fortgeschrittene Läsion führt durch alleinige Mundhygienemaßnahmen 

nicht mehr zur gesunden Gingiva zurück, es dominieren nun irreversible destruktive 

Prozesse, die sich auf den Alveolarknochen und das Desmodont ausdehnen. Es 

kommt zu einem weiteren Kollagenverlust mit gleichzeitigem Knochenabbau. Die 

entstandene Tasche dient nun als Schlupfwinkel und Reservoir für opportunistische 

pathogene Bakterien, welche die Parodontitis weiter unterhalten (Gängler et al., 

2005; Hellwig et al., 2003; Kinane, 2001; Müller, 2001; Page und Schroeder, 1976; 

Plagmann, 1998; Seymour et al., 1983; Wolf et al., 2012). 
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Abb. 3: Entwicklungsstadien der Parodontitis (Müller, 2001).  

 

In der Mundhöhle kommen ca. 600 verschiedene Bakterienspezies vor, von denen 

jedoch nur eine geringe Anzahl entscheidend für die Entstehung einer Parodontitis 

ist. Porphyromonas gingivalis, Fusobacterium nucleatum, Tannerella forsythensis, 

Treponema denticola und Aggregatibacter actinomycetem comitans sind typische 

Bakterien, die mit einer Parodontitis assoziiert sind (Moore und Moore, 1994; Silva et 

al., 2015). Diese Bakterien bevorzugen Lebensräume, die einen niedrigen 

Sauerstoffpartialdruck aufweisen, wie es im Bereich der parodontalen Tasche der 

Fall ist. Es handelt sich bei diesen Bakterien um anaerobe, gramnegative Bakterien, 

die im Zuge ihres Stoffwechsels eine Reihe zytotoxischer Substanzen und 

proteolytischer Enzyme ausscheiden, welche die Zerstörung des Zahnhaltapparates 

weiter vorantreiben. Gemäß der ökologischen Plaquehypothese nach Marsh baut 

sich so ein Teufelskreis auf: aufgrund der zunehmenden Taschentiefen und 

Entzündung nimmt die Sulkusflussrate zu und der Sauerstoffgehalt in der Umgebung 

ab, was zu einer verbesserten Nährstoffversorgung der Bakterien führt und in Folge 
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dessen zur stetigen Bakterienzunahme (Hellwig et al., 2003; Silva et al., 2015; Wolf 

et al., 2012). 

Neben dieser direkten Gewebedestruktion durch parodontalpathogene Keime bzw. 

deren Produkte tragen vor allem immunpathologische Wirtsreaktionen zur 

Destruktion des Parodonts bei. Die Abwehrreaktionen des Wirtsorganismus lassen 

sich in eine unspezifische und eine spezifische Immunabwehr einteilen. 

Die unspezifische Abwehr setzt sich aus einer zellulären Komponente, bestehend 

aus polymorphkernigen neutrophilen Granulozyten (PMN-Granulozyten), 

Monozyten/Makrophagen sowie natürlichen Killerzellen und einer humoralen 

Komponente, bestehend aus dem Komplementsystem und Akute-Phase-Proteinen, 

zusammen. Polymorphkernige Leukozyten sind im parodontalen Sulkus die 

vorherrschenden Zellen. Aufgrund chemotaktischer Stimuli der dentalen Plaque und 

der erhöhten Durchlässigkeit der Gefäße wandern sie vom Blut in den Sulkus ein und 

phagozytieren und zerstören Bakterien mithilfe ihrer Enzyme, was jedoch gleichzeitig 

auch zum eigenen Zelltod führt, verbunden mit einer Zerstörung der umgebenden 

Gewebe, vor allem des Kollagens. Das Komplementsystem besteht aus einem 

Komplex von 17 verschiedenen Proteinen, die unter anderem die Gefäßpermeabilität 

erhöhen, die Chemotaxis neutrophiler Granulozyten auslösen, die Phagozytose von 

Bakterien erleichtern und letztendlich die Lyse von gramnegativen Bakterien 

hervorrufen (Hellwig et al., 2003; Plagmann, 1998; Silva et al., 2015; Wolf et al., 

2012). 

Die spezifische Abwehr lässt sich in ein humorales und zelluläres System unterteilen 

und ist für die Feinregulierung der Abwehr zuständig. Lymphozyten sind hier die 

Schlüsselzellen. Es werden B- und T-Lymphozyten unterschieden. Nach 

Antigenkontakt reifen B-Lymphozyten als Teil des humoralen Systems zu 

Plasmazellen heran und produzieren spezifische Antikörper, die Immunglobuline. 

Diese besitzen verschiedene Aufgaben, sie bewirken eine Aggregation der 

Bakterien, verhindern deren Anheftung an das Epithel, führen zusammen mit dem 

Komplementsystem zu einer Bakteriolyse und vermitteln den polymorphkernigen 

neutrophilen Granulozyten die Phagozytose. Für die zellvermittelte Immunreaktion 
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sind die T-Lymphozyten verantwortlich. Durch Antigenkontakt aktivierte T-

Lymphozyten schütten Lymphokine aus, die unter anderem der Chemotaxis von 

Makrophagen und polymorphkernigen neutrophilen Granulozyten sowie der 

Regulation der Antikörperproduktion von B-Lymphozyten, der 

Fibroblastenproliferation und Kollagensynthese dienen und zur Aktivierung von 

Osteoklasten und unspezifischen Zytolyse von Wirtszellen führen (Hellwig et al., 

2003; Plagmann, 1998; Silva et al., 2015; Wolf et al., 2012). 

Aufgrund des hohen metabolischen Bedarfs der einwandernden Immunzellen im 

Rahmen einer Parodontitis entsteht eine Gewebehypoxie. Es zeigt sich eine 

verringerte Sauerstoffversorgung des entzündeten Gewebes (Gölz et al., 2015; 

Taylor, 2008). Ebenso führen die schnell proliferierenden Mikroorganismen zu 

hypoxischen Zuständen, da sie den nur reduziert bereitstehenden Sauerstoff rasch 

verbrauchen (Eltzschig und Carmeliet, 2011) (Abb. 4). 

Ein effektiv arbeitendes Immunsystem schützt den Körper in der Regel wirksam 

gegen aggressive Bakterien der Mundhöhle. Jede Störung in den natürlichen 

Abwehrmechanismen kann jedoch zu einer starken Zunahme bakterieller Plaque am 

Zahn und damit zu einer schädlichen Entzündungsreaktion führen (Graf, 2001). 

Parodontitis kann somit nicht als isolierte Erkrankung betrachtet werden, es handelt 

sich vielmehr um einen Symptomkomplex, der mit bestimmten Risiken 

vergesellschaftet ist (Genco et al., 1996; Nakagawa et al., 1996; Stoykova et al., 

2014). 

 

Parodontalpathogene Mikroorganismen stellen eine notwendige, aber keine 

hinreichende Bedingung für die Entstehung einer Parodontitis dar, zusätzliche 

exogene und endogene Faktoren gehören zu den Kofaktoren für die Entstehung und 

Progression einer Parodontitis, dazu gehören unter anderen der Diabetes mellitus 

und das Rauchen (Deschner und Jepsen, 2008; Harnack et al., 2007; Kinane, 2001; 

Nunn, 2003; Salvi et al., 2008; Stoykova et al., 2014; Vasel, 2002). Johnson erkannte 

schon 1989, dass es ein großer Durchbruch sei, Risiko-Gruppen für die Entwicklung 

einer Parodontitis zu identifizieren (Johnson, 1989). 
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Abb. 4: Zentrale Rolle von ROS (reactive oxygen species) bei der Entstehung von chronischen 

Entzündungen und Gewebeschäden in Reaktion auf Parodontalpathogene (Chapple und Matthews, 2007).  
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Raucher haben ein deutlich höheres Risiko, an einer Parodontitis zu erkranken als 

Nichtraucher. Die Parodontitis schreitet hier schneller und mit vermehrtem 

Knochenabbau voran (Hellwig et al., 2003; Paulander et al., 2004; Saxer et al., 2007; 

Teughels et al., 2005; Van Winkelhoff et al., 2001 ). Dies zeigte auch die Vierte 

Deutsche Mundgesundheitsstudie aus dem Jahr 2006 (Michaelis und Schiffner, 

2006). Zahlreiche weitere Studien belegen die starke Assoziation von Parodontitis 

und Tabakkonsum (Albander et al., 2000; Arno et al., 1958; Bergström, 1989; 

Gelsky, 1999; Grossi et al., 1995; Haber et al., 1993; Heitz-Mayfield, 2005; Ismail et 

al., 1983; Martinez-Canut et al., 1995).  Das Ausmaß der parodontalen Schädigung 

scheint hierbei dosisabhängig zu sein (Albander, 2002; Bolin et al., 1993; Teughels 

et al., 2005; Walter et al., 2007). Auch bei optimaler Mundhygiene besteht bei 

Rauchern ein höheres Risiko, an einer Parodontitis zu erkranken (Bergström und 

Eliasson, 1987; Natto et al., 2005). Die Odds-Ratio für die Entwicklung einer 

Parodontitis durch regelmäßigen Tabakkonsum reichen von 3,25 für gelegentliche 

Raucher, bis zu 7,28 für starke Raucher (Grossi et al., 1994 und 1995). Mit Odds-

Ratio wird die Auswirkung einer Exposition gegenüber einem Risikofaktor geschätzt, 

das Maß gibt an, wie viel häufiger das Erkrankungsrisiko ist (Nunn, 2003). Eine 

Analyse der mikrobiellen Zusammensetzung der im Zuge einer Parodontitis 

entstandenen Zahnfleischtaschen ergab bei Rauchern keine signifikanten 

Unterschiede im Vergleich zur Sulkusflüssigkeit bei Nichtrauchern (Hanioka et al., 

2000; Martinez-Canut et al., 1995). 

Die klinischen Zeichen einer Parodontitis sind bei Rauchern maskiert, da es zu einer 

Hyperkeratose und Fibrose der Gingiva kommt, wodurch weniger Rötung und 

Schwellung festzustellen sind. Zudem kommt es durch die vasokonstriktorische 

Wirkung des Nikotins seltener zu Blutungen im Rahmen der Parodontitis (Hanioka et 

al., 2000; Mirbod et al., 2001; Müller et al., 2002; Persson et al., 1999; Salvi et al., 

1997; Saxer et al., 2007). 

Rauchen führt zu einer Verengung der Blutgefäße, daraus resultiert eine schlechtere 

Durchblutung im gesamten Körper und damit auch in der Mundhöhle (Grossi et al., 

1994; Hanioka et al., 2000). Verantwortlich für die schlechtere Durchblutung sind 

Inhaltsstoffe im Tabak, wie zum Beispiel das Nikotin, die zu Plaquebildungen in den 
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Gefäßen führen und einen vasokonstriktorischen Effekt aufweisen (Mullally et al., 

1999). Infolgedessen gelangen weniger Abwehrzellen in den Bereich bestehender 

Zahnfleischtaschen, und Bakterien können somit eine intensivere Destruktion des 

Zahnhalteapparates verursachen. Die Gingiva wird zudem nicht mehr ausreichend 

mit Nährstoffen und Sauerstoff versorgt (Albander, 2002). Zellen sterben 

infolgedessen ab und bilden so einen Nährboden für weitere Bakterien. 

Zusätzlich werden Abwehrzellen des Körpers, vor allem die neutrophilen 

Granulozyten, in ihrer Funktion eingeschränkt. Ihre Chemotaxis und Phagozytose ist 

verringert und sie weisen eine stark erhöhte Apoptoserate auf (Grossi et al., 1994; 

MacFarlane et al., 1992; Persson et al., 1999). Nikotin verursacht durch seine 

sympathikomimetischen Eigenschaften einen reduzierten Stoffwechsel in den 

parodontalen Geweben und die Verbrennungsprodukte verringern die Chemotaxis 

und Phagozytose der polymorphkernigen neutrophilen Granulozyten. Es kommt zu 

einer vermehrten Freisetzung von Elastase durch die polymorphkernigen 

neutrophilen Granulozyten, dies führt zu einer Gewebedestruktion im Rahmen der 

Parodontitis (Persson et al., 2001). Nikotin erhöht zudem die 

lipopolysaccharidinduzierte Freisetzung von IL-1β und Prostaglandin E2, die 

ihrerseits wiederum zum Abbau des Zahnhalteapparates führen (Payne et al., 1996). 

Auch eine erhöhte T-Zell-Proliferation könnte für die Entwicklung und das schnellere 

Voranschreiten der Parodontitis bei Rauchern verantwortlich sein (Loos et al., 2004). 

Diese Zellen sezernieren verschiedene Mediatoren wie IL-2 und IL-6 und stimulieren 

darüber die Knochenresorption. 

Weiterhin führt Nikotin zu einer Vakuolenbildung in den Fibroblasten, was als 

Zeichen degenerativer Vorgänge gewertet werden kann. Darüber hinaus inhibiert es 

die DNA- und Proteinsynthese der Fibroblasten (Saxer et al., 2007). 

Aufgrund all dieser Faktoren weisen Raucher mit einer chronischen Parodontitis 

höhere Taschentiefen, einen höheren Attachmentverlust sowie Zahnverlust auf. 
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Patienten mit einem Diabetes mellitus haben ebenfalls ein stark erhöhtes Risiko, an 

einer Parodontitis zu erkranken (Guzman et al., 2003; Heitz-Mayfield, 2005; Hellwig 

et al., 2003; Holmstrup et al., 2003; Kinane und Chestnutt, 1997; Lalla, 2007; 

Mahabadi und Meyle, 2006; Taylor, 2001). Viele klinische Studien zeigen, dass eine 

Parodontitis bei Diabetes-Patienten stärker ausgeprägt ist und auch schneller 

voranschreitet als beim gesunden Patienten (Cutler et al., 1999; Mealey und 

Ocampo, 2007; Preshaw et al., 2007; Salvi et al., 2008; Taylor et al., 1998; 

Thorstensson und Huguson, 1993). Genco konnte nachweisen, dass das Ausmaß 

der parodontalen Destruktion mit der Erkrankungsdauer des Diabetes mellitus 

korreliert (Genco, 1996; Tervonen und Karjalainen, 1997). In weiteren Studien konnte 

gezeigt werden, dass Diabetiker ein 2-3-fach höheres Risiko für das Aufteten einer 

Parodontitis aufweisen, die Odds-Ratio beträgt hiermit 2-3 (Harnack et al., 2007, 

Heitz-Mayfield, 2005; Lim et al., 2007). Zahlreiche Pathomechanismen werden 

diskutiert, die das Auftreten einer Parodontitis bei Diabetes-Patienten begünstigen 

(Graves et al., 2007; Nishimura et al., 2007). Dazu gehören die gestörte Funktion der 

polymorphkernigen Leukozyten, Veränderungen im Bereich der Blutgefäße und an 

Strukturproteinen wie Kollagen sowie die Bildung von glykosylierten Endprodukten 

(Duarte et al., 2007).  

Es bestehen nur geringe Unterschiede in der mikrobiellen Zusammensetzung des 

subgingivalen Biofilms zwischen Diabetikern und gesunden Patienten, daher werden 

als Pathomechanismus für die verstärkte parodontale Destruktion infolge des 

Diabetes mellitus vor allem eine Störung in der Wirtsabwehr oder im Metabolismus 

der parodontalen Gewebe infolge des Diabetes angenommen (Deschner und 

Jepsen, 2008; Lim et al., 2007).  

Infolge einer persistierenden Hyperglykämie (Überangebot an Glukose) im Zuge des 

Diabetes mellitus kommt es zu einer insulinunabhängigen Reaktion von Glukose mit 

Proteinen (Glykosylierung). Durch das Überangebot der Glukose erfolgt letztendlich 

eine langsame und irreversible Umwandlung in unphysiologische glykosylierte 

Endprodukte, den sogenannten AGEs (Advanced Glycation End Products), diese 

können weder um- noch abgebaut werden (Albandar et al., 2002; King, 2008; 

Schleicher, 2006).  AGE binden an bestimmte Rezeptoren auf Entzündungszellen 
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wie Makrophagen und Leukozyten, deren Anzahl sowohl bei entzündlichen 

Prozessen als auch infolge eines Insulinmangels bei Diabetes zunimmt (Christgau, 

2001; Hepp und Häring, 2003; Palitzsch und Bollheimer, 2001). Binden AGEs an ihre 

Rezeptoren, wird die Freisetzung von  Zytokinen wie TNF-α, IL-1β und IL-6 sowie 

anderen Entzündungsmediatoren aus den jeweiligen Körperzellen verstärkt (Chapple 

und Matthews, 2007; Lim et al., 2007; Preshaw, 2009; Vlassam et al., 1988; Wolf et 

al., 2012). TNF-α führt über eine Stimulation der Osteoklasten zu einem vermehrten 

Knochenabbau (Nishimura et al., 2003). Vlassara und Bucala zeigten, dass über 

AGEs zahlreiche Proteine, wie zum Beispiel das Kollagen, quervernetzt werden, 

dadurch kann es zu einer massiven Sklerosierung und Fibrosierung der 

extrazellulären Matix kommen, sowohl in den Gefäßwänden als auch in den Organen 

des Körpers (Preshaw, 2009; Salvi et al., 1997; Vlassara und Bucala, 1996). Durch 

eine Verdickung der Basalmembranen wird der Austausch von Zellen, Sauerstoff und 

Stoffwechselprodukten in den Geweben gestört (Deschner und Jepsen, 2008; 

Schleicher, 2006). AGEs führen zudem zur Apoptose (programmierter Zelltod) von 

Fibroblasten und Osteoklasten. Dadurch wird die Synthese von Kollagen und 

Knochen gehemmt, was zu  einer verminderten Reparaturbereitschaft von zerstörtem 

Gewebe, zum Beispiel im Zuge einer Parodontitis, führt (Graves et al., 2007; 

Preshaw, 2009).  

Da AGEs weder um- noch abgebaut werden können, erkennt das Immunsystem sie 

als schädlich an und reagiert mit der Freisetzung von Entzündungsmediatoren wie 

IL-6, PGE-2 und TNF-α, was zu einer erhöhten Entzündungsbereitschaft bei 

Diabetikern führt (Deschner und Jepsen, 2008; Kaur et al., 2009; Takeda et al., 

2006). 

In einigen Studien konnten bei Diabetikern mikroangiopathische Veränderungen in 

Gingiva und Alveolarmukosa nachgewiesen werden (Listgarten et al., 1974). Es wird 

angenommen, dass diese Angiopathien im Bereich der parodontalen Gefäße eine 

Progression der Parodontitis begünstigen, da sie zu einer schlechteren Durchblutung 

führen und somit zu einer verminderten Sauerstoff- und Nährstoffversorgung 

(Rylander, 1987). Der gesamte Gewebestoffwechsel wird beeinträchtigt und die 



 

 

22 

Schutzwirkung des Immunsystems eingeschränkt (Willershausen-Zönnchen und 

Pistorius, 2003). 

Zudem wurden bei Diabetikern vermehrt Defekte der polymorphkernigen 

neutrophilen Granulozyten in Form einer verminderten Phagozytosefähigkeit 

nachgewiesen (Manouchehr-Pour et al., 1981). Es kommt zu einer gestörten 

Chemotaxis der polymorphkernigen neutrophilen Granulozyten ins entzündete 

Gewebe (Cutler et al., 1999; Martin et al., 2001; Viollier und Senn, 1978), dadurch 

wird das Überleben von Bakterien im gingivalen Sulkus begünstigt und die 

Zerstörung des Parodonts kann ungehindert voranschreiten (Mealey und Ocampo, 

2007). 

All diese Mechanismen sind für einen erhöhten Attachmentverlust und das schnellere 

Fortschreiten einer Parodontitis bei Diabetes-Patienten verantwortlich. Zudem kommt 

es bei diesen Patientengruppen im Zuge einer Wundsetzung zu einer verzögerten 

Wundheilung. 

 

1.2 Wundheilung 

Unter Wundheilung versteht man alle Vorgänge, die der Vereinigung durchtrennter 

Gewebe dienen und zum Verschluss dieser Wunde führen (Schubert, 2008). Dabei 

wird eine Reihe von Reaktionen durchlaufen, die sowohl dem Materialabbau 

(katabole Phase) als auch dem Materialaufbau (anabole Phase) dienen. Alle 

Wunden folgen grundsätzlich den gleichen physiologischen, biochemischen und 

morphologischen Gesetzmäßigkeiten, unterschieden wird lediglich, ob es sich um 

eine regenerative Wundheilung (vollständige Regeneration) oder um eine reparative 

Wundheilung (Narbenbildung) handelt. Zur vollständigen Regeneration sind jedoch 

nur die Gewebe Blut, Knochen, Bindegewebe und Epithel fähig, nur diese Gewebe 

können verloren gegangenes Gewebe durch gleiches ersetzen, was man als 

Restitutio ad integrum bezeichnet (Engelhardt, 1998; Piatek und Tautenhahn, 2012; 

Rechmann, 2002; Schubert, 2008). 
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Klinisch unterscheidet man eine primäre Wundheilung von einer sekundären 

Wundheilung. 

Eine primäre Wundheilung (sanatio per primam intentionem) findet bei Wunden mit 

glatten Rändern statt, die dicht beieinander liegen oder durch eine Naht angenähert 

werden können. Zudem muss die Wunde frei von Keimen und Fremdkörpern sein. 

Die primäre Wundheilung ist nach 6-8 Tagen mit der Epithelialisierung 

abgeschlossen. 

Unter sekundärer Wundheilung (sanatio per secundam intentionem) versteht man 

einen zeitlich verzögerten Wundverschluss aufgrund von nicht adaptierbaren 

Wundrändern oder einer Infektion der Wunde. Hier findet der Verschluss der Wunde 

durch Bildung eines Granulationsgewebes im Wundgrund und Epithelialisierung von 

den Wundrändern her bei gleichzeitiger Wundkontraktion statt (Engelhardt, 1998; 

Gutwald und Weidekamm, 2003; Piatek und Tautenhahn, 2012; Rechmann, 2002; 

Schubert, 2008). 

Beide Formen der Wundheilung laufen in vier Phasen ab (Abb. 5). 

Die exsudative Phase wird in den ersten 8 Stunden als Folge jeder Wundsetzung 

durchlaufen. Aus den verletzten Gefäßen tritt Blut und Plasma aus, der Wunddefekt 

wird mit dem Wundsekret aus Blut und Lymphe aufgefüllt. Mit dem Einsetzen der 

Blutgerinnung wird daraufhin die Wundheilung eingeleitet. Die ersten 5-10 Minuten 

zeigt sich eine durch Gewebshormone ausgelöste Vasokonstriktion. Es folgt eine 

Vasodilatation, in deren Zuge eine enorme Einwanderung von Thrombozyten und 

Leukozyten in den Wundspalt stattfindet. Von Thrombozyten ausgeschüttete 

Wachstumsfaktoren führen zur Chemotaxis (Anlockung) weiterer Zellen der 

körpereigenen Immunabwehr. Durch Thrombozytenaggregation und Bildung eines 

Fibrinnetzes im Laufe der Blutgerinnung wird die primäre Blutung gestoppt, es bildet 

sich ein Blutkoagel aus. Die Blutgefäße erweitern sich nun, was diese durchlässig für 

weitere Zellen macht. Diese Vasodilatation führt zu einer Hyperämie (erhöhte 

Durchblutung des Wundbereichs). Durch die Hyperämie zeigen sich die typischen 

Entzündungszeichen: Rubor = Rötung, Calor = Erwärmung, Tumor = Schwellung, 

Dolor = Schmerz und Functio laesa = Funktionsstörung des Gewebes. 
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Mit der Einwanderung neutrophiler Granulozyten schließt sich die resorptive Phase 

mit einer Dauer von 1-4 Tagen an. In dieser Zeit findet die Phagozytose (Abbau) von 

Bakterien und abgestorbener Zellen sowie nekrotischer Wundprodukte statt. Es 

folgen Lymphozyten und Monozyten, die durch Freisetzung verschiedener Faktoren 

die Neoangiogenese (Gefäßneubildung) anregen. 

Im Weiteren findet die etwa sieben Tage andauernde proliferative Phase statt, die 

durch Fibroblasteneinwanderung, weitere Angiognese, Kapillarendotheleinsprossung 

zum Zentrum der Wunde und Epithelialisierung vom Wundrand her gekennzeichnet 

ist. Fibroblasten bilden ein den Gewebesdefekt ausfüllendes Granulationsgewebe 

aus, zudem wandeln sie sich in Myofibroblasten um, die eine Wundkontraktion 

hervorrufen, wodurch sich die Wunde täglich verkleinert. Keratinozyten sorgen 

derweil für die Reepithelialisierung. 

Zuletzt schließt sich ab dem 7.Tag die reparative Phase an, in der es zur 

Wiederherstellung der Gewebekontinuität durch Ausreifung der Kollagenfasern und 

Abschluss der Epithelialisierung kommt, und die je nach Wunde bis zu mehreren 

Monaten andauern kann (Eckelt, 2006; Gutwald und Weidekamm, 2003; Piatek und 

Tautenhahn, 2012; Polimeni et al., 2006; Rechmann, 2002; Schubert, 2008; Smola et 

al., 2001). 

Sauerstoff ist wichtig für den Zellmetabolismus und spielt eine wesentliche Rolle im 

Zuge der Wundheilung. Er schützt die Wunden vor einer Infektion, leitet die 

Angiogenese ein, erhöht die Differenzierung der Keratinozyten und deren Migration 

zur Ausbildung einer neuen Basalmembran, er sorgt für die Reepithelialisierung der 

Wunde, fördert die Fibroblastenproliferation und Kollagensynthese (Guo und 

DiPietro, 2010). Hypoxie ist der Hauptfaktor für die Beeinträchtigung von 

Angiognese, Zellbeweglichkeit und der Proteinsynthese (Schubert, 2008). 
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Abb. 5: Wundheilungsphasen (Gutwald und Weidekamm, 2003).  

 

1.2.1 Wundheilung im Bereich des Knochens 

Da im Falle einer Extraktionswunde auch der Alveolarknochen beteiligt ist, ist hier 

auch die Knochenheilung im Speziellen von Interesse. Die Knochenheilung wird 

ebenfalls unterteilt in eine primäre und eine sekundäre Heilung. Eine primäre 

Knochenheilung findet nur statt, wenn ein lückenloser Kontakt zwischen den 

Frakturspalten besteht, andernfalls wird die sekundäre Knochenheilung über den 

Umweg einer Kallusbildung durchlaufen (Schubert, 2008). Beeinflusst wird die 

Knochenheilung hierbei zusätzlich durch die Durchblutung des Kochens sowie der 

beteiligten Weichgewebe (Gutwald und Schmelzeisen, 2003). 

Im Falle der primären Knochenheilung differenzieren sich Mesenchymzellen zu 

Osteoklasten und Osteoblasten. Daraufhin bilden Osteoklasten über den Frakturspalt 

hinweg Kanäle, in die Gefäße und Osteoblasten folgen. Osteoblasten formen nun 

Osteone aus, die den Frakturspalt direkt überbrücken. Es bildet sich lamellärer 

Knochen (Gutwald und Schmelzeisen, 2003). 
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Die sekundäre Knochenheilung folgt prinzipiell den gleichen Vorgängen wie die 

Weichteilheilung und ist zu einer Restitutio ad integrum in der Lage. Auch hier kommt 

es zunächst zur Hämatombildung, nachdem sich der interfragmentäre Raum mit Blut 

gefüllt hat. Daraufhin werden Entzündungsmediatoren freigesetzt, das 

Komplementsystem aktiviert und schließlich nekrotische Gewebeanteile abgeräumt. 

Im Anschluss werden die proliferativen und Differenzierungsvorgänge durch 

Wachtumsfaktoren, v.a. Bone Morphogenic Proteins (BMPs), gesteuert. Sie sorgen 

für die Bildung von Knorpel- und Knochenzellen aus pluripotenten Vorstufen und 

fördern die Angiogenese. Die Kallusbildung wird eingeleitet, in dem das 

Bruchspalthämatom durch einsprießende Fibroblasten und Kapillarbildung 

organisiert wird. Aus diesem Granulationskallus entsteht durch die nun einsetzende 

Kollagensynthese durch Osteoblasten ein straffer, kollagenreicher 

Bindegewebskallus. Dieser wird im weiteren Verlauf zum Knorpelkallus umgebaut. 

Es schließt sich die Mineralisation durch Einlagerung von Hydroxylapatit an, dadurch 

entsteht zunächst Geflechtknochen. Das Remodeling durch Osteoblasten und 

Osteoklasten beendet die Heilung des Knochens, es kommt zum Umbau in den 

blastungsstabileren lammelären Knochen (Gutwald und Schmelzeisen, 2003; 

Gutwald und Weidekamm, 2003; Schubert, 2008). 

 

1.2.2 Wundheilung im Rahmen der Extraktion 

Im Falle einer Extraktionswunde handelt es sich um eine komplizierte Wunde mit 

gleichzeitiger Weichgewebs- und Knochenbeteiligung. Man spricht von einer 

Quetschwunde, denn durch die Luxationsbewegungen im Rahmen der Extraktion 

eines Zahnes es kommt zu einer Quetschung des Knochens und zum Abriss 

desmodontaler Fasern (Rechmann, 2002). Im Bereich einer Extraktionswunde wird  

die sekundäre Wundheilung durchlaufen, da durch eine Naht keine exakte 

Adaptation der Wundränder erfolgen kann. Die Wundränder werden durch die 

manuelle Kompression im Zuge der Naht lediglich angenähert (Eckelt, 2006). 

Die Zahnextraktion führt zu einer Eröffnung vieler Gefäße, dadurch kommt es zu 

einer Einblutung in die Alveole (Zahnfach) und im Anschluss zur Gerinnung, es bildet 
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sich das Koagulum. In diesem Blutpfropf bildet sich ein Fibrinnetz aus, das die 

Extraktionswunde vorläufig mit einer dicken Schicht nach außen abdichtet. Entlang 

dieses Fibringerüstes wandern nun innerhalb der ersten 48 Stunden neutrophile 

Granulozyten, Monozyten und Fibroblasten ein. Die ersten endothelialen Sprossen 

wachsen ein, und das Koagulum wird nach und nach durch Granulationsgewebe 

ersetzt. Die Fibroblastendichte nimmt hierbei ab dem 4.Tag stark zu, und das 

Gingivaepithel beginnt vom Alveolenrand ausgehend mit seiner Proliferation. Eine 

Woche nach der Extraktion des Zahnes ist das Koagulum vollständig durch 

Granulationsgewebe ersetzt und die Wunde weitgehend epithelial geschlossen. 

Osteoklasten beginnen nun mit der Glättung der knöchernen Alveolenränder, und 

das Granulationsgewebe wird nun durch Bindegewebe ersetzt. Zeitgleich werden 

durch Osteoblasten am Alveolenfundus osteoide Trabekel gebildet. Erst 15 Wochen 

nach der Extraktion ist die Alveole vollständig knöchern aufgefüllt (Araújo et al., 

2015; Filippi, 2001; Rechmann, 2002; Schroeder, 1996; Younis et al., 2013). 

Für die komplikationslose Heilung einer Extraktionswunde sind die Entstehung und 

der Erhalt des Koagulums von zentraler Wichtigkeit. Sowohl das Koagulum als auch 

das in ihm befindliche Fibringerüst können als biologischen Wundverband 

angesehen werden. Sie dienen dem Schutz des eröffneten Knochens und sind 

Grundlage der (Knochen-) Regeneration (Schroeder, 1996). 

 

1.3 Wundheilungsstörung im Rahmen der Extraktion und Risikofaktoren  für 

Wundheilungsstörungen 

Als Wundheilungsstörung bezeichnet man alle Vorgänge, die zu einer Änderung oder 

Verzögerung der oben genannten physiologische Abläufe der Wundheilung führen 

(Piatek und Tautenhahn, 2012). Die Phasen der Wundheilung werden nicht regulär 

durchlaufen, es kommt insbesondere zu einem Verharren der Wunde in der 

exsudativen Phase. 

Im Falle einer Wundheilungsstörung bei Extraktionswunden spricht man von einer 

Ostitis circumscripta post extractionem (umschriebene Knochenentzündung im 
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Bereich der Alveole nach Extraktion), auch als Alveolitis bezeichnet (Rechmann, 

2002).  Es werden zwei Formen der Alveolitis unterschieden, eine akute und eine 

chronische (Hoffmann und Roser, 2002). 

Im Falle der akuten Alveolitis kommt es nach einem beschwerdefreien Intervall von 

2-3 Tagen zu einem heftigen, ausstrahlenden Wundschmerz (Houston et al., 2002). 

Diese Form der Alveolitis kann zum einen durch eine insuffiziente primäre 

Koagelbildung infolge lokaler Durchblutungsstörungen, zum Beispiel durch 

Nikotinabusus hervorgerufen, verursacht werden. Zum anderen ist auch eine 

insuffiziente sekundäre Koagelbildung durch eine bakterielle Infektion des Koagels, 

eine gesteigerte Fibrinolyse, einen mechanisch bedingten Koagel-Verlust oder 

scharfe Knochenkanten denkbar (Akinbami und Godspower, 2014). Diese Form der 

Alveolitis kann auch durch einen eitrigen Zerfall des Koagels im Zuge einer 

Extraktion im entzündlichen Stadium, z. B. bei bestehender Parodontitis, entstehen. 

Anstelle eines stabilen Koagels ist die Alveole im Rahmen einer akuten Alveolitis leer 

oder lediglich mit Detritus (Zerfallsprodukte) bzw. Speiseresten gefüllt (Rechmann, 

2002). Die absterbenden Gewebsanteile und Reste des Koagulums bilden hierbei 

einen perfekten Nährboden für Bakterien. Die akute Alveolitis ist zudem an geröteten 

Wundrändern und an dem bestehenden Foetor ex ore (Mundgeruch) erkennbar 

(Parthasarathi et al., 2011). Der Allgemeinzustand kann beeinträchtigt sein und die 

Körpertemperatur erhöht. 

Die chronische Alveolitis zeichnet sich durch ein beschwerdefreies Intervall von bis 

zu drei Wochen aus. Es folgt ein dumpfer, periodisch auftretender Schmerz. Im 

Bereich der Alveole zeigt sich ein polypartiges, rötliches Weichgewebe, ggf. 

einhergehend mit Sequestrierungen der Alveolenwand. Häufigste Ursache der 

chronischen Alveolitis ist ein Fremdkörperrelikt, zum Beispiel ein belassener 

Wurzelrest (Filippi, 2001; Krakowiak, 2011). 

Verantwortlich für diese gestörte Wundheilung können Knochenquetschungen im 

Rahmen der Extraktion sein, Extraktionen im akuten Entzündungsstadium, zum 

Beispiel bei bestehender Parodontitis, sowie die trockene Alveole (dry socket), zum 

Beispiel durch Rauchen verursacht (Akinbami und Godspower, 2014; Rud, 1970). 
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Eine Reihe von Stoffwechselerkrankungen wie der Diabetes mellitus können 

ebenfalls zu Wundheilungsstörungen führen (Akinbami und Godspower, 2014; Piatek 

und Tautenhahn, 2012). 

Eine bestehende chronische Parodontitis führt über mehrere Faktoren zu einer 

verzögerten Wundheilung: die mikrobielle Plaque, Variationen des pH-Wertes und 

der Temperatur im Bereich der parodontalen Tasche sowie die Zerstörung der 

extrazellulären Matrix (Amar, 1996). 

Viele Studien konnten zeigen, dass eine bakterielle Infektion wie die chronische 

Parodontitis ein großes Risiko für die Entstehung einer Alveolitis nach Zahnextraktion 

darstellt (Ahn und Shin, 2008; Nitzan, 1983). Nitzan et al. zeigten einen 

Zusammenhang zwischen anaeroben Bakterien und der Entstehung einer Alveolitis. 

In Kulturen mit Treponema denticola-Bakterien, die eine große Rolle in der 

Pathogenese einer chronischen Parodontitis spielen, konnte eine fibrinolytische 

Aktivität beobachtet werden. Eine verzögerte Wundheilung war die Folge einer 

Kontamination der Extraktionswunde mit den entsprechenden Mikroorganismen 

(Nitzan et al., 1978).  

Mehrere Studien konnten aufdecken, dass auch Rauchen zu 

Wundheilungsstörungen führen kann (Mosely und Finseth, 1977; Parthasarathi et al., 

2011; Rivera-Hidalgo, 2003). Manassa et al. konnten 2003 in einer klinischen Studie 

nachweisen, dass Raucher dreimal so häufig Wundheilungsstörungen aufweisen wie 

Nichtraucher (Manassa et al., 2003). Dies ist zum einen durch eine Störung der 

Mikrozirkulation aufgrund des zugeführten Nikotins zu erklären, denn Nikotin führt 

über die lokale Freisetzung von Noradrenalin und Epinephrin zu einer 

Vasokonstriktion der peripheren Gefäße (Guo und DiPietro, 2010; Meechan et al., 

1988). Zum anderen besteht bei Rauchern eine Störung der Zellmigration und –

proliferation (Fang und Svoboda, 2005). Raucher weisen eine Einschränkung des 

Sauerstofftransports und des Sauerstoffmetabolismus auf, es entsteht eine 

hypoxische Umgebung, wodurch es zu einer verzögerten oder gestörten 

Wundheilung kommen kann (Guo und DiPietro, 2010; Mosely und Finseth, 1977; 

Silverstein, 1992). Manassa et al. konnten zeigen, dass die Hypoxie zudem durch ein 
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erhöhtes Level an Carboxyhämoglobin entsteht. Vermehrt anfallendes Fibrinogen 

und Hämoglobin im Serum führen zu einer erhöhten Viskosität im Blut, dies 

wiederum führt zu einer schlechteren Blutversorgung und somit Wundheilung 

(Manassa et al., 2003). Rauchen während der exsudativen Phase im Rahmen der 

Wundheilung reduziert die Einwanderung von Leukozyten und vermindert die IL-1-

Produktion. Während der proliferativen Phase zeigt sich eine verringerte Migration 

und Proliferation von Fibroblasten, ebenso ist die Epithelregeneration und die 

Produktion von extrazellulärer Matrix beeinträchtigt. Nikotin interferiert mit dem 

Vitamin C-Metabolismus, infolgedessen kommt es zu einer insuffizienten 

Kollagenvernetzung. Weiterhin produzieren Fibroblasten deutlich weniger Kollagen 

(Rivera-Hidalgo, 2003; Yin et al., 2000). All diese Mechanismen führen zu einer 

verzögerten Wundheilung  mit einer erhöhten Infektionsgefahr (Ahn et al., 2008; Guo 

und DiPietro, 2010).  

 

Diabetiker weisen eine schlechtere Wundheilung im Zuge von Operationen auf, denn 

sie leiden unter einer Fehlfunktion der polymorphkernigen Leukozyten und 

Makrophagen, einer Störung der Produktion von Wachtstumsfaktoren und einer 

behinderten Angiogenese (Lalla, 2007; Yalda et al., 1994). Zudem führt eine erhöhte 

Apoptoserate der Matrix-produzierenden Zellen zu einer minderwertigen Qualität des 

sich im Zuge der Wundheilung bildenden Granulationsgewebes (Graves et al., 2007). 

Weiterhin bestehen Störungen der Kollagensynthese durch die Inhibition von 

Osteoblasten, was sich weiterhin negativ auf die Wundheilung auswirkt (Maruyama 

et al., 2007; Piatek und Tautenhahn, 2012; Salvi et al., 1997).  

Viele pathogenetische Mechanismen können bei einem Diabetes mellitus zu 

Wundheilungsstörungen führen (Engelhardt, 1998; Younis et al., 2013). Dazu 

gehören eine defekte Immunabwehr durch die T-Lymphozyten, eine gestörte 

Chemotaxis der Leukozyten und eine Fehlfunktion der Fibroblasten (Gary Sibbald 

und Woo, 2008; Loots et al., 1998). Auch die Funktion der Makrophagen ist durch 

eine langfristige Hyperglykämie vermindert (Maruyama et al., 2007). 
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Chronisch erhöhte Blutzuckerwerte (Hyperglykämie) führen bei Diabetikern zur 

Freisetzung von Entzündungsmediatoren und damit zu chronischen Entzündungen 

und Wundheilungsstörungen. Glukose stimuliert Monozyten zur vermehrten Bildung 

und Ausschüttung von proinflammatorischen Molekülen wie IL-6 und TNF-α 

(Deschner und Jepsen, 2008; Geerlings und Hoepelman, 1999). Zudem führen die 

im Zuge der Hyperglykämie gebildeten Advanced Glycation Endproducts zu einer 

vermehrten Freisetzung der Entzündungsmediatoren IL-6, PGE2 und TNF-α (Kaur et 

al., 2009). 

Diabetes führt zu Mikroangiopathien, nämlich Veränderungen und Verdickungen der 

Basalmembran an den kleinen Gefäßen (Arteriolen, Kapillaren und Venolen), die zu 

Stenosierungen bzw. Verschlüssen in den entsprechenden Gefäßen führen können 

(Goodson und Hunt, 1977). Dadurch entwickeln sich Durchblutungsstörungen und 

eine Hypoxie. Aufgrund der verminderten Sauerstoffversorgung kann der Prozess 

der Wundheilung nicht mehr optimal ablaufen (Smola et al., 2001).  

Es ist daher von besonderem Interesse, eine eintretende Wundheilungsstörung 

frühzeitig erkennen zu können, um ihr entgegenwirken zu können. Verschiedene 

Messmethoden sollen daher im Anschluss erörtert werden, mit derern Hilfe 

verschiedene Parameter erhoben werden können, die auf eine Wundheilungsstörung 

hinweisen. 

 

1.4 Intraorale Messmethoden zur Erfassung der Sauerstoffsättigung und des 

Blutflusses im Gewebe 

Die rechtzeitige klinische Erfassung eines Zustandes der 

Sauerstoffminderversorgung und seine Behebung sind von entscheidender 

Bedeutung zur Vorbeugung von Wundheilungsstörungen. 

Es sind verschiedene Techniken für ein intraorales Monitoring bekannt, diese können 

dabei in zwei große Gruppen eingeteilt werden: Verfahren zur Beurteilung der 

Gewebeperfusion und Techniken zur Bestimmung der Gewebeoxygenierung.  
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Gewebespektrophotometrie 

Bei diesem Verfahren wird Licht einer Weißlichtquelle (Halogenlampe) zunächst ins 

Gewebe emittiert, um dann abhängig von der Hämoglobinoxygenierung zum Teil 

absorbiert und zum Teil reflektiert zu werden. Dabei wird die Sauerstoffsättigung 

durch den Grad der Farbveränderung des Lichtes, das nicht absorbiert wird und das 

auf dem Weg durch das durchleuchtete Gewebe die Farbe des Blutes annimmt, 

bestimmt. Vollständig gesättigtes Blut spiegelt sich in einer hellroten Farbgebung 

wieder, teiloxygeniertes venöses Blut eher in einer dunkelroten Farbgebung (Fournell 

et al., 2002; Hanioka et al., 1990; Shizukuishi et al., 1988). 

Diese Messmethode kam bereits in mehreren Studien zur Anwendung. Shizukuishi 

et al. konnten mittels der Gewebespektrophotometrie 1988 zeigen, dass 

experimentell ausgelöste Parodontitis bei Hunden zu einer Reduktion der 

Sauerstoffsättigung im Bereich der Gingiva führt, vermutlich aufgrund der 

vorliegenden Hypoxie im Zuge der Parodontitis (Shizukuishi et al., 1988). Hanioka et 

al. bestätigten in ihren Messungen, dass die Sauerstoffsättigung im Bereich 

gesunder Gingiva höher liegt als im Bereich entzündeter Gingiva, die man bei einer 

Parodontitis vorfindet. Sie nehmen dabei an, dass die ebenfalls nachgewiesene 

erhöhte Blutversorgung bei der Parodontitis nicht in der Lage ist, den erhöhten 

Sauerstoffbedarf in der entzündlich veränderten Gingiva zu decken (Hanioka et al., 

1990). 

 

Laser-Doppler-Spektroskopie  

Durch eine Laser-Diode erzeugtes monochromatisches Licht geringer Intensität wird 

in das zu untersuchende Gewebe eingestrahlt und unter anderem an in den 

Kapillaren befindlichen Erythrozyten gestreut und reflektiert. Dabei führt jede 

Reflexion an diesen sich bewegenden Erythrozyten zu einer Frequenzveränderung 

des Lichtes, welche abhängig von der Geschwindigkeit der roten Blutkörperchen und 

damit auch vom Blutfluss ist (Donos et al., 2005; Emshoff et al., 2004 und 2008; 

Gleissner et al., 2006; Retzepi et al., 2007)). 

Donos et al. sowie Retzepi et al. untersuchten mit Hilfe dieser Messmethode die 

Veränderung des Blutflusses nach einem parodontalchirurgischen Eingriff und 
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fanden heraus, dass der Blutfluss unmittelbar nach der Lokalanästhesie abnimmt, 

um dann einen Tag nach der OP anzusteigen und im Verlauf von weiteren sieben 

Tagen  wieder langsam zu sinken. Der Anstieg wurde der im Zuge der Wundsetzung 

zunächst eintretenden Vasodilatation und im weiteren Verlauf der Neoangiogenese 

zugeschrieben (Donos et al., 2005; Retzepi et al., 2007). Gleissner et al. zeigten mit 

Hilfe der Laser Doppler Flowmetry, dass der Blutfluss im Bereich entzündlich 

veränderter Gingiva, wie wir sie bei einer bestehenden Parodontitis vorfinden, im 

Vergleich zu klinisch gesunder Gingiva erhöht ist (Gleissner et al., 2006). Emshoff et 

al. bedienten sich der Laser Doppler Flowmetry, um Veränderungen des Blutflusses 

im Bereich der Pulpa eines Frontzahnes nach durchgemachtem Frontzahntrauma 

aufzudecken. Dabei korrelierten niedrige Blutflusswerte mit einer beginnenden 

Pulpanekrose (Emshoff et al., 2004). Weiterhin konnten Emshoff et al. zeigen, dass 

sich ähnliche Resultate nach einer Zahnfraktur zeigen, auch hier gehen reduzierte 

Blutflusswerte mit einer eintretenden Pulpanekrose einher (Emshoff et al., 2008). 

 

O2C-Gerät der Firma LEA 

Das in der vorliegenden Arbeit verwendete O2C-Gerät der Firma LEA (Oxygen to 

See; LEA Medizintechnik GmbH, Gießen, Deutschland) verbindet nun beide oben 

genannte Messmethoden in einem Gerät. Es zeichnet sich dabei durch einen nicht-

invasiven Charakter aus. Mit Hilfe des O2C-Gerätes ist erstmalig die gleichzeitige 

Verlaufskontrolle von vier Messparametern möglich. Es werden folgende 

Oxygenations- und Perfusionsparameter erfasst: Hämoglobinoxygenierung, relative 

Hämoglobinmenge, relativer Blutfluss und Blutflussgeschwindigkeit (Firma LEA 

Medizintechnik GmbH, Gießen, Deutschland). 

Mit Hilfe der Laser-Doppler-Spektroskopie kann die Bewegung der Erythrozyten in 

den Blutgefäßen gemessen werden. Die Messung beruht auf dem bekannten 

Dopplereffekt, der besagt, dass Licht seine Frequenz verändert, sobald es auf 

bewegte Objekte trifft.  An bewegten Erythrozyten gestreutes Licht, in diesem Fall 

Laserlicht, wird von einem ruhenden Beobachter frequenzverschoben 

wahrgenommen. Die Frequenzverschiebung ist hierbei proportional zur Bewegung 

der Fließgeschwindigkeit des Blutes bzw. der Erythrozyten. Laserlicht einer 
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Wellenlänge von 820 nm wird mit Hilfe der Glasfasersonde in das Gewebe 

eingebracht. Trifft es nun auf die in Bewegung befindlichen Erythrozyten, erfährt das 

Laserlicht eine Frequenzverschiebung, welche abhängig von der Anzahl und der 

Durchschnittsgeschwindigkeit der bewegten Erythrozyten ist. Das reflektierte Licht 

wird daraufhin unter Verwendung eines Photodetektors in einen Photostrom 

umgewandelt, der aus einem Gleichstrom und einem Wechselstrom besteht. Der 

Wechselstrom ist hierbei auf die unterschiedlichen Frequenzen des an den bewegten 

Erythrozyten zurückgeworfenen Lichts zurückzuführen, der Gleichstromanteil 

entsteht durch unverändert reflektiertes Licht. Die Konzentration der Erythrozyten 

verändert letztendlich die Amplitude des gemessenen Doppler-Signals, und die 

Geschwindigkeit der Erythrozyten (Blutflussgeschwindigkeit) ist der 

Frequenzänderung proportional. Die Summe der Produkte aus Anzahl der 

Erythrozyten im untersuchten Gewebevolumen und ihre mittlere Geschwindigkeit 

ergeben den relativen Blutfluss (Beckert et al., 2007; Forst et al., 2008; Knobloch et 

al., 2005; Krug, 2006). Es handelt sich um relative Werte, da sie sich für jedes 

Gewebe und jeden Patienten unterscheiden und keine feste physikalische Einheit 

besitzen. 

Die Gewebespektrometrie dient der Detektion der Parameter Sauerstoffsättigung und 

relative Hämoglobin-Konzentration, hierbei findet eine Halogenlampe (21 W) als 

Weißlichtquelle Anwendung. Auf dem Weg durch das zu untersuchende Gewebe 

wird das Weißlicht in Abhängigkeit von der Sauerstoffsättigung des Hämoglobins 

spektral verändert. Das Blut nimmt hierbei entsprechend der Sättigung des 

Hämoglobins unterschiedliche Färbungen an, wobei vollständig gesättigtes, 

arterielles Blut hellrot, während venöses Blut dunkelrot gefärbt ist. Das detektierte 

Licht wird im O2C-Messgerät analysiert und aus dem Farbspektrum die 

Sauerstoffsättigung bestimmt. Die Sauerstoffsättigung des Gewebes ist eine 

absolute Messung und wird in Prozent angegeben. Da Licht in Gefäßen mit einem 

größeren Durchmesser vollständig absorbiert und nicht von der Sonde detektiert 

wird, erfasst die Gewebespektrometrie vor allem Informationen aus den kleinen 

Arteriolen, Kapillaren und Venolen. Die Bestimmung der relativen 

Hämoglobinkonzentration erfolgt über eine Absorptionsmessung, denn Hämoglobin 

ist der am stärksten Licht-absorbierende Faktor im Gewebe. Wenn sich viel Blut im 
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beleuchteten Messvolumen der Sonde befindet, wird dementsprechend ein großer 

Teil des einstrahlenden Lichtes absorbiert und ein umso geringerer Teil kann über 

die Sonde detektiert werden. Das O2C-Messgerät berechnet aus dem absorbierten 

Lichtanteil die relative Hämoglobin-Konzentration im beleuchteten Gewebevolumen. 

Es handelt sich um ein rauschoptimiertes Verfahren, da die Absorptionswerte des 

Hämoglobins vom gesamten Wellenlängenbereich integral extrahiert werden 

(Beckert et al., 2007; Forst et al., 2008; Knobloch et al., 2005; Krug, 2006). 

Die lokale Perfusionsüberwachung mittels des O2C-Gerätes der Firma LEA (Gießen, 

Deutschland) kam bisher nur außerhalb des Mundes zum Einsatz, zum Beispiel um 

noninvasiv das Heilungspotenzial von extraoralen Wunden abschätzen zu können 

(Hölzle et al., 2006; Hölzle et al., 2003; Mücke et al., 2012; Rohleder et al., 2014). Es 

sind jedoch bisher keine Studien bekannt, in denen das O2C-Gerät innerhalb des 

Mundbereiches zum Einsatz kam, um zum Beispiel das Heilungspotenzial von 

intraoralen Wunden abschätzen zu können. 

 

1.5  Ziel der vorliegenden Arbeit 

Das Ziel dieser Studie war es herauszufinden, ob das O2C-Gerät der Firma LEA 

(Gießen, Deutschland) ebenfalls für den intraoralen Einsatz geeignet ist. Es sollte der 

Frage nachgegangen werden, ob es möglich ist, ein Risikoprofil für intraorale 

Wundheilungsstörungen im Rahmen von Extraktionen anhand der gemessenen 

Parameter (Sauerstoffsättigung und Blutfluss) im Bereich des gingivalen Gewebes zu 

erstellen. Ebenfalls soll eruiert werden, ob mit Hilfe des O2C-Gerätes das 

Heilungspotenzial von intraoralen Wunden abgeschätzt werden kann, um ggf. 

Infektionen in einem frühen Stadium diagnostizieren und behandeln zu können.  

Dabei soll den folgenden Hauptfragestellungen nachgegangen werden:  

1. Bestehen Unterschiede in der Sauerstoffsättigung und der Durchblutung des 

gingivalen Gewebes bei verschiedenen Patientengruppen (gesunde 

Patienten, Raucher, Diabeter) mit bestehender Parodontitis im Vergleich zu 
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gesunden Patienten = Kontrollpatienten; eignet sich das O2C-Gerät der Firma 

LEA (Gießen, Deutschland) dazu, diese Unterschiede zu erfassen? 

2. Wirken sich Unterschiede in der Sauerstoffsättigung (in %) und Durchblutung 

(in AU) des gingivalen Gewebes bei verschiedenen Patientengruppen mit 

bestehender Parodontitis negativ auf die Wundheilung im Zuge einer 

Extraktion aus? Korrelieren diese Ergebnisse mit dem klinischen 

Erscheinungsbild? 

3. Ist es möglich, Patientengruppen mit einem besonderen Risikoprofil für 

Wundheilungsstörungen mit Hilfe des O2C-Gerätes zu charakterisieren und 

ggf. Wundheilungsstörungen frühzeitig zu erkennen? 

 

Zusätzlich ergeben sich weitere Nebenfragestellungen: 

1. Wirkt sich eine Nahtversorgung der Wunden nach Extraktion positiv auf die 

Wundheilung aus? 

2. Führt der im Lokalanästhetikum enthaltene Adrenalinzusatz zu einer 

Reduzierung des Blutflusses (in AU)? 
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2. Material und Methoden 

2.1  Das O2C-Messgerät 

Die Bestimmung der Sauerstoffsättigung und die Durchblutung des gingivalen 

Gewebes erfolgte mit dem Laser-Doppler Gerätetyp „O2C“ der Medizintechnik GmbH 

„LEA“ (Gießen, Deutschland) (Abb. 6). Mit diesem Gerät können non-invasiv und 

simultan die Sauerstoffsättigung des Hämoglobins (in %) sowie der relative Blutfluss 

(in AU = Arbitrary Unit) über eine Glasfasersonde des Typs LF-2 im gingivalen 

Gewebe in 3 mm Tiefe aufgezeichnet werden.  Die Glasfasersonde ist hierbei mit 

einer Laser-Doppler-Messeinheit als auch mit einer Gewebespektrometrie-

Messeinheit mit Weißlichtquelle ausgestattet. Dabei sendet der Laser mit einer 

Wellenlänge von 820 nm und einer maximalen Leistung kleiner 30 mW bei 

kontinuierlicher Impulsdauer (Beckert et al., 2007). 

  

Abb. 6: O2C-Messgerät der Firma LEA (Gießen, Deutschland) auf Rollwagen. 
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Mithilfe des O2C-Messgerätes ist es erstmalig möglich, non-invasiv über eine 

Glasfasersonde 4 Messparameter parallel zu bestimmen. Dazu zählen die 

Sauerstoffsättigung des Hämoglobins und die relative Hämoglobinkonzentration im 

beleuchteten Gewebevolumen sowie der relative Blutfluss und die 

Blutflussgeschwindigkeit im Messvolumen der Sonde (Beckert et al., 2004). Die 

Messsonde ist hierzu ohne Abstand auf dem zu untersuchenden Gewebe, in diesem 

Versuchsaufbau vestibulär im Bereich der beweglichen Gingiva, zu applizieren. 

Dabei sollte die Messsonde ohne Druck auf das zu untersuchende Gewebe platziert 

werden, um eine Beeinflussung der Mikrozirkulation im Gewebe zu vermeiden. Laut 

Hersteller handelt es sich bei dem O2C-Messgerät um einen einfach 

handzuhabenden optischen Sensor, der reproduzierbare Untersuchungen der 

Sauerstoffversorgung von verschiedenen Geweben erlaubt und auch im klinischen 

Alltag ohne Belastung für die Patienten Anwendung finden kann (Firma LEA 

Medizintechnik GmbH, Gießen, Deutschland). 

Das O2C-Messgerät bedient sich zweier Messprinzipien, zum einen der Laser-

Doppler-Spektroskopie und zum anderen der Gewebespektrometrie. Die Laser-

Doppler-Spektroskopie dient dabei der Erfassung des relativen Blutflusses (Flow, in 

AU = Arbitrary Unit) und der relativen Blutflussgeschwindigkeit (Velocity, in AU). Mit 

Hilfe der Gewebespektrometrie wird die Bestimmung der Hämoglobin-Oxygenierung 

bzw. der Sauerstoffsättigung (SO2, in %) und der relativen Hämoglobin-

Konzentration (rHb, in AU) in den kapillar-venösen Mikrogefäßen ermöglicht (Abb. 7). 

Durch die Messung und Beurteilung der Mikrozirkulation kommt dem O2C-Messgerät 

eine physiologische Bedeutung zu, denn es liefert die Möglichkeit, die nutritive 

Gewebeversorgung einzuschätzen (Krug, 2006). 

Für diesen Versuchsaufbau fand eine Flachsonde des Typs LF-2 Anwendung, die 

parallel zur Gewebeoberfläche zu applizieren ist. Die aus Glasfasern bestehende 

Sonde leitet das Licht in das Gewebe ein und das detektierte Licht vom Gewebe zur 

Messeinheit zurück. Die Messsonde weist lediglich eine Breite von 12 mm, eine 

Höhe von 5,5 mm und eine Länge von 44,5 mm auf, wodurch sie sich besonders für 

den intraoralen Gebrauch eignet (Abb. 8). 
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Abb. 7: Messprinzip des O2C-Messgerätes (Grafik der Firma LEA Medizintechnik 

GmbH, Gießen, Deutschland). 

 

Abb. 8: Flachsonde des Typs LF-2 (Grafik der Firma LEA Medizintechnik GmbH, 

Gießen, Deutschland). 
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2.2. Patientenkollektiv 

Die Messungen erfolgten auf der Poliklinik für chirurgische Zahn-, Mund- und 

Kieferheilkunde am Zentrum für Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde der 

Universitätszahnklinik Bonn im Rahmen von Zahnextraktionen an 4 verschiedenen 

Patientengruppen. Untersucht wurde eine Probandenstichprobe (n = 37), bestehend 

aus 20 Männern und 17 Frauen im Alter von 14 – 77 Jahren (Durchschnittalter von 

53 Jahren). Die Patienten wurden anhand ihrer Anamnese in 4 Gruppen eingeteilt:  

Gruppe 1 = anamnestisch und parodontal gesunde, nicht rauchende Probanden = 

Kontrollpatienten (n = 7) 

Gruppe 2 = anamnestisch gesunde, jedoch an Parodontitis erkrankte, nicht 

rauchende Probanden (n = 10) 

Gruppe 3 = anamnestisch gesunde, jedoch rauchende und an Parodontitis erkrankte 

Probanden (n = 10) 

Gruppe 4 = an Diabetes und Parodontitis erkrankte, nicht rauchende Probanden (n = 

10) 

Für jeden Patienten wurde ein Erfassungsbogen angelegt, in dem neben der 

bestehenden allgemeinen Anamnese auch der Schweregrad der Gingivitis bzw. 

Parodontitis festgehalten wurde. Hierzu wurden an dem zu extrahierenden Zahn die 

Sondierungstiefen mit Hilfe einer Parodontalsonde erhoben sowie Lockerungsgrad 

und Bleeding on Probing (Anhang). 

Um eventuelle Einflüsse auf die erfassten Blutflusswerte zu vermeiden, wurden 

Patienten mit weiteren anamnestisch relevanten Erkrankungen, die einer gerinnungs- 

oder durchblutungsverändernden Medikation bedurften, von der Untersuchung 

ausgeschlossen. Starkes Übergewicht sowie eine antihypertensive Therapie bzw. ein 

erhöhter Blutdruck galten ebenfalls als Ausschlusskriterien.  

Alle Studienteilnehmer wurden vor der Untersuchung über die Teilnahme an der 

Studie aufgeklärt und gaben ihr schriftliches Einverständnis für die Verwendung der 
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erhobenen Daten. Das Studiendesign wurde von der Ethik-Kommission der 

Medizinischen Fakultät der Universität Bonn genehmigt (Ethikvotum Nr. 086/11). Die 

Teilnahme an der Studie war freiwillig und konnte von den Patienten jederzeit 

beendet werden. Zudem erhielt der Patient einen Infobogen über die geplanten 

Messungen und hatte mindestens einen Tag Bedenkzeit, bevor mit der Extraktion 

und den Messungen begonnen wurde.  

 

2.3 Versuchsablauf  

Die Durchführung der Messungen fand unter standardisierten Bedingungen statt. Der 

Proband wurde hierzu in eine liegende Position überführt. An jedem Messtag wurde 

vor Aufzeichnung der Messwerte zunächst eine Ruhephase von 5 Minuten 

eingehalten, damit sich der systemische Blutdruck auf ein konstantes Level 

einpendeln konnte, um eine Beeinflussung der Messergebnisse durch den Blutdruck 

zu vermeiden. Es wurde für eine angenehme Raumtemperatur gesorgt und der 

Raum vor äußeren Lichteinflüssen geschützt. Zusätzlich wurde darauf geachtet, dass 

die Messungen schmerzfrei durchgeführt wurden. Sowohl Kälte als auch Schmerz 

führen über eine Aktivierung des Sympathikus zu einer peripheren Vasokonstriktion, 

was wiederum zu einer verschlechterten Gewebeperfusion und somit auch zu einer 

Verfälschung der Messergebnisse führt (Hunt und Beckert, 2004). Die Patienten 

wurden angewiesen, während der Messungen ruhig ein- und auszuatmen und sich 

nicht zu bewegen. Das Anlegen der Messsonde erfolgte mit stets gleichem 

Anpressdruck. Dies wurde durch den Bau einer Sondenhalterung mit einer 

Markierung für den optimalen Anpressdruck von 0,25 N sichergestellt (Abb. 9). Alle 

Messungen wurden von derselben Person durchgeführt, um mögliche 

Untersuchereinflüsse auf die Messergebnisse zu vermeiden. 
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Abb. 9: Sondenhalterung und Darstellung des optimalen Anpressdruckes von 0,25 

N.  

Die Verteilung der Messpunkte ergab sich durch die Extraktionsanweisung. Die 

Messungen erfolgten vestibulär im Bereich der beweglichen Gingiva des zu 

extrahierenden Zahnes = Experimentalzahn (Messpunkt 1-3) , ein weiterer 

Messpunkt befand sich vestibulär im Bereich der beweglichen Gingiva des 

kontralateralen, nicht zu extrahierenden Zahnes = Kontrollzahn (Messpunkt 4-6).  

Beinhaltete die Extraktionsanweisung die Extraktion eines weiteren Zahnes, wurde 

hier ebenfalls gemessen (Messpunkt 7-9; Abb. 10). Es wurden 4 bzw. 5 

Messzeitpunkte festgesetzt: Ausgangsmessung, Messung nach Anästhesie, 

Messung einen Tag post extractionem, Messung 7 Tage post extractionem 

unmittelbar vor Nahtentfernung, je nach Wundheilung weitere Messung 14 Tage post 

extractionem. Jede Messung setzte sich aus drei Einzelmessungen pro Zahn und 

Messzeitpunkt zusammen, die im Abstand von 2 Sekunden nacheinander 

durchgeführt wurden, um anschließend den Mittelwert bilden zu können. Die 

Messung begann mit Aufzeichnung der Ergebnisse erst, wenn sich für 5 Sekunden 

ein konstanter Messwert eingestellt hatte. Die Aufzeichnung selbst erfolgte dann 

über 20 Sekunden hinweg (Abb. 11). 

 



  

4
3

 

   

 

Abb. 10: Grafik mit Messpunkten. 
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Abb. 11: Intraorale Positionierung der Messsonde.  

 

Parallel wurde zu jedem Messzeitpunkt der Blutdruck gemessen sowie der Puls und 

die arterielle Sauerstoffsättigung im Körper mittels einer Blutdruckmanschette und 

eines Pulsoxymeters. Es wurden nur Patienten in die Studie aufgenommen, deren 

Werte im Normbereich lagen, um eine mögliche Verfälschung der mittels des O2C-

Gerätes gemessenen Parameter zu vermeiden. 

Alle ermittelten Daten und Ergebnisse wurden in einem Patientenbogen festgehalten 

(siehe Anhang). Dieser beinhaltete zusätzlich Angaben zur allgemeinen Anamnese, 

Medikamenteneinnahme, Gewicht, Körpergröße, BMI, Rauchgewohnheiten und zum 

parodontalen Zustand der zu extrahierenden Zähne, sowohl klinisch als auch 

röntgenologisch. 
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2.4 Vorversuche 

Da das O2C-Messgerät bisher noch nicht für den intraoralen Gebrauch zum Einsatz 

kam, musste zunächst überlegt werden, wie eine intraorale Messung optimal zu 

realisieren war. Hierbei galt es zu berücksichtigen, dass die Messsonde nicht, wie es 

beim extraoralen Gebrauch der Fall ist, mittels eines Klebebandes fixiert werden 

konnte (Ghazanfari et al., 2002; Hölzle et al., 2003). Es musste daher nach einer 

Lösung gesucht werden, wie die Messsonde intraoral im Bereich des zu 

untersuchenden Gewebes angelegt werden konnte, ohne zu viel Druck auszuüben 

und möglichst ohne in der angelegten Position zu verrutschen. 

Zu Beginn stand daher die Entwicklung einer Sondenhalterung im Fokus, um die 

Messsonde unter stets gleichem geringen Anpressdruck nutzen zu können, da eine 

intraorale Befestigung mittels Klebeband aufgrund des Speichelflusses nicht möglich 

war. Zudem sollte die Sondenhalterung ein ruhiges Platzieren der Messsonde 

ermöglichen, damit die Messsonde nicht in ihrer Position verrutscht, um die Reabilität 

der gewonnen Messwerte zu erhöhen.  

Als nächster Schritt wurde nach einer optimalen Sondenhülle gesucht. Die 

Messsonde muss durch eine Sondenhülle geschützt werden, um eine Kontamination 

und Kreuzinfektion zu vermeiden. Aufgrund der intraoralen Messpositionen musste 

daher zunächst eine Sondenhülle gefunden werden, die sich für den intraoralen 

Gebrauch eignet und die Messergebnisse nicht beeinflusst. Hierzu wurden 

Messungen an der Fingerbeere des Zeigefingers durchgeführt, einmal ohne 

Sondenhülle, desweiteren mit zwei semi-transparenten Sondenhülle, die für axilläre 

Temperaturmessungen mithilfe eines Fieberthermometer entwickelt wurden, und 

zuletzt mit einer transparenten Sondenhülle, wie sie bei endoskopischen Eingriffen 

zum Schutze des Endoskops zum Einsatz kommt (Abb. 12). Die Ergebnisse ließen 

annehmen, dass die Transparenz der Schutzhülle einen Einfluss auf die 

Messergebnisse nimmt, daher wurde sich für die Verwendung der transparenten 

Sondenhülle (Ultracover der Firma Microtek, Wertheim) entschieden. 
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Abb. 12: Sondenhüllen, links und mittig semi-transparent, rechts transparent.  

 

2.5 Versuchsdurchführung: Patientenstudie 

Es wurden bei insgesamt 37 Patienten im Rahmen von geplanten Extraktionen prä-, 

peri- und postoperative Messungen erhoben. Die Patienten wurden dabei, wie 

bereits oben erwähnt, anhand ihrer Anamnese in 4 Gruppen zugeteilt. Die 

Arbeitsabläufe wurden entsprechend eines angefertigten Arbeitsprotokolls 

durchgeführt (Abb. 13). 

Die durchgeführten Messungen umfassten zwei präoperative Messungen an dem zu 

extrahierenden Zahn und dem kontralateralen, nicht zu extrahierenden Zahn, zum 

einen vor und zum anderen nach Setzen der Lokalanästhesie. Unmittelbar vor jeder 

Messung fanden die Messung des Blutdruckes mittels einer Blutdruckmanschette 

sowie die Aufzeichnung der arteriellen Sauerstoffsättigung im Körper und des Pulses 

mithilfe eines Pulsoxymeters statt. 

Im Anschluss fand die Extraktion des Zahnes statt. Dabei wurden im 

Datenerfassungsbogen die Menge und der Name des verwendeten 

Lokalanästhetikums notiert. Ebenfalls wurde schriftlich festgehalten, falls im Rahmen 

der Extraktion die Bildung eines Schleimhautperiostlappens oder eine Osteotomie 

von Nöten war (n = 4). Nach erfolgter Extraktion wurde die Wunde mit einer Naht (3-
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0 Seide) versorgt (n = 35). War die Extraktion von zwei Zähnen erforderlich, wurde 

der zweite Wundbereich nicht mit einer Naht versorgt (n = 16). Im Zuge der 

Extraktion anfallende Gewebeproben wurden zur histologischen Untersuchung des 

oxidativen Stresses an das Labor der Oralbiologischen Grundlagenforschung 

weitergegeben (nicht Teil dieser Dissertation).  

Einen Tag post extractionem erfolgte eine weitere Messung. Dazu wurde der Patient 

bezüglich seiner Schmerzanamnese und der Anzahl und Dosis eingenommener 

Schmerzmedikation befragt. Raucher gaben zusätzlich die Menge der bisher 

gerauchten Zigaretten an. Erneut wurde unmittelbar vor der Messung Blutdruck, Puls 

und Sauerstoffsättigung aufgezeichnet. 

Die Patienten stellten sich erneut 7 Tage post extractionem zur Messung unmittelbar 

vor der Naht-Entfernung vor und im Falle einer verzögerten 

Wundheilung/Wundheilungsstörung wiederum 14 Tage post extractionem.  
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Arbeitsprotokoll 

1. Am Tag der Terminvergabe für die Extraktion: 

- Messung der Sondierungstiefen (ST) an dem zu extrahierenden Zahn (mesial, vestibulär, 

distal und oral); Messung der Blutungspunkte (BOP) an dem zu extrahierenden Zahn 

(mesial, vestibulär, distal und oral); Messung des Lockerungsgrades an dem zu 

extrahierenden Zahn; Röntgendiagnostik an dem zu extrahierenden Zahn 

2. Am Tag der Extraktion: 

- Erhebung der aktuellen Schmerzanamnese; 1.Messung von Blutdruck, Puls und 

Sauerstoffsättigung prä extractionem; 1.O2C-Messung an dem zu extrahierenden Zahn und 

dem kontralateralen Zahn; Lokalanästhesie an dem zu extrahierenden Zahn; 2.Messung von 

Blutdruck, Puls und Sauerstoffsättigung 5 Minuten später; 2.O2C-Messung an dem zu 

extrahierenden Zahn und dem kontralateralen Zahn; Extraktion des Zahnes mit 

anschließender Situationsnaht 

3. Ein Tag post extractionem: 

- Erhebung der aktuellen Schmerzanamnese und der eingenommenen Schmerzmedikation; 

Messung von Blutdruck, Puls und Sauerstoffsättigung; O2C-Messung in regio des 

extrahierten Zahnes und an dem kontralateralen Zahn 

4. 7 Tage post extractionem: 

- Erhebung der aktuellen Schmerzanamnese und der eingenommenen Schmerzmedikation; 

Messung von Blutdruck, Puls und Sauerstoffsättigung; O2C-Messung in regio des 

extrahierten Zahnes und an dem kontralateralen Zahn; Entfernung der Situationsnaht; 

Begutachtung der Wundsituation 

5. 14 Tage post extractionem (je nach Wundheilung): 

- Messung von Blutdruck, Puls und Sauerstoffsättigung; O2C-Messung in regio des 

extrahierten Zahnes und an dem kontralateralen Zahn 

Abb. 13: Arbeitsprotokoll zum Messablauf.  
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2.6 Datenerfassung und Statistik 

Die Patientendaten wurden mit Hilfe eines Datenerfassungsbogens erhoben. Dieser 

ist im Anhang dargestellt. Die Messdaten wurden zunächst auf der Festplatte des 

O2C-Gerätes gespeichert und anschließend in den Datenerfassungsbogen 

übertragen. Nach Erhebung aller Messungen wurden die Daten mit Hilfe der 

Statistik-Software SPSS deskriptiv- und interferenzstatistisch ausgewertet sowie 

grafisch dargestellt (Brühl, 2008). Zur Auswertung wurden Varianzanalysen 

(ANOVA), Kovarianzanalysen (ANCOVA) und t-Tests durchgeführt, welche relativ 

robust sind gegen die Verletzung von Anwendungsvoraussetzungen (Dytham, 2010). 

Ebenso wurden Kontrastanalysen zur Untersuchung von gerichteten Hypothesen 

durchgeführt. Die Beschreibung der Messergebnisse erfolgte durch die Angabe des 

arithmetischen Mittelwertes (M) sowie der Standardabweichung (SD). Das 

Signifikanzniveau wurde mit einer Irrtumswahrscheinlichkeit von p < 0,05 festgelegt. 

Effektgrößen wurden auf der Basis von Cohen’s d berechnet, hierbei gilt: d ≤ .2 

(kleiner Effekt), d ≤ .5 (mittlerer Effekt) und d ≥ .8 (großer Effekt). Wenn der 

entsprechende statistische Test (Levene-Test) anzeigte, dass die Varianzen 

zwischen den verglichenen Gruppen nicht als homogen angesehen werden können, 

wurden korrigierte t- und p-Werte berichtet. Dies lässt sich daran erkennen, dass die 

entsprechenden Freiheitsgrade des t-Wertes in Klammern mit Dezimalstelle 

angegeben worden sind. 

Die grafische Darstellung der Messergebnisse erfolgte teilweise mithilfe von Balken-

Diagrammen, in denen die Balken das arithmetische Mittel (M) der einzelnen 

Anamnesegruppen repräsentieren. Die Fehlerbalken repräsentieren 95% 

Konfidenzintervalle (CI), d.h. bei der Ziehung einer neuen Stichprobe aus derselben 

Population beträgt die Wahrscheinlichkeit, dass ein Mittelwert in diesem Bereich 

zustande kommt, 95 Prozent.  
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3. Ergebnisse  

Im Folgenden werden die Haupt- und Nebenfragestellungen noch einmal dargestellt 

sowie die entsprechenden Hypothesen auf der statistischen Ebene, deren 

Überprüfung direkt im Anschluss beschrieben wird. 

 

3.1 Hauptfragestellungen 

1. Bestehen Unterschiede in der Sauerstoffsättigung (SO2 in %) und der 

Durchblutung (Flow in AU = Arbitrary Unit) des gingivalen Gewebes bei 

verschiedenen Patientengruppen mit bestehender Parodontitis im Vergleich zu 

Kontrollpatienten; eignet sich das O2C-Gerät der Firma LEA (Gießen, Deutschland) 

dazu, diese Unterschiede zu erfassen? 

Die unten aufgeführte statistische Auswertung der erhobenen Messparameter zeigte, 

dass sowohl in der Sauerstoffsättigung als auch in der Durchblutung des gingivalen 

Gewebes teilweise statistisch signifikante Unterschiede bei verschiedenen 

Patientengruppen mit bestehender Parodontitis im Vergleich zu Kontrollpatienten 

bestanden. Die Ausgangswerte für die Sauerstoffsättigung lagen bei 

Kontrollpatienten statistisch signifikant höher, dieser Effekt zeigte sich am 

deutlichsten im Vergleich von Kontrollpatienten zu an Parodontitis erkrankten 

Rauchern, gefolgt von an Parodontitis erkrankten Diabetikern. Betrachtet man die 

gemessenen Werte für den Blutfluss, zeigte sich ein gegensätzlicher Trend, hier 

lagen die Ausgangswerte bei Kontrollpatienten signifikant niedriger als bei an 

Parodontitis erkrankten Patienten. 

Das O2C-Gerät der Firma LEA (Gießen, Deutschland) scheint daher geeignet, diese 

Unterschiede zu erfassen. 

Statistisch: 

1.a) Sind die am Experimentalzahn vor LA (Lokalanästhesie) erfassten Werte für 

SO2 (Sauerstoffsättigung in %) bei an Parodontitis erkrankten Patienten signifikant 
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niedriger als bei Kontrollpatienten? Erniedrigt ein zur Parodontitis bestehender 

Zigarettenkonsum oder Diabetes mellitus die Werte für SO2 (in %) zusätzlich? 

In Bezug auf die Sauerstoffsättigung zeigte sich erwartungskonform, dass 

Kontrollpatienten (M = 78.86, SD = 9.87) im Vergleich zu an Parodontitis erkrankten 

Patienten (M = 73.13, SD = 6.81) einen höheren Ausgangswert aufwiesen; dieser 

Unterschied erreichte statistische Signifikanz, t(35) = 1.84, p = .038 (einseitig), 

Cohen’s d  = 0.79. In der Gruppe der an Parodontitis erkrankten Patienten (n = 30) 

befanden sich sowohl an Parodontitis erkrankte Patienten (n = 10) als auch zur 

Parodontitis rauchende Patienten (n = 10) sowie zur Parodontitis an Diabetes 

mellitus erkrankte Patienten (n = 10). 

Beim Vergleich zwischen Kontrollpatienten und Patienten, die nur an Parodontitis 

erkrankt sind (M = 76.20, SD = 5.61), zeigte sich zwar das vorhergesagte Muster, 

jedoch erreichte der Unterschied keine statistische Signifikanz, t(15) = 0.71, p = .245 

(einseitig), d = 0.37. Der Vergleich zwischen Kontrollpatienten und Patienten mit zur 

Parodontitis bestehendem Zigarettenkonsum (M = 71.00, SD = 3,65) ergab einen 

von der Effektgröße her bedeutsameren Unterschied in vorhergesagte Richtung, 

t(7.16) = 2.01, p = .042 (einseitig), d = 1.22. Der Vergleich zwischen 

Kontrollpatienten und Patienten mit zur Parodontitis bestehendem Diabetes mellitus 

(M = 72.20, SD = 9.39) ergab einen von der Effektgröße her ähnlichen Unterschied in 

vorhergesagte Richtung, der statistisch allerdings nur marginal signifikant ist, t(15) = 

1.41, p = .09 (einseitig), d = 1.03.  

Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass die am Experimentalzahn vor LA 

erfassten Werte für SO2 (in %)  bei an Parodontitis erkrankten Patienten in der Tat 

signifikant niedriger ausfielen als bei Kontrollpatienten. Bei der Differenzierung 

zwischen den einzelnen Anamnesegruppen zeigte sich jedoch, dass dieser 

Unterschied am stärksten bei Patienten mit zur Parodontitis bestehendem 

Zigarettenkonsum, gefolgt von Patienten mit zur Parodontitis bestehendem Diabetes 

mellitus ausfiel. Dagegen zeigte sich kein signifikanter Unterschied zwischen 

Kontrollpatienten und Patienten, die ausschließlich an Parodontitis erkrankt sind 

(Abb. 14). 
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Abb. 14: Sauerstoffsättigung (SO2) gemessen in Prozent (%) am Experimentalzahn 

vor Lokalanästhesie im Vergleich zwischen den einzelnen Anamnesegruppen 

(Gruppenzuordnung laut Anamnese). Die Balken repräsentieren das arithmetische 

Mittel (M) der einzelnen Anamnesegruppen. Die Fehlerbalken repräsentieren 95% 

Konfidenzintervalle (CI). 

 

1.b) Sind die am Experimentalzahn vor LA erfassten Werte für Flow (Blutfluss in AU) 

bei an Parodontitis erkrankten Patienten signifikant höher als bei Kontrollpatienten? 

Erniedrigt hier ein zur Parodontitis bestehender Zigarettenkonsum oder Diabetes 

mellitus die Werte für Flow (in AU)? 

In Bezug auf den Flow (in AU) zeigte sich erwartungskonform, dass Kontrollpatienten 

(M = 250.14, SD = 62.42) im Vergleich zu an Parodontitis erkrankten Patienten  (M = 
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317.67, SD = 110.05) einen niedrigeren Ausgangswert aufwiesen; dieser 

Unterschied ist jedoch nur marginal signifikant, t(35) = 1.56, p = .065 (einseitig), 

Cohen’s d  = 0.67. 

Beim Vergleich zwischen Kontrollpatienten und Patienten, die nur an Parodontitis 

erkrankt sind (M = 348.50, SD = 5.61), zeigte sich dieses nicht vorhergesagte Muster 

mit einem noch größeren Effekt, der statistisch signifikant ist, t(15) = 2.52, p = .012 

(einseitig), d = 1.32. Der Vergleich zwischen Kontrollpatienten und Patienten mit zur 

Parodontitis bestehendem Zigarettenkonsum (M = 312.60, SD = 116.29) ergab ein 

ähnliches, jedoch schwächeres und nicht signifikantes Muster, t(15) = 1.29 , p = .109 

(einseitig), d = 0.68. Der Vergleich zwischen Kontrollpatienten und Patienten mit zur 

Parodontitis bestehendem Diabetes mellitus (M = 291.90, SD = 125.67) ergab einen 

von der Effektgröße her noch schwächeren, nicht signifikanten Unterschied in 

erwartungskonformer Richtung, t(13.88) = 0.90, p = .191 (einseitig), d = 0.42.  

Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass die am Experimentalzahn vor LA 

erfassten Werte für Flow (in AU) bei an Parodontitis erkrankten Patienten 

erwartungskonform marginal höher ausfielen als bei Kontrollpatienten. Bei der 

Differenzierung zwischen den einzelnen Anamnesegruppen zeigte sich, dass dieser 

Unterschied bei Patienten, die ausschließlich an Parodontitis erkrankt sind, 

signifikant ist. Dagegen zeigten sich beim Vergleich mit Patienten mit zur Parodontitis 

bestehendem Zigarettenkonsum sowie mit Patienten mit zur Parodontitis 

bestehendem Diabetes mellitus zwar ebenfalls hypothesenkonforme, jedoch 

statistisch nicht signifikante Muster (Abb. 15). 
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Abb. 15: Blutfluss (Flow) gemessen in Arbitrary Units (AU) am Experimentalzahn vor 

Lokalanästhesie im Vergleich zwischen den einzelnen Anamnesegruppen 

(Gruppenzuordnung laut Anamnese). Die Balken repräsentieren das arithmetische 

Mittel (M) der einzelnen Anamnesegruppen. Die Fehlerbalken repräsentieren 95% 

der Konfidenzintervalle (CI). 

 

2. Wirkt sich eine Veränderung der Sauerstoffsättigung (SO2 in %) oder Durchblutung 

(Flow in AU) des gingivalen Gewebes bei verschiedenen Patientengruppen mit 

bestehender Parodontitis negativ auf die Wundheilung im Zuge der Extraktion aus? 

Im Zuge der durchgeführten Extraktionen kam es bei keinem Patienten zu einer 

Wundheilungsstörung in Form einer Alveolitis. Es zeigte sich lediglich bei 5 Patienten 

(alle aus Gruppe 3 = an Parodontitis erkrankte Raucher) eine leicht verzögerte 

Wundheilung, der jedoch mit dem Auftragen einer wundheilungsfördernden Salbe 

(Solcoseryl®) erfolgreich entgegen gewirkt werden konnte. Statistisch korrelierten die 
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im Laufe der Wundheilung gemessenen Werte für SO2 (in %) und Flow (in AU) für die 

jeweiligen Patientengruppen nicht mit einer verzögerten Wundheilung. Es zeigte sich 

jedoch, dass bei den an Parodontitis erkrankten Rauchern die Ausgangswerte von 

SO2 (in %) vor der durchgeführten Extraktion signifikant niedriger sind als bei 

Kontrollpatienten. 

Statistisch: 

Interindividuelle Differenz 

2.a) Kommt es sowohl bei Kontrollpatienten als auch bei an Parodontitis erkrankten 

Patienten zu einem Abfall von SO2 (in %) einen Tag p.e. (post extractionem) und ist 

dabei die Differenz der am Experimentalzahn vor LA (Lokalanästhesie) erfassten 

Werte zu den am Experimentalzahn einen Tag p.e. erfassten Werte für SO2 (in %) 

bei an Parodontitis erkrankten Patienten signifikant höher als bei Kontrollpatienten, 

der Abfall von SO2 (in %) also stärker ausgeprägt? Kommt es daraufhin innerhalb 

von sieben Tagen p.e. wieder zu einem Anstieg von SO2 (in %) und ist dabei die 

Differenz der am Experimentalzahn vor LA erfassten Werte zu den am 

Experimentalzahn sieben Tage p.e. erfassten Werte für SO2 (in %) bei an 

Parodontitis erkrankten Patienten signifikant niedriger als bei Kontrollpatienten, der 

Anstieg von SO2 (in %) also geringer ausgeprägt? 

Um die entsprechende Hypothese zu prüfen, wurden zunächst zwei Differenzwerte 

gebildet: Die Werte einen Tag p.e. wurden von den Werten vor LA subtrahiert 

(Diff_1): positive Differenzwerte repräsentieren somit eine Reduktion des 

entsprechenden Parameters (SO2 oder Flow), wohingegen negative Werte einen 

Anstieg repräsentieren. Die identische Differenzwertbildung wurde für den 

Unterschied sieben Tage p.e. im Vergleich zu vor LA durchgeführt (Diff_2). 

Im Hinblick auf Diff_1 zeigte sich eine stärkere Reduktion von SO2 (in %) bei 

Kontrollpatienten (M = 1.86, SD = 11.63) im Vergleich zu an Parodontitis erkrankten 

Patienten (M = 0.40, SD = 9.53); dieser Unterschied ist jedoch nicht signifikant, t(35) 

= 0.35, p = .364 (einseitig), d = 0.15. Im Hinblick auf Diff_2 zeigte sich, dass es bei 

Kontrollpatienten (M = 5.43, SD = 12.53) im Vergleich zu an Parodontitis erkrankten 
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Patienten (M = -0.43, SD = 8.15) zu einer stärkeren Reduktion von SO2 (in %)  im 

Vergleich zum Ausgangswert kommt; dieser Unterschied ist marginal signifikant, 

t(35) = 1.54, p = .066 (einseitig), d = 0.67.  

Zusammenfassend lässt sich feststellen, dass es einen Tag nach der Extraktion  bei 

Kontrollpatienten und bei an Parodonitis erkrankten Patienten erwartungskonform 

zunächst zu einer Reduktion von SO2 (in %) kam. Diese fällt deskriptiv, jedoch nicht 

signifikant, erwartungswidrig stärker aus bei Kontrollpatienten. Sieben Tage nach 

durchgeführter Extraktion kam es zu einer erwartungswidrigen marginal signifikanten 

weiteren Reduktion von SO2 (in %) bei Kontrollpatienten (Abb. 16). 

 

Abb. 16: Sauerstoffsättigung (SO2) in Prozent (%) gemessen am Experimentalzahn 

vor LA (Lokalanästhesie), 1 Tag p.e. (post extractionem) und 7 Tage p.e. (post 

extractionem) bei gesunden (Kontrollpatienten) und an Parodontitis erkrankten 

Patienten. 

 

2.b) Kommt es sowohl bei Kontrollpatienten als auch bei an Parodontitis erkrankten 

Patienten im Gegensatz zu SO2  (in %) zu einem Anstieg von Flow (in AU) einen Tag 

p.e. (post extractionem) und ist dabei die Differenz der am Experimentalzahn vor LA 
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(Lokalanästhesie) erfassten Werte zu den am Experimentalzahn einen Tag p.e. 

erfassten Werte für Flow (in AU) bei an Parodontitis erkrankten Patienten signifikant 

niedriger als bei Kontrollpatienten, der Anstieg von Flow (in AU) also geringer 

ausgeprägt aufgrund der schon vor Beginn der Extraktion vorliegenden höheren 

Werte für Flow (in AU)? Kommt es daraufhin innerhalb von sieben Tagen p.e. zu 

einer allmählichen Annäherung von Flow (in AU) auf den Ausgangswert und ist dabei 

die Differenz der am Experimentalzahn vor LA erfassten Werte zu den am 

Experimentalzahn sieben Tage p.e. erfassten Werte für Flow (in AU) bei an 

Parodontitis erkrankten Patienten signifikant niedriger als bei Kontrollpatienten, der 

Abfall von Flow (in AU) also geringer ausgeprägt? 

Analog zur Sauerstoffsättigung wurden die gleichen Differenzwerte Diff_1 und Diff_2 

für den Blutfluss am Experimentalzahn gebildet. Im Hinblick auf Diff_1 zeigte sich ein  

stärkerer Anstieg des Flow (in AU) bei Kontrollpatienten (M = -114.71, SD = 81.27) 

im Vergleich zu an Parodontitis erkrankten Patienten (M = -62.17, SD = 143.68); 

dieser Unterschied ist jedoch statistisch nicht signifikant, t(35) = 0.93, p = 0.18 

(einseitig), d = 0.40. Im Hinblick auf Diff_2 zeigte sich bei Kontrollpatienten (M = -

46,86, SD = 92,53) im Vergleich zu an Parodontitis erkrankten Patienten (M = -19,90, 

SD = 128,44) eine schwächere Normalisierung des Flow (in AU), wobei die Werte in 

beiden Patientengruppen oberhalb der Ausgangsmessung blieben, t(35) = 0.52, p = 

.303 (einseitig), d = 0.23. 

Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass es eine nicht signifikante Tendenz 

gibt: Bei Kontrollpatienten im Vergleich zu an Parodontitis erkrankten Patienten kam 

es einen Tag nach der Extraktion zunächst erwartungskonform zu einem stärkeren 

Anstieg des Flow (in AU), welcher sich sieben Tage nach der Extraktion 

erwartungswidrig schwächer normalisierte (Abb. 17). 
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Abb. 17: Blutfluss (Flow) in Arbitrary Units (AU) gemessen am Experimentalzahn vor 

LA (Lokalanästhesie), 1 Tag p.e. (post extractionem) und 7 Tage p.e. (post 

extractionem) bei gesunden (Kontrollpatienten) und an Parodontitis erkrankten 

Patienten.  

 

Intraindividuelle Differenz 

2.c) Ist die Differenz der am Experimentalzahn vor LA (Lokalanästhesie) erfassten 

Werte zu den am Experimentalzahn einen Tag p.e. (post extractionem) und zu den 

am Experimentalzahn sieben Tage p.e. erfassten Werte für SO2 (in %) im Vergleich 

zu den am Kontrollzahn jeweils erfassten Werte für SO2 (in %) innerhalb einer 

Patientengruppe niedriger in Gruppe 1 (Kontrollpatienten) im Vergleich zu Gruppe 2, 

3 und 4 (an Parodontitis erkrankten Patienten)? Ist der Abfall von SO2 (in %) 

demnach einen Tag p.e. am stärksten in Gruppe 4 ausgeprägt, gefolgt von Gruppe 3, 

2 und zuletzt von Gruppe 1 und normalisiert sich dieser Abfall sieben Tage p.e. am 

wenigsten in Gruppe 4, gefolgt von Gruppe 3, 2 und zuletzt von Gruppe 1? 

Bei der Hypothesenprüfung wurde wie oben bei Fragestellungen 2.a und 2.b wieder 

mit den beiden Differenzwerten Diff_1 und Diff_2 gerechnet. Vorhergesagt wurde, 
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dass die Werte für SO2 (in %) im Vergleich vor LA zu 1 Tag p.e. signifikant abfallen 

(positiver Diff_1 Wert). Dieser Abfall sollte am stärksten ausfallen für 

Patientengruppe 4 (Parodontits und Diabetes mellitus), gefolgt von Gruppe 3 

(Parodontitis und Zigarettenkonsum), Gruppe 2 (nur Parodontitis) und schließlich 

Gruppe 1 (Kontrollpatienten). 

In Bezug auf den Differenzwert_1 (vor LA minus 1 Tag p.e.) ergab eine 

Kovarianzanalyse (ANCOVA), welche die Variation der Messwerte am Kontrollzahn 

statistisch kontrolliert, einen marginal signifikanten Haupteffekt des 

Zwischengruppenfaktors „Anamnese“, F(3, 32) = 2.87, p = .052, ηp
2 = .21 (Cohen, 

1988). Der Differenzwert_1 gemessen am Kontrollzahn stellt in dieser Analyse eine 

signifikante Kovariate dar (p = .022). Der Vergleich zwischen den einzelnen 

Patientengruppen ergab, dass es nur bei Gruppe 2 (ausschließlich Parodontitis) 

erwartungskonform zu einer Reduktion der Sauerstoffsättigung kommt. Bei allen 

anderen Patientengruppen kam es erwartungswidrig zu einem Anstieg der SO2-

Werte (negative Differenzwerte). Kontrastanalysen, welche die Patientengruppe 1 

(Kontrollpatienten) mit allen anderen Gruppen vergleichen, ergaben lediglich einen 

marginal signifikanten Unterschied zur Gruppe 2 (p = .091): Im Vergleich zu 

Kontrollpatienten kam es bei Patienten mit ausschließlich Parodontitis zu einer 

signifikant stärkeren Reduktion von SO2 1 Tag p.e. 

Eine zweite ANCOVA mit dem Differenzwert_2 (vor LA minus 7 Tage p.e.) ergab 

einen signifikanten Haupteffekt des Zwischengruppenfaktors „Anamnese“, F(3, 32) = 

3.21, p = .036, ηp
2 = .21. In dieser Analyse war der Differenzwert_2 gemessen am 

Kontrollzahn keine signifikante Koviarate (p = .245). Der Vergleich zwischen den 

einzelnen Patientengruppen ergab, dass nur bei Gruppe 4 (Parodontitis und 

Diabetes mellitus) 7 Tage p.e. ein im Vergleich zum Ausgangswert vor LA erhöhter 

SO2-Wert vorliegt. Kontrastanalysen, welche die Patientengruppe 1 

(Kontrollpatienten) mit allen anderen Gruppen vergleichen, ergaben lediglich einen 

signifikanten Unterschied zur Gruppe 4 (p = .017): Im Vergleich zu Kontrollpatienten 

lag bei Patienten mit Parodontitis und Diabetes mellitus ein signifikant höherer SO2-

Wert 7 Tage p.e. vor (Abb. 18-20).  
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Abb. 18: Sauerstoffsättigung (SO2) gemessen in Prozent (%) am Experimentalzahn 

vor LA (Lokalanästhesie), 1 Tag p.e. (post extractionem) und 7 Tage p.e. (post 

extractionem) bei allen vier Patientengruppen. Das Diagramm beinhaltet die 

Rohdaten zur Veranschaulichung; die Statistik im Fließtext berücksichtigt die 

Variation der Messungen am Kontrollzahn. 



 

 

61 

 

Abb. 19: Differenzwert_1 der Sauerstoffsättigung (SO2) gemessen in Prozent (%) 

am Experimentalzahn vor LA (Lokalanästhesie) minus 1 Tag p.e. (post extractionem) 

(positive Werte = Reduktion von SO2) bei allen vier Patientengruppen. Die 

Differenzwerte basieren auf einer ANCOVA, welche die Variation der Messwerte am 

Kontrollzahn kontrolliert. 
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Abb. 20: Differenzwert_2 der Sauerstoffsättigung (SO2) gemessen in Prozent (%) 

am Experimentalzahn vor LA (Lokalanästhesie) minus 7 Tage p.e. (post 

extractionem) (positive Werte = Reduktion von SO2) bei allen vier Patientengruppen. 

Die Differenzwerte basieren auf einer ANCOVA, welche die Variation der Messwerte 

am Kontrollzahn kontrolliert. 

 

2.d) Ist die Differenz der am Experimentalzahn vor LA (Lokalanästhesie) erfassten 

Werte zu den am Experimentalzahn einen Tag p.e. (post extractionem) und zu den 

am Experimentalzahn sieben Tage p.e. erfassten Werte für Flow (in AU) im Vergleich 

zu den am Kontrollzahn jeweils erfassten Werte für Flow (in AU) innerhalb einer 

Patientengruppe höher in Gruppe 1 (Kontrollpatienten) im Vergleich zu Gruppe 2, 3 

und 4 (an Parodontitis erkrankten Patienten)? Ist der Anstieg von Flow (in AU)  

demnach einen Tag p.e. am stärksten in Gruppe 1 ausgeprägt, gefolgt von Gruppe 3, 

4 und zuletzt von Gruppe 2 und normalisiert sich dieser Anstieg sieben Tage p.e. am 

wenigsten in Gruppe 4, gefolgt von Gruppe 3, 2 und zuletzt von Gruppe 1? 

Die Analysen zur Fragestellung 2.d wurden analog zu Fragestellung 2.c 

durchgeführt. In Bezug auf den Differenzwert_1 (vor LA minus 1 Tag p.e.) ergab eine 
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Kovarianzanalyse (ANCOVA), welche die Variation der Messwerte am Kontrollzahn 

statistisch kontrolliert, keinen signifikanten Haupteffekt des Zwischengruppenfaktors 

„Anamnese“, F(3, 32) = 1.13, p = .351, ηp
2 = .10. Der Differenzwert_1 gemessen am 

Kontrollzahn stellt in dieser Analyse keine signifikante Kovariate dar (p = .415). Der 

Vergleich zwischen den einzelnen Patientengruppen ergab, dass es bei allen vier 

Gruppen erwartungskonform zu einem Anstieg des Blutflusses (Flow in AU) kommt. 

Kontrastanalysen, welche die Patientengruppe 1 (Kontrollpatienten) mit allen 

anderen Gruppen vergleichen, ergaben keine signifikanten Unterschiede. 

In Bezug auf den Differenzwert_2 (vor LA minus 7 Tage p.e.) ergab eine 

Kovarianzanalyse (ANCOVA), welche die Variation der Messwerte am Kontrollzahn 

statistisch kontrolliert, keinen signifikanten Haupteffekt des Zwischengruppenfaktors 

„Anamnese“, F(3, 32) = 0.26, p = .856, ηp
2 = .02. Der Differenzwert_2 gemessen am 

Kontrollzahn stellte in dieser Analyse keine signifikante Kovariate dar (p = .102). Der 

Vergleich zwischen den einzelnen Patientengruppen ergab, dass bei allen vier 

Gruppen der Wert für Flow (in AU) auch 7 Tage p.e. noch oberhalb des 

Ausgangsniveaus vor LA lag. Kontrastanalysen, welche die Patientengruppe 1 

(Kontrollpatienten) mit allen anderen Gruppen vergleichen, ergaben keine 

signifikanten Unterschiede (Abb. 21-23). 
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Abb. 21: Blutfluss (Flow) gemessen in Arbitrary Units (AU) am Experimentalzahn vor 

LA (Lokalanästhesie), 1 Tag p.e. (post extractionem) und 7 Tage p.e. (post 

extractionem) bei allen vier Patientengruppen. Das Diagramm beinhaltet die 

Rohdaten zur Veranschaulichung; die Statistik im Fließtext berücksichtigt die 

Variation der Messungen am Kontrollzahn. 
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Abb. 22: Differenzwert_1 des Blutflusses (Flow) gemessen in Arbitrary Units (AU) 

am Experimentalzahn vor LA (Lokalanästhesie) minus 1 Tag p.e. (post extractionem) 

(positive Werte = Reduktion von Flow) bei allen vier Patientengruppen. Die 

Differenzwerte basieren auf einer ANCOVA, welche die Variation der Messwerte am 

Kontrollzahn kontrolliert. 
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Abb. 23: Differenzwert_2 des Blutflusses (Flow) gemessen in Arbitrary Units (AU) 

am Experimentalzahn vor LA (Lokalanästhesie) minus 7 Tage p.e. (post 

extractionem) (positive Werte = Reduktion von SO2) bei allen vier Patientengruppen. 

Die Differenzwerte basieren auf einer ANCOVA, welche die Variation der Messwerte 

am Kontrollzahn kontrolliert. 

 

3. Ist es möglich, Patientengruppen mit einem besonderen Risikoprofil für 

Wundheilungsstörungen mit Hilfe des O2C-Gerätes zu charakterisieren und ggf. 

Wundheilungsstörungen frühzeitig zu erkennen? 

Diese Frage kann aufgrund der in keinem Fall eingetretenen Wundheilungsstörung in 

Form einer Alveolitis nicht abschließend beantwortet werden.  Es konnte jedoch mit 

Hilfe des O2C-Gerätes ein reduzierter Ausgangswert für die Sauerstoffsättigung (in 

%) festgestellt werden, was scheinbar mit einer verzögerten Wundheilung korrelierte. 

Alle 5 Patienten mit einer verzögerten Wundheilung befanden sich in Gruppe 3 = an 

Parodontitis erkrankte Raucher, die auch statistisch signifikant niedrigere 

Ausgangswerte für die Sauerstoffsättigung aufwiesen im Vergleich zu 

Kontrollpatienten (siehe Hauptfragestellung 1). 
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3.2 Nebenfragestellungen  

1. Wirkt sich eine Nahtversorgung der Wunden nach Extraktion positiv auf die 

Wundheilung aus? 

Anhand der durchgeführten Messungen konnte gezeigt werden, dass eine 

Nahtversorgung eher einen negativen Einfluss auf die Wundheilung ausübt, da hier 

die Werte für die Sauerstoffsättigung (in %) eher abgenommen haben sieben Tage 

nach durchgeführter Extraktion. Dieser Effekt erreichte jedoch keine statistische 

Signifikanz. Auch blieben die Werte für den Blutfluss (in AU) nach Nahtversorgung 

der Extraktionsalveole weiterhin stark erhöht sieben Tage nach der Extraktion. 

 

Statistisch: 

1.a) Ist die Differenz der am Experimentalzahn mit Nahtversorgung vor LA 

(Lokalanästhesie) erfassten Werte zu den sieben Tage p.e. (post extractionem) 

erfassten Werte für SO2 (in %) signifikant niedriger als die Differenz der am 

Experimentalzahn ohne Nahtversorgung vor LA erfassten Werte zu den sieben Tage 

p.e. erfassten Werte? 

Zwei Patienten aus Gruppe 1 (Kontrollpatienten), für die keine Messwerte am 

Experimentalzahn ohne Nahtversorgung vorlagen, wurden aus der folgenden 

Analyse ausgeschlossen. Ein t-Test für verbundene Stichproben über alle 

Patientengruppen ergab, dass der Differenzwert_2 (vor LA minus 7 Tage p.e.) für 

den Experimentalzahn mit Nahtversorgung (M = 0.14, SD = 8.39) positiv ausfällt, 

wohingegen er für den Experimentalzahn ohne Nahtversorgung (M = -1.29, SD = 

9.64) negativ ausfällt. Dieser Unterschied ist jedoch nicht signifikant, t(13) = 0.47, p = 

.323 (einseitig), d = 0.16.  

Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass der SO2-Wert sieben Tage p.e. 

beim Experimentalzahn mit Nahtversorgung eher abgenommen hat, wohingegen er 

beim Experimentalzahn ohne Nahtversorgung eher zugenommen hat. 

1.b) Ist die Differenz der am Experimentalzahn mit Nahtversorgung vor LA 
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(Lokalanästhesie) erfassten Werte zu den sieben Tage p.e. (post extractionem) 

erfassten Werte für Flow (in AU) signifikant niedriger als die Differenz der am 

Experimentalzahn ohne Nahtversorgung vor LA erfassten Werte zu den sieben Tage 

p.e. erfassten Werte?  

Analog zur vorherigen Fragestellung wurden zwei Patienten (Gruppe 1), für die keine 

Messwerte am Experimentalzahn ohne Nahtversorgung vorlagen, aus der folgenden 

Analyse ausgeschlossen. Ein t-Test für verbundene Stichproben über alle 

Patientengruppen ergab, dass der Differenzwert_2 (vor LA minus 7 Tage p.e.) für 

den Experimentalzahn mit Nahtversorgung (M = - -84.93, SD = 87.73) absolut 

gesehen höher ausfällt als für den Experimentalzahn ohne Nahtversorgung (M = -

48.71, SD = 101.10), t(13) = 1.12, p = .142 (einseitig), d = 0.40.  

Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass der Flow-Wert 7 Tage p.e. beim 

Experimentalzahn mit Nahtversorgung stärker oberhalb des Ausgangsniveaus von 

vor LA lag als beim Experimentalzahn ohne Nahtversorgung. 

2. Führt der im Lokalanästhetikum enthaltene Adrenalinzusatz zu einer Reduzierung 

des Blutflusses (in AU)? 

Der im Lokalanästhetikum enthaltene Adrenalinzusatz führte zu einer statistisch 

signifikanten Reduzierung des Blutflusses. Dies war zu erwarten, da das mit dem 

Lokalanästhetikum applizierte Adrenalin zu einer lokalen Gefäßverengung führt, was 

sich wiederum in einem niedrigeren Blutfluss äußert.  

 

Statistisch: 

Fällt der am Experimentalzahn über alle Patientengruppen hinweg gemessene Wert 

für Flow (in AU) unmittelbar nach Applizieren der Lokalanästhesie im Vergleich zu 

vor Lokalanästhesie signifikant niedriger aus? 

Ein t-Test für verbundene Stichproben ergab erwartungsgemäß, dass über alle 

Patientengruppen hinweg der am Experimentalzahn gemessene Flow (in AU) 

unmittelbar nach LA (M = 220.92, SD = 98.78) niedriger ausfällt als vor LA (M = 
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304.89, SD = 105.47); dieser Unterschied ist hoch signifikant, t(36) = 4.49, p < .001, 

d = 0.83 (Abb. 24).  

Zusammenfassend kann diese Nebenfragestellung somit auch positiv beantwortet 

werden: Die Applikation des Lokalanästhetikums hat am Experimentalzahn zu einer  

Reduzierung des Blutflusses (Flow in AU) geführt. 

 

Abb. 24: Blutfluss (Flow) gemessen in Arbitrary Units (AU) am Experimentalzahn vor 

Lokalanästhesie (links) sowie unmittelbar nach Lokalanästhesie (rechts) über alle 

Patientengruppen hinweg. Die Balken repräsentieren das arithmetische Mittel (M), 

die Fehlerbalken repräsentieren 95% Konfidenzintervalle (CI). 
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4. Diskussion 

Das Ziel der vorliegenden Studie war es herauszufinden, ob das O2C-Gerät der 

Firma LEA (Gießen, Deutschland) für das Monitoring der Mikrozirkulation im Laufe 

der Wundheilung nach oralchirurgischen Eingriffen (in diesem Falle Extraktionen) 

geeignet ist, und ob es möglicht ist, ein Risikoprofil für intraorale 

Wundheilungsstörungen anhand der gemessenen Parameter der Mikrozirkulation im 

Bereich des gingivalen Gewebes zu erstellen. Ebenfalls sollte eruiert werden, ob mit 

Hilfe des O2C-Gerätes das Heilungspotenzial von intraoralen Wunden abgeschätzt 

werden kann, um ggf. Infektionen in einem frühen Stadium zu diagnostizieren und 

behandeln zu können.  

Mikrozirkulationsstörungen sind ein wichtiger Bestandteil verschiedener 

Krankheitsprozesse und tragen maßgeblich zu Wundheilungsstörungen bei. Sowohl 

die Gewebeperfusion als auch die Oxygenierung bilden wesentliche Grundpfeiler der 

physiologischen Wundheilung, daher ist die Suche nach einem optimalen 

Monitoringverfahren zur Überwachung der Mikrozirkulation in vielen klinischen 

Bereichen von besonderem Interesse (Kluz et al., 2013; Ovadia-Blechman et al., 

2015; Rejmstad et al., 2015; Spronk et al., 2004; Uil et al., 2008). Mit Hilfe eines 

guten Monitoringverfahrens könnten Wundheilungsstörungen frühzeitig erfasst 

werden, bevor diese sich klinisch manifestieren. Dadurch könnten mögliche 

Komplikationen rechtzeitig behandelt oder gar vermieden werden. 

 

4.1 Bewertung der Messmethode 

Im Laufe der Jahre wurde nach einem zuverlässigen und leicht anwendbarem 

Monitoringverfahren gesucht, das reproduzierbare und objektive Ergebnisse liefert. 

Verschiedene Methoden wurden dabei erprobt, die sich zwei großen Gruppen 

zuordnen lassen: zum einen Monitoringverfahren zur Beurteilung der 

Gewebeperfusion und zum anderen Messmethoden zur Bestimmung der 

Gewebeoxygenierung. Sowohl die Gewebespektrometrie als auch die Laser-

Doppler-Spektroskopie wurden für sich genommen bereits erfolgreich im Bereich der 

Mundschleimhaut eingesetzt und als reproduzierbare und zuverlässige 
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Messmethoden zur quantitativen Erfassung der Mikrozirkulation beschrieben (Donos 

et al., 2005; Emshoff et al., 2004 und 2008; Gleissner et al., 2006; Hanioka et al., 

1990; Retzepi et al., 2007; Sakr et al., 2010; Shizukuishi et al., 1988). Die Laser-

Doppler-Spektroskopie wurde meist als praktikabel angesehen, nachteilig an diesem 

Verfahren war jedoch die hohe Anfälligkeit für Bewegungsartefakte sowie das Fehlen 

von Absolutwerten und die dadurch erschwerte Interpretation der Messergebnisse. 

Auch bei der Gewebespektrometrie handelt es sich um ein zuverlässiges und 

sensitives Monitoringverfahren, kritisiert wurde von Anwendern jedoch die 

Störanfälligkeit gegenüber Fremdlicht.  

Das nun in dieser Studie verwendete und erstmals im Jahre 2002 vorgestellte O2C-

Gerät der Firma LEA (Gießen, Deutschland) verbindet eben diese beiden 

Messmethoden erstmalig in einem Gerät und erlaubt damit die orts- und zeitgleiche 

Bestimmung von mikrovaskulärem Blutfluss und Sauerstoffsättigung mit nur einem 

Messgerät (Walter et al., 2002). Dadurch ergibt sich im Vergleich zu der alleinigen 

Laser-Doppler-Messung zusätzlich die Möglichkeit, neben der Messung des 

Blutflusses den Sauerstoffverbrauch im Gewebe abzuschätzen. Das O2C-Gerät 

zeichnet sich zudem durch seine Noninvasivität und seine leichte Handhabung aus. 

Mit Hilfe des O2C-Gerätes ist es möglich, die Mikrozirkulation im Gewebe 

kontinuierlich und mit hoher zeitlicher Auflösung direkt zu untersuchen (Beckert et al., 

2007). Für den erfolgreichen Einsatz des O2C-Gerätes müssen jedoch mögliche 

Störfaktoren ausgeschaltet werden, die die physikalischen Messprinzipien 

beeinflussen können. Die Gewebespektrometrie kann zum Beispiel durch sehr helle 

OP-Lampen beeinflusst werden, denn diese Fremdlichter interferieren mit dem 

reflektierten Licht des Hämoglobins und führen so zu falschen Messwerten der 

Sauerstoffsättigung (SO2 in %). Um dies in der vorliegenden Studie zu vermeiden, 

wurde die OP-Lampe vor jeder Messung ausgeschaltet und der Raum durch 

Vorhänge abgedunkelt. Zur Vermeidung einer Kontaminatation und Kreuzinfektion 

erhielt die verwendete Flachsonde für die Messungen einen sterilen Überzug. Es 

wurde hierbei eine transparente Sondenhülle gewählt, um das Hämoglobinspektrum 

nicht zu beeinträchtigen. Bei einem Vorversuch der Studie ergaben sich keine 

Unterschiede bei Messungen der Haut mit und ohne transparente Sondenhülle. Die 

Messwerte der Laser-Doppler-Spektroskopie können durch Bewegungen seitens des 
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Untersuchers und des Patienten verfälscht werden, daher wurde der Patient 

gebeten, während der Untersuchung jegliche Bewegungen zu vermeiden. Zudem 

hielt der Operateur seine Hand möglichst ruhig und platzierte die Sonde ohne Druck 

mit Hilfe einer drucksensitiven Sondenhalterung auf der Mundschleimhautoberfläche. 

Um Bewegungsartefakte auszuschließen und reproduzierbare Messungen an jedem 

Messtag zu ermöglichen, wäre die Herstellung eines Patienten-individuellen Splints 

von Vorteil gewesen, wie er bereits in zahlreichen Studien rund um die alleinige 

Nutzung der Laser-Doppler-Spektroskopie zum Einsatz kam (Develioglu et al., 2006; 

Orekhova und Barmasheva, 2013). Dies war jedoch aufgrund der vorliegenden 

Flachsonde nicht möglich, ohne durch die Verwendung eines Splints Druck bei der 

Applikation der Sonde aufzubauen. Daher wurde sich gegen die Anfertigung und 

Verwendung eines Splints entschieden, jedoch wurde bereits nach Abschluss der 

Studie ein neuer Sondentyp designet, wodurch zukünftig eine druckfreie 

Positionierung der Sonde im Bereich der Mundschleimhaut mit Hilfe eines Patienten-

individuellen Splints möglich ist. Für die Ableitung valider Werte ist zudem 

bedeutend, die Messungen wie oben beschrieben unter standardisieren 

Bedingungen durchzuführen (Beckert et al., 2004 und 2007). Dazu gehörte im Falle 

dieser Studie eine 15-minütige Ruhephase vor Messbeginn, damit sich der Blutdruck 

auf ein konstantes Level einpendeln konnte. Es wurde auf eine angenehme 

Raumtemperatur geachtet sowie auf eine Schmerzfreiheit seitens des Patienten 

während der Durchführung der Messungen, denn sowohl Kälte als auch Schmerz 

können zu einer peripheren Vasokonstriktion führen (Hunt und Beckert, 2004). 

 

4.2  Bewertung der Ergebnisse 

Ziel der vorliegenden Arbeit war es,  den am Anfang der Dissertationsarbeit 

gestellten Hypothesen nachzugehen.   

Zunächst sollte die Frage beantwortet werden, ob mit Hilfe des O2C-Gerätes der 

Firma LEA (Gießen, Deutschland) Unterschiede in der Sauerstoffsättigung und der 

Durchblutung des gingivalen Gewebes bei verschiedenen Patientengruppen mit 

bestehender Parodontitis im Vergleich zu Kontrollpatienten aufgedeckt werden 
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können. Dabei wurden die am Experimentalzahn aufgezeichneten Ausgangswerte 

für die Sauerstoffsättigung (SO2 in %) und den Blutfluss (Flow in AU = Arbitrary Unit) 

vor Lokalanästhesie, also bevor mit dem Extraktionsvorgang begonnen wurde, unter 

den verschiedenen Patientengruppen miteinander verglichen. Es wurde 

angenommen, dass die Werte für die Sauerstoffsättigung bei an Parodontitis 

erkrankten Patienten niedriger ausfallen als bei Kontrollpatienten. Zusätzlich wurde 

angenommen, dass Patienten mit einem zur Parodontitis bestehenden 

Zigarettenkonsum oder Diabetes mellitus noch niedrigere Werte für die 

Sauerstoffsättigung aufweisen. Diese Vermutungen liegen nahe, da aufgrund des 

hohen metabolischen Bedarfs der einwandernden Immunzellen im Rahmen einer 

Parodontitis ein hypoxischer Zustand entsteht (Taylor, 2008). Zusätzlich führen 

schnell proliferierende Mikroorganismen zu einer Hypoxie, da sie den zur Verfügung 

stehenden Sauerstoff rasch verbrauchen (Eltzschig und Carmeliet, 2011). Rauchen 

und Diabetes mellitus erhöhen die durch die Parodontitis entstehende 

Gewebehypoxie zusätzlich (Guo und DiPietro, 2010). Die statistische Auswertung 

konnte diese Hypothese mit einer statistischen Signifikanz bestätigen. An 

Parodontitis erkrankte Raucher wiesen die niedrigsten Ausgangswerte für die 

Sauerstoffsättigung am Experimentalzahn auf, gefolgt von an Parodontitis erkrankten 

Diabetikern. Shizukuishi et al. zeigten bereits 1988 mit Hilfe der 

Gewebespektrometrie, dass das gingivale Gewebe bei an Parodontitis ekrankten 

Patienten eine niedrigere Sauerstoffsättigung aufweist (Shizukuishi et al., 1988).  

Bezüglich des Blutflusses (Flow in AU) wurde angenommen, dass die 

Ausgangswerte hier bei an Parodontitis erkrankten Patienten höher liegen als bei 

Kontrollpatienten. Aufgrund der bei Parodontitis vorliegenden Entzündung versucht 

das Immunsystem durch Weitstellung der Blutgefäße und der folglich erhöhten 

Durchblutung ausreichend Abwehrzellen an den Ort des Geschehens zu bringen 

(Hellwig et al., 2003; Plagmann, 1998; Wolf et al., 2012). Zudem wurde 

angenommen, dass ein zur Parodontitis bestehender Zigarettenkonsum oder 

Diabetes mellitus die Ausgangswerte für den Blutfluss zusätzlich erniedrigt. Im Zuge 

eines Zigarettenkonsums bzw. beim Diabetes mellitus wird durch Fibrosierung und 

Sklerosierung der Gefäßwände eine Vasokonstriktion hervorgerufenen (Grossi et al., 

1994; Hanioka et al., 2000; Mullally et al., 1999; Preshaw, 2009; Salvi et al., 1997; 
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Vlassam und Bucala, 1996). Die Auswertung der Messwerte ergab 

erwartungskonform, dass der Blutfluss bei an Parodontitis erkrankten Patienten 

statistisch signifikant höher liegt als bei Kontrollpatienten. Bei Patienten mit einem 

zur Parodontitis bestehenden Zigarettenkonsum oder Diabetes mellitus lagen die 

Blutfluss-Ausgangswerte wie erwartet niedriger als bei nur an Parodontitis erkrankten 

Patienten, jedoch immer noch höher als bei Kontrollpatienten. Eine vorliegende 

Parodontitis scheint daher einen größeren Effekt auf den Blutfluss auszuüben als es 

ein bestehender Zigarttenkonsum oder Diabetes mellitus vermag.  

Als nächstes sollte der Frage nachgegangen werden, ob sich eine Veränderung der 

Sauerstoffsättigung und Durchblutung des gingivalen Gewebes bei verschiedenen 

Patienengruppen mit bestehender Parodontitis negativ auf die Wundheilung im Zuge 

der Exraktion auswirkt. Es wurde angenommen, dass es sowohl bei Kontrollpatienten 

als auch bei an Parodontitis erkrankten Patienten zu einem Abfall der 

Sauerstoffsättigung einen Tag nach der Extraktion aufgrund der durch die 

einsetzende Wundheilung vorzufindenden hypoxischen Zustände kommt. Dabei 

sollte dieser Abfall bei an Parodontitis erkrankten Patienten stärker ausgeprägt sein 

als bei Kontrollpatienten. Die im Zuge der Wundheilung ablaufenden 

sauerstoffabhängigen Prozesse der zellulären Bestandteile des Immunsystems 

führen zu einem erhöhten Sauerstoffbedarf und –verbrauch und unterhalten so die 

nach Wundsetzung eintretende Gewebehypoxie (Guo und DiPietro, 2010; Schubert, 

2008). Raucher weisen eine Einschränkung des Sauerstofftransports und des 

Sauerstoffmetabolismus auf, es entsteht eine hypoxische Umgebung, wodurch es zu 

Wundheilungsstörungen kommen kann (Guo und DiPietro, 2010; Mosely und 

Finseth, 1977; Silverstein, 1992). Diabetes führt zu Mikroangiopathien, die wiederum 

zu Stenosierungen bzw. Verschlüssen in den entsprechenden Gefäßen führen, 

wodurch ein hypoxischer Zustand entsteht (Goodson und Hunt, 1977). Aufgrund der 

verminderten Sauerstoffversorgung kann es daher auch bei Diabetikern zu 

Wundheilungsstörungen kommen (Smola et al., 2001). Die statistische Auswertung 

ergab sowohl bei an Parodontitis erkrankten Patienten als auch bei Kontrollpatienten 

einen Abfall der Sauerstoffsättigung, der jedoch erwartungswidrig bei 

Kontrollpatienten stärker ausfiel. Weiterhin wurde angenommen, dass es sieben 

Tage nach der Extraktion sowohl bei Kontrollpatienten als auch bei an Parodontitis 



 

 

75 

erkrankten Patienten wieder zu einem Anstieg der Sauerstoffsättigung kommt, denn 

die nach Wundsetzung vorzutreffende Hypoxie stellt einen wesentlichen Stimulus für 

die Initiierung der Angiognese dar und ermöglicht auf diesem Weg eine adäquate 

Sauerstoffversorgung des Wundmilieus (Martin und Nunan, 2015). Bei an 

Parodontitis erkrankten Patienten kam es zum erwarteten Anstieg der 

Sauerstoffsättigung sieben Tage nach der Extraktion, hingegen kam es bei den 

Kontrollpatienten erwartungswidrig zu einem weiteren Abfall der Sauerstoffsättigung.  

Im Bezug auf den Blutfluss wurde die Hypothese aufgestellt, dass es sowohl bei 

Kontrollpatienten als auch bei an Parodontitis erkrankten Patienten einen Tag nach 

der Extraktion zu einem Anstieg kommt. Dieser Anstieg sollte bei an Parodontitis 

erkrankten Patienten geringer ausgeprägt sein aufgrund der schon vor Beginn der 

Extraktion vorliegenden höheren Werte für den Blutfluss. Im Zuge der Wundheilung 

kommt es in der exsudativen Phase in den ersten 8 Stunden zu einer Vasodilatation. 

Diese führt zu einer Hyperämie. Im weiteren Verlauf findet in der 1-4 Tage 

andauernden resorptiven Phase die Neoangiogenese statt, was zu einem Anstieg 

des Blutflusses im Wundmilieu führt (Eckelt, 2006; Gutwald und Weidekamm, 2003; 

Piatek und Tautenhahn, 2012; Polimeni et al., 2006; Rechmann, 2002; Schubert, 

2008; Smola et al., 2001). Erwartungsgemäß kommt es sowohl bei Kontrollpatienten 

als auch bei an Parodontitis erkrankten Patienten einen Tag nach der Extraktion zu 

einem Anstieg des Blutflusses. Weiterhin wurde angenommen, dass sich die 

Blutflusswerte 7 Tage nach der Extraktion wieder den Ausgangswerten vor 

Lokalanästhesie aufgrund der nun abgeschlossenen Neoangiogenese annähern. 

Dieser Abfall sollte dabei bei an Parodontitis erkrankten Patienten geringer 

ausgeprägt sein als bei Kontrollpatienten. Bei Kontrollpatienten kam es einen Tag 

nach der Extraktion erwartungskonform zu einem stärkeren Anstieg des Blutflusses, 

welcher sich jedoch sieben Tage nach der Extraktion erwartungswidrig schwächer 

normalisierte. 

Ghazanfari et al. führten 2002 eine Studie über die Reproduzierbarkeit nicht-

invasiver Durchblutungsmessungen mit der Laser-Doppler-Spektroskopie durch. Die 

in dieser Studie beobachteten interindividuellen Streuungen der mittleren 

Blutflusswerte lagen zwischen 32-37%. Die mangelhafte Reproduzierbarkeit der 
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Messwerte ist zum einen auf physiologische Schwankungen und zum anderen auf 

den Einfluss des wachen und sich bewegenden Patienten zurückzuführen. Zusätzlich 

könnten Abweichungen in der Lokalisation der Messsonde eine Rolle spielen 

(Ghazanfari et al., 2002). Es wurde sich daher in dieser Studie dafür entschieden, 

auch einen intraindivuellen Vergleich durchzuführen, indem bei jedem Patienten 

parallel zu den Messungen im gingvialen Bereich am Experimentalzahn gleiche 

Messungen an einem Kontrollzahn durchgeführt wurden. Die Messwerte der 

Sauerstoffsättigung am Kontrollzahn stellten jedoch lediglich einen Tag nach der 

Extraktion eine signifikante Kovariate dar. Hierbei ergab sich, dass es bei Patienten 

mit ausschließlich vorliegender Parodontitis zu einer signifikant stärkeren Reduktion 

der Sauerstoffsättigung einen Tag nach der Extraktion kommt als es bei 

Kontrollpatienten der Fall ist. Die Messwerte des Blutflusses am Kontrollzahn stellten 

jedoch in der Analyse keine signifikante Kovariate dar. Gründe dafür könnten in der 

Mitbeeinflussung des gingivalen Gewebes im Bereich des Kontrollzahnes durch die 

Wundheilungsvorgänge im Zuge der Extraktion am Experimentalzahn liegen. 

Nun stellte sich abschießend die Frage, ob es möglich ist, Patientengruppen mit 

einem besonderen Risikoprofil für Wundheilungsstörungen im Rahmen von 

oralchirurgischen Eingriffen mit Hilfe des O2C-Gerätes zu charakterisieren und ggf. 

Wundheilungsstörungen frühzeitig zu erkennen. Diese Frage konnte aufgrund der in 

keinem Fall eingetretenen Wundheilungsstörung in Form einer Alveolitis nicht 

abschießend beantwortet werden. Es stehen dazu weitere Studien mit einem 

größeren Patientenkollektiv an. In 5 Fällen zeigte sich jedoch klinisch eine leicht 

verzögerte Wundheilung. Alle 5 Patienten befanden sich in der Gruppe der an 

Parodontitis erkrankten Raucher, die auch statistisch signifikant niedrigere 

Ausgangswerte für die Sauerstoffsättigung aufwies. Zukünftig könnten niedrige 

Ausgangswerte für die Sauerstoffsättigung vor Lokalanästhesie schon ein 

Warnsignal für mögliche Wundheilungsstörungen nach oralchirurgischen Eingriffen 

darstellen, dies muss in weiteren Studien eruiert werden. 

In den Nebenfragestellungen ging es zunächst darum, ob sich eine Nahtversorgung 

positiv auf die Wundheilung auswirkt. Um dies untersuchen zu können, wurde bei 

Patienten mit geplanter Extraktion von zwei Zähnen ein Zahn mit Naht und ein Zahn 
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ohne Naht versorgt. Es zeigte sich, dass eine Nahtversorgung eher einen negativen 

Einfluss auf die Wundheilung ausübt, da im Falle einer Nahtversorgung die Werte für 

die Sauerstoffsättigung im gingivalen Gewebe auch 7 Tage nach der Extraktion noch 

niedriger lagen als im Falle ohne Nahtversorgung, wohingegen die Werte für den 

Blutfluss weiterhin stark erhöht waren. Dies könnte dadurch erklärt werden, dass im 

Bereich der Naht (3-0-Seide) eine starke Bakterienbesiedlung stattfindet, was die 

Wundheilung verschlechtern könnte (de Castro Costa Neto et al., 2015). 

Um abschließend nachweisen zu können, dass die mittels des O2C-Gerätes 

aufgenommenen Messwerte reliabel sind, wurde zuletzt die Reduzierung des 

Blutflusses durch das im Lokalanästhetikum enthaltene Adrenalin eruiert. Dazu fand 

unmittelbar nach dem Setzen der Lokalanästhesie eine Messung des Blutflusses 

statt. Die Messergebnisse ergaben erwartungsgemäß eine statistisch signifikante 

Reduzierung des Blutflusses. Das mit dem Lokalanästhetikum applizierte Adrenalin 

führt nachgewiesen zu einer lokalen Gefäßverengung, was sich wiederum in einem 

niedrigeren Blutfluss äußert (Fischer und Peuker, 2011). 

 

4.3  Klinische Schlussfolgerung und Ausblick 

Trotz seiner Noninvasivität und einfachen Handhabung  besteht ein wesentlicher 

Nachteil der Messmethode des O2C-Gerätes darin, dass sie für ihre einzelnen 

Messparameter, abgesehen von der Sauerstoffsättigung, nur relative Messwerte 

liefert, die dadurch ohne vorliegende Normwerte nur eingeschränkt zu interpretieren 

sind. Es sollte daher in naher Zukunft eine große Patientenstudie durchgeführt 

werden, deren Ziel es ist, Normwerte für alle Messparameter im Bereich 

verschiedener intraoraler Messpunkte zu definieren.  

Die zur Zeit zur Verfügung stehenden Messsonden sind sehr anfällig für Störgrößen. 

Dies hat zur Folge, dass kleinste Irritationen wie Bewegungen, unebene Messflächen 

und zu viel Druck bei der Applikation der Sonde zu einer Verfälschung der 

Messergebnisse führen. Daher sollte bei der Weiterentwicklung des Gerätes auf eine 

Optimierung der Sonde Wert gelegt werden, um eine drucklose Applikation zu 
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ermöglichen. Ein neues Sondendesign wurde nach Abschluss der Studie der Firma 

LEA (Gießen, Deutschland) vorgelegt mit der Bitte um Umsetzung für nachfolgend 

geplante klinische Studien. Damit soll es zukünftig möglich sein, die Sonde mithilfe 

eines Patienten-individuellen Splints zu applizieren, ohne dabei Druck ausüben zu 

müssen.  

Zusätzlich soll die neue Sonde auch in zwei Messtiefen alle Messparameter 

aufzeichnen, um auch eine Aussage über die Mikrozirkulation im Bereich des 

Knochens treffen zu können. Mit Hilfe der neu designten Sonde können dann zum 

Beispiel auch Studien an Bisphosphonat-Patienten durchgeführt werden, um deren 

Heilungspotenzial und Wundheilungsverlauf nach oralchirurgischen Eingriffen 

erfassen zu können. Bei Bisphosphonaten handelt es sich um Analoga des 

physiologisch vorkommenden Pyrophosphats. Zwei Phosphate binden hier an ein 

Kohlenstoffatom, dies sorgt für eine Resistenz gegenüber Hitze und enzymatischer 

Spaltung. Bisphosphonate werden über die Blutbahn verteilt, im Knochen 

gespeichert und über die Niere wieder ausgeschieden (Bartl et al., 2006). Es ist 

wissenschaftlich bewiesen, dass auch Patienten unter einer Bisphosphonat-

Medikation eine bedeutende Risikogruppe für Wundheilungsstörungen nach 

oralchirurgischen Eingriffen darstellen (Hatton et al., 2015; Voss et al., 2015). 

Bisphosphonate führen neben einer Hemmung der Osteoklasten-Aktivität ebenfalls 

zu einer Beeinflussung der Gefäße. Diese antiangiogenetische Wirkung kann als 

eine Ursache für die bei Bisphosphonat-Patienten häufig auftretenden 

Wundheilungsstörungen nach oralchirurgischen Eingriffen angesehen werden, da 

eine suffiziente Angiogenese und Neovaskularisation eine Grundvoraussetzung für 

einen komplikationslosen Heilungsverlauf der Hart- und Weichgewebe darstellen 

(Otto und Ziebart, 2013). Zukünftig könnte es mit Hilfe des O2C-Gerätes in 

Kombination mit einer neuen Sonde möglich sein, auch bei dieser Risikogruppe 

Wundheilungsstörungen frühzeitig zu diagnostizieren und zu behandeln, bevor diese 

sich klinisch manifestieren.  

Das O2C-Gerät könnte ebenfalls im Bereich der Implantation Verwendung finden. 

Die häufigste Ursache für Implantatfrühverluste stellen Entzündungsreaktionen auf 

Implantat-Abriebpartikel dar (Jacobi-Gresser et al., 2013). Dies kann zu einer 
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fehlenden knöchernen Integration führen. Mit Hilfe des O2C-Messgerätes könnte es 

möglich sein, ein frühzeitiges  individuelles Risiko für einen Implantatfrühverlust vor 

geplanter Implantation oder nach erfolgter Implantation Zeichen für einen 

Implantatfrühverlust vor klinischer Manifestation frühzeitig zu erkennen, um 

therapeutisch intervenieren zu können. 

Aufgrund der hohen Anschaffungskosten hat das O2C-Gerät bisher noch keinen 

Einzug in den klinischen Alltag gefunden. Zudem ist das Messgerät aufgrund des an 

die Messsonde angeschlossenen Computers sehr groß und benötigt ein 

ausreichendes Platzangebot. Vor jeder geplanten Messung muss das O2C-Gerät 

zunächst wie ein Computer hochgefahren werden und dann die erforderlichen 

Patientendaten aufgenommen werden, was einen erhöhten Zeitaufwand nach sich 

zieht. Daher kommt das O2C-Messgerät zur Zeit eher in unterschiedlichen 

experimentellen klinischen Studien zum Einsatz. 
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5. Zusammenfassung 

Wundheilungsstörungen gehören bei jedem oralchirurgischen Eingriff zu den 

möglichen Komplikationen. Für Patient und Operateur wäre es von Vorteil, das 

individuelle Risiko eines jeden Patienten bereits vor der geplanten Operation zu 

kennen, um diese aufzuschieben, um eine alternative Behandlungsmethode zu 

wählen, um sich auf mögliche Wundheilungsstörungen frühzeitig einstellen zu 

können oder um auf Wunscheingriffe wie eine Implantation gänzlich zu verzichten. 

Es gibt viele Studien, die sich mit dem Risiko für Wundheilungsstörungen nach 

oralchirurgischen Eingriffen beschäftigen (Giorgetti et al., 2012; Hasegawa et al., 

2013; Katyayan et al., 2013; Krakowiak, 2011). Die Wundsituation wird in diesen 

Studien jedoch nur nach dem klinischen Erscheinungsbild subjektiv bewertet, ein 

objektives Monitoringverfahren kommt nicht zum Einsatz.  

Ziel der vorliegenden Arbeit war es herauszufinden, ob es mit Hilfe des O2C-Gerätes 

der Firma LEA (Gießen, Deutschland) möglich ist, ein Risikoprofil für intraorale 

Wundheilungsstörungen im Rahmen von Extraktionen anhand der mittels dieses 

Monitoring-Verfahrens gemessenen Parameter (Sauerstoffsättigung und Blutfluss) zu 

erstellen. Zudem sollte eruiert werden, ob mit Hilfe des O2C-Gerätes das 

Heilungspotenzial von intraoralen Wunden abgeschätzt werden kann. Dazu wurden 

bei insgesamt 37 Patienten im Rahmen von geplanten Extraktionen prä,- peri- und 

postoperative Messungen der Sauerstoffsättigung und des Blutflusses im Bereich 

des gingivalen Gewebes unter standardisierten Bedingungen mit dem O2C-Gerät 

erhoben. Die Patienten wurden dabei entsprechend ihrer Anamnese in 4 Gruppen 

zugeteilt, nämlich anamnestisch und parodontal gesunde = Kontrollpatienten (n = 7), 

anamnestisch gesunde, jedoch an Parodontitis erkrankte Probanden (n = 10), 

anamnestisch gesunde, jedoch rauchende und an Parodontitis erkrankte Probanden 

(n = 10) und an Diabetes und Parodontitis erkrankte Probanden (n = 10). Die 

Ausgangswerte für die Sauerstoffsättigung erschienen bei Kontrollpatienten 

statistisch signifikant höher (p = .038), dieser Effekt zeigte sich am deutlichsten im 

Vergleich von Kontrollpatienten zu an Parodontitis erkrankten Rauchern (p = .042), 

gefolgt von an Parodontitis erkrankten Diabetikern (p = .09). Für den Blutfluss zeigte 

sich ein gegensätzlicher Trend. An Parodontitis erkrankte Patienten wiesen 
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statistisch signifikant höhere Blutflusswerte auf (p = .012). Da es innerhalb der Studie 

zu keiner Wundheilungsstörung nach erfolgter Extraktion kam, konnte die Frage, ob 

es möglich ist, Patientengruppen mit einem besonderen Risikoprofil für 

Wundheilungsstörungen im Rahmen von oralchirurgischen Eingriffen mit Hilfe des 

O2C-Gerätes zu charakterisieren, nicht abschließend beantwortet werden. In 5 

Fällen zeigte sich jedoch klinisch eine leicht verzögerte Wundheilung, alle 5 

Patienten befanden sich in der Gruppe der an Parodontitis erkrankten Raucher, die 

auch statistisch signifikant niedrigere Ausgangswerte für die Sauerstoffsättigung 

aufwies (p = .042). Niedrigere Ausgangswerte für die Sauerstoffsättigung könnten ein 

Warnsignal für mögliche Wundheilungsstörungen nach oralchirurgischen Eingriffen 

darstellen, dies muss in weiteren Studien mit einem größeren Patientenkollektiv 

eruiert werden.  

Trotz seiner Noninvasivität, leichten Handhabung und der gleichzeitigen 

Aufzeichnung verschiedener Messparameter am selben Ort, besteht ein wesentlicher 

Nachteil der Messmethode des O2C-Gerätes der Firma LEA (Gießen, Deutschland) 

in seiner Anfälligkeit für äußere Störfaktoren. Daher sollte bei der Weiterentwicklung 

des O2C-Gerätes für zukünftige klinische Studien auf eine Optimierung der Sonde 

Wert gelegt werden.  

Zukünftig könnte es mit Hilfe des O2C-Gerätes in Kombination mit einer neuen 

Messsonde möglich sein, bei weiteren Risikopatientengruppen wie beispielsweise 

Patienten unter Bisphosphonat-Medikation Wundheilungsstörungen frühzeitig zu 

diagnostizieren und zu behandeln, bevor sich diese klinisch manifestieren. Es könnte 

sogar möglich sein, anhand von vor geplantem oralchirurgischen Eingriff 

durchgeführter Messungen der Sauerstoffsättigung Hinweise auf ein individuelles 

Risiko für Wundheilungsstörungen aufzudecken und somit Vorkehrungen zu treffen 

oder über Alternativbehandlungen nachzudenken. 
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6. Anhang 

 
Erfassungsbogen 

KLINISCHE FORSCHERGRUPPE 208 

KLINISCHE STUDIE – INTRAORALE SAUERSTOFF-

MESSUNGEN UND OXIDATIVER STRESS IN VIVO 

Koordinator der Studie 

Prof. Dr. W. Götz 

KFO 208 TP 7 

 

Patient/in  

Name Vorname 

Straße Nr. 

PLZ Wohnort 

Gewicht Körpergröße BMI 

 

Weiblich Männlich 

 

Patientenaufklärung erfolgt   

Ja Nein 

 

 

Patient/in mit Studie einverstanden 

Ja Nein 
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Anamnese/Systemische Erkrankungen 

Anamnestisch gesunder Patient 

Ja Nein 

 

Parodontitis 

Ja Nein 

Aggressive Form Chronische Form 

Lokalisiertes Auftreten Generalisiertes Auftreten 

SRP hat stattgefunden (wann) SRP hat nicht stattgefunden 

 

Raucher  

Ja Nein Zig./d 

Zig. am Tag der OP Zig. bis zum 7.d post OP Zig. bis zum 14.d post OP 

 

Diabetiker 

Ja Nein 

Typ 1 Typ 2 

Insulinpflichtig Nicht insulinpflichtig 

AB für OP eingenommen Kein AB für OP eingenommen 

Name des eingenommenen ABs Dauer der AB-Einnahme 

 

 

Sonstige systemische Erkrankungen 

Sonstige Medikamenteneinnahme 
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Intraoraler Befund 

Zahn ___: 

Sondierungstiefen  

Mesial  Distal Oral Vestibulär 

BOP 

Mesial Distal Oral Vestibulär 

Lockerungsgrad          Karies vorhanden       Gingivahyperplasie 

vorhanden 

 Ja Nein Ja Nein 

Zahn ___: 

Sondierungstiefen  

Mesial  Distal Oral Vestibulär 

BOP 

Mesial Distal Oral Vestibulär 

Lockerungsgrad          Karies vorhanden       Gingivahyperplasie 

vorhanden 

 Ja Nein Ja Nein 

 

Röntgenbefund 

 

 

Diagnose 
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Messung  

Tag der Messung/OP Art der OP 

Lage Messareal 1 

 

Lage Messareal 2 Lage Messareal 3  

Gewebeentnahme: Was 

 

Wo 

Name und Mengenangabe des verwendeten Anästhetikums 

Aufklappung während OP nötig (Zahnangabe) 

 

Keine Aufklappung während OP nötig 

Osteotomie während OP nötig (Zahnangabe) 

 

Keine Osteotomie während OP nötig 

    

Messergebnisse 

Messareal 1: Zahn ___  

Mit Naht Ohne Naht 

Parameter                                                         Messzeitpunkte 

 Vor  

LA 

Nach 

LA 

1d post OP 7 d post OP 14 d post OP 

SO2(%)      

rHb(AU)      

Velocity(AU)      

Flow(AU)      

Blutdruck(mmHg)      

HF(min-1)      

SO2(%)Pulsoxy      
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Messareal 2: Zahn ___  

Mit Naht Ohne Naht 

           Parameter                                                        Messzeitpunkte 

 Vor  

LA 

Nach 

LA 

1d post OP 7 d post OP 14 d post 

OP 

SO2(%)      

rHb(AU)      

Velocity(AU)      

Flow(AU)      

Blutdruck(mmHg)      

HF(min-1)      

SO2(%)Pulsoxy      

Messareal 3: Zahn ___  

Parameter                                                        Messzeitpunkte 

 Vor  

LA 

Nach 

LA 

1d post OP 7 d post OP 14 d post OP 

SO2(%)      

rHb(AU)      

Velocity(AU)      

Flow(AU)      

Blutdruck(mmHg)      

HF(min-1)      

SO2(%)Pulsoxy      
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Heilungsverlauf 

Schmerzen auf einer Skala von 0-3: 

0 = kein Schmerz 1 = leichter Schmerz 2 = starker Schmerz 3 = sehr starker Schmerz 

Messareal 1: Zahn ___ 

Tag der OP 1d post OP 7d post OP 14d post OP 

Messareal 2: Zahn ___ 

Tag der OP 1d post OP 7d post OP 14d post OP 

 

Schmerzmittel eingenommen Kein Schmerzmittel eingenommen 

Name des Schmerzmittels 

Dosis und Anzahl der eingenommenen Tabletten 

 

Wundheilung: 

Wundheilungsstörung an Wunde mit Nahtversorgung: Zahn ___ 

7d post OP 14d post OP 

Wundheilungsstörung an Wunde ohne Nahtversorgung: Zahn ___ 

7d post OP 14d post OP 
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7. Abbildungsverzeichnis 

 

Abb. 1: Ätiopathogenese der Parodontitis (modifiziert nach Page und Kornman, 

1997).                                S. 10 

Abb. 2: Zahnhalteapparat (Gängler und Arnold, 2005).    S. 11 

Abb. 3: Entwicklungsstadien der Parodontitis (Müller, 2001).                   S. 13-14 

Abb. 4: Zentrale Rolle von ROS (reactive oxygen species) bei der Entstehung von 

chronischen Entzündungen und Gewebeschäden in Reaktion auf 

Parodontalpathogene (Chapple und Matthews, 2007).    S. 17 

Abb. 5: Wundheilungsphasen (Gutwald und Weidekamm, 2003).              S. 25          

Abb. 6: O2C-Messgerät der Firma LEA (Gießen, Deutschland) auf Rollwagen. 

            S. 37 

Abb. 7: Messprinzip des O2C-Messgerätes (Grafik der Firma LEA Medizintechnik 

GmbH, Gießen, Deutschland).        S. 39 

Abb. 8: Flachsonde des Typs LF-2 (Grafik der Firma LEA Medizintechnik GmbH, 

Gießen, Deutschland).         S. 39 

Abb. 9: Sondenhalterung und Darstellung des optimalen Anpressdruckes von 0,25N.

            S. 42 

Abb. 10: Grafik mit Messpunkten.         S. 43 

Abb. 11: Intraorale Positionierung der Messsonde.     S. 44 

Abb. 12: Sondenhüllen, links und mittig semi-transparent, rechts transparent. S. 46 

Abb. 13: Arbeitsprotokoll zum Messablauf.               S. 48 



 

 

89 

Abb. 14: Sauerstoffsättigung (SO2) gemessen in Prozent (%) am Experimentalzahn 

vor Lokalanästhesie im Vergleich zwischen den einzelnen Anamnesegruppen 

(Gruppenzuordnung laut Anamnese).  Die Balken repräsentieren das arithmetische 

Mittel (M) der einzelnen Anamnesegruppen. Die Fehlerbalken repräsentieren 95% 

Konfidenzintervalle (CI).         S. 52 

 

Abb. 15: Blutfluss (Flow) gemessen in Arbitrary Units (AU) am Experimentalzahn vor 

Lokalanästhesie im Vergleich zwischen den einzelnen Anamnesegruppen 

(Gruppenzuordnung laut Anamnese). Die Balken repräsentieren das arithmetische 

Mittel (M) der einzelnen Anamnesegruppen. Die Fehlerbalken repräsentieren 95% 

Konfidenzintervalle (CI).         S. 54 

 

Abb. 16: Sauerstoffsättigung (SO2) in Prozent (%) gemessen am Experimentalzahn 

vor LA (Lokalanästhesie), 1 Tag p.e. (post extractionem) und 7 Tage p.e. (post 

extractionem) bei gesunden (Kontrollpatienten) und an Parodontitis erkrankten 

Patienten.           S. 56 

Abb. 17: Blutfluss (Flow) in Arbitrary Units (AU) gemessen am Experimentalzahn vor 

LA (Lokalanästhesie), 1 Tag p.e. (post extractionem) und 7 Tage p.e. (post 

extractionem) bei gesunden (Kontrollpatienten) und an Parodontitis erkrankten 

Patienten.            S. 58 

Abb. 18: Sauerstoffsättigung (SO2) gemessen in Prozent (%) am Experimentalzahn 

vor LA (Lokalanästhesie), 1 Tag p.e. (post extractionem) und 7 Tage p.e. (post 

extractionem) bei allen vier Patientengruppen. Das Diagramm beinhaltet die 

Rohdaten zur Veranschaulichung; die Statistik im Fließtext berücksichtigt die 

Variation der Messungen am Kontrollzahn.      S. 60 

Abb. 19: Differenzwert_1 der Sauerstoffsättigung (SO2) gemessen in Prozent (%) 

am Experimentalzahn vor LA (Lokalanästhesie) minus 1 Tag p.e. (post extractionem)  

(positive Werte = Reduktion von SO2) bei allen vier Patientengruppen. Die 

Differenzwerte basieren auf einer ANCOVA, welche die Variation der Messwerte am 

Kontrollzahn kontrolliert.         S. 61 



 

 

90 

Abb. 20: Differenzwert_2 der Sauerstoffsättigung (SO2) gemessen in Prozent (%) 

am Experimentalzahn vor LA (Lokalanästhesie) minus 7 Tage p.e. (post 

extractionem) (positive Werte = Reduktion von SO2) bei allen vier Patientengruppen. 

Die Differenzwerte basieren auf einer ANCOVA, welche die Variation der Messwerte 

am Kontrollzahn kontrolliert.        S. 62 

Abb. 21: Blutfluss (Flow) gemessen in Arbitrary Units (AU) am Experimentalzahn vor 

LA (Lokalanästhesie), 1 Tag p.e. (post extractionem) und 7 Tage p.e. (post 

extractionem) bei allen vier Patientengruppen. Das Diagramm beinhaltet die 

Rohdaten zur Veranschaulichung; die Statistik im Fließtext berücksichtigt die 

Variation der Messungen am Kontrollzahn.      S. 64 

Abb. 22: Differenzwert_1 des Blutflusses (Flow) gemessen in Arbitrary Units (AU) 

am Experimentalzahn vor LA (Lokalanästhesie) minus 1 Tag p.e. (post extractionem)  

(positive Werte = Reduktion von Flow) bei allen vier Patientengruppen. Die 

Differenzwerte basieren auf einer ANCOVA, welche die Variation der Messwerte am 

Kontrollzahn kontrolliert.         S. 65 

Abb. 23: Differenzwert_2 des Blutflusses (Flow) gemessen in Arbitrary Units (AU) 

am Experimentalzahn vor LA (Lokalanästhesie) minus 7 Tage p.e. (post 

extractionem) (positive Werte = Reduktion von SO2) bei allen vier Patientengruppen. 

Die Differenzwerte basieren auf einer ANCOVA, welche die Variation der Messwerte 

am Kontrollzahn kontrolliert.        S. 66 

Abb. 24: Blutfluss (Flow) gemessen in Arbitrary Units (AU) am Experimentalzahn vor 

Lokalanästhesie (links) sowie unmittelbar nach Lokalanästhesie (rechts) über alle 

Patientengruppen hinweg. Die Balken repräsentieren das arithmetische Mittel (M), 

die Fehlerbalken repräsentieren 95% Konfidenzintervalle.    S. 68 
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