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1 Einleitung und Ziele dieser Studie 

Karies und Parodontitis gehören zu den weltweit am stärksten verbreiteten 

Erkrankungen: Über 95% der Bevölkerung der zivilisierten Länder sind davon 

betroffen (Hellwig et al. 2009). Beide Erkrankungen sind multifaktorieller 

Genese und somit medizinisch und epidemiologisch nicht leicht unter Kontrolle 

zu bringen. So zählt Karies bezüglich der Behandlungskosten nach einem 

Ranking der Weltgesundheitsorganisation (WHO) zu der viert teuersten 

chronischen Erkrankung weltweit (WHO 1997). Die fünfte Deutsche 

Mundgesundheitsstudie (Jordan und Micheelis 2016) stellt die aktuellste und 

repräsentativste Studie hierzulande dar. Die Ergebnisse zeigen im inter-

nationalen Vergleich eine gute dentale Gesundheit mit 0,5 karösen Zähnen (D-

T) in der Altersgruppe der 35- bis 44-Jährigen (Erwachsene) und der 65- bis 74-

Jährigen (Senioren). Durchschnittliche Sanierungsgrade von 93,7% (Er-

wachsene) bzw. 90,6% (Senioren) zeigen entsprechend eine gute zahn-

medizinische Versorgung der deutschen Bevölkerung (Jordan und Micheelis 

2016). Trotz eines erstmalig beobachteten Rückganges von Parodontopathien 

ist die Prävalenz nach wie vor sehr hoch: Gut die Hälfte der über 35-Jährigen 

leiden unter Parodontitiden (Jordan und Micheelis 2016). Für die Forschung 

rückt die multifaktoriell bedingte entzündliche Erkrankung Parodontitis immer 

mehr ins Zentrum des Interesses. Zusammenhänge mit systemischen 

Erkrankungen sind schon seit den 80er-Jahren bekannt (Cianciola et al. 1982) 

und werden seither stetig weitergehend erforscht (Van Dyke et al. 1986, 

Flemming et al. 1991, Paquette et al. 2007, Pabel 2011, De Smit et al. 2015, 

Simpson et al. 2015, Govindaraju et al. 2015). Als erwiesen gilt, dass 

chronische orale Entzündungsprozesse weitreichende Konsequenzen für den 

Gesamtorganismus haben können (Slots 2003). Zu den mit Parodontitis asso-

ziierten Erkrankungen zählen u. a. Diabetes mellitus, rheumatoide Arthritis, 

kardiovaskuläre Erkrankungen sowie entzündliche Darmerkrankungen und ein 

erhöhtes Abortrisiko (Paquette et al. 2007, Bokhari et al. 2015, Simpson et al 

2015, De Smit et al. 2015, Govindaraju et al. 2015). Die Zusammenhänge 

zwischen einer bakteriellen Infektion des Parodonts und einer Erkrankung des 

gesamten Organismus erklären sich über zwei mögliche Wege: Zum einen 

durch einen direkten Effekt einer Bakteriämie, verursacht durch den Eintritt der 
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parodontopathogenen Keime in den Blutkreislauf, und zum anderen durch 

einen indirekten Effekt der bakteriellen Dauerbelastung des Organismus, der zu 

einer systemischen Entzündung führt (Dietrich et al. 2008). Entsprechend sind 

Veränderungen des Blutbildes und der Entzündungsparameter sowie der 

Nachweis parodontopathogener Bakterienspezies im Blut zu erwarten. Einige 

Studien zeigten, dass Veränderungen der Parameter im peripheren Blut mit 

dem Vorhandensein einer Parodontitis assoziiert sind (Fredriksson et al. 1999, 

Loos et al. 2000, Mattila et al. 2002, D'Aiuto et al. 2004, Loos 2005, Gomes-

Filho et al. 2011). Eine eingehende Kontrolle der Mundgesundheit von Blut-

spendern wird durch den Transfusionsmediziner bisher nicht durchgeführt. So 

scheint ein genaueres Screening des oralen Gesundheitszustandes für die 

Sicherstellung medizinisch einwandfreier Blutprodukte indiziert zu sein. Diverse 

Studien konnten schon zeigen, dass bakterielle Kontaminationen und erhöhte 

Entzündungsparameter in Blutprodukten nicht nur festzustellen sind (Ziebolz et 

al. 2007), sondern mitunter zu Reaktionen unterschiedlicher Ausprägung beim 

transfundierten Patienten führen können (Schrezenmeier et al. 2007, Hen-

drickson und Hillyer 2009).  

Ziel der vorliegenden Studie war es, den dentalen und parodontalen Mund-

gesundheitszustand bei Blutspendern zu untersuchen. Der Fokus der Unter-

suchungen wurde hierbei auf das Parodontitis- und das Kariesvorkommen 

gelegt. Es sollte geprüft werden, ob parodontale Erkrankungen Veränderungen 

der wichtigsten Parameter des peripheren Blutes verursachen. Davon aus-

gehend wurde hinterfragt, ob bei bestehender Parodontitis ein Ausschluss von 

der Blutspende indiziert sein könnte. In einem zweiten Teilprojekt der Studie mit 

dem Arbeitstitel „Chairside-Nachweis aktivierter Matrixmetalloproteinase-8 

(aMMP-8) sowie Detektion potenziell parodontalpathogener Bakterien zur 

parodontalen Risikoeinschätzung in der Blutspende – Eine klinische Quer-

schnittstudie in der Transfusionsmedizin Göttingen“ geht Frau Anna Hübscher 

auf die Frage ein, ob der aMMP-8-Test – ein Chairside-Test zur Untersuchung 

des Patientenspeichels auf Entzündungsmarker – dem Transfusionsmediziner 

zur Erkennung des Parodontitisrisikos eines Blutspenders und damit der 
Einleitung geeigneter Maßnahmen dienen kann (Hübscher 2017).  
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Für das vorliegende Teilprojekt wurden folgende Hypothesen aufgestellt: 

• Die Mundgesundheit von 35- bis 75-jährigen Blutspendern der Uni-

versitätsmedizin Göttingen ist sowohl dental als auch parodontal 

vergleichbar mit dem Mundgesundheitszustand der deutschen All-

gemeinbevölkerung. 

• Bei Blutspendern mit parodontaler Erkrankung können veränderte Werte 

im großen Blutbild sowie eine Erhöhung der Entzündungsparameter 
CRP und PCT festgestellt werden. 
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2  Literaturübersicht 

2.1 Erkrankungen der Mundhöhle: Karies und Parodontitis 

2.1.1 Karies 

Definitionsgemäß handelt es sich bei Karies um eine multifaktorielle Erkrankung 

der Zahnhartsubstanz. Unbehandelt führt diese zunehmend zur Zerstörung von 

Struktur und Funktion der Zähne bis hin zum Zahnverlust (Klimm 1997). 

Potenziell pathogene ökologische Faktoren und Mikroorganismen im Zahnbelag 

(Plaque) führen dabei im Zusammenspiel zu einem kariösen Defekt der 

Zahnhartsubstanz (Hellwig et al. 2009).  

2.1.2 Epidemiologie der Karies 

Karies gilt weltweit als die häufigste Krankheit mit mehr als 2,4 Milliarden un-

behandelten Erkrankten (Jordan und Micheelis 2016). Bezogen auf die direkten 

Krankheitskosten ist die Karies sogar die teuerste Einzelerkrankung in Deutsch-

land (Zimmer 1999). In den letzten Jahrzehnten wurden viele Untersuchungen 

bezüglich der Kariesprävalenz in Deutschland durchgeführt. Die aktuellste und 

bevölkerungsrepräsentative Studie mit über 4600 Probanden aus allen sozialen 

Schichten und Altersgruppen ist die 2016 vom Institut der Deutschen Zahnärzte 

(IDZ) veröffentlichte fünfte deutsche Mundgesundheitsstudie (DMS V). Die 

jüngeren Erwachsenen (35- bis 44-Jährige) zeigten hier einen durchschnitt-

lichen DMF-T-Wert von 11,2 mit 0,5 kariösen, 2,1 fehlenden und 8,6 gefüllten 

Zähnen. Bei den jüngeren Senioren (65- bis 74-Jährige) zeigte sich folgendes 

Bild: Bei einem DMF-T-Wert von 17,7 lagen durchschnittlich 0,5 kariöse, 11,1 

fehlende und 6,1 gefüllte Zähnen vor. 1997 lag der DMF-T-Wert bei 16,1, sank 

2005 auf 14,6 und steht heute bei nur 11,2. Somit hat sich der Anteil an 

kariesfreien jungen Erwachsenen seit 1997 verdreifacht, und die Karies-

erfahrung in dieser Altersgruppe erreicht das bisher niedrigste Niveau (DMS V 

2016). Auch die Altersgruppe der 65- bis 74-Jährigen zeigt einen positiven 

Trend: Der DMF-T-Wert sank von 23,6 (1997) auf nur 17,7 im Jahr 2014. Eine 

Zunahme der eigenen Zähne um mehr als sechs Zähne konnte verzeichnet 

werden (DMS V 2016). Der Kariessanierungsgrad – ein Indikator für die 

Versorgung der Bevölkerung mit zahnärztlichen Dienstleistungen – lag 2014 bei 
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Erwachsenen und Senioren auf außerordentlich hohem Niveau (93,7% und 

90,7%) und unterstreicht somit die sehr gute zahnmedizinische Versorgung der 
deutschen Bevölkerung (DMS V). 

2.1.3 Ätiologie und Pathogenese der Karies 

Bei Karies handelt es sich um eine multifaktoriell bedingte Erkrankung. Das von 

Keyes (1968) sowie von König (1971) dargestellte Modell, welches drei zu-

sammenwirkende Hauptfaktoren für die Entstehung der Karies beschreibt, ist 

noch heute gültig. Dabei spielen der Wirt (Zahnmorphologie, Speichelzu-

sammensetzung, Zahnhartzubstanz, etc.), das Substrat (Zusammensetzung 

und Frequenz der Nahrungsaufnahme) sowie die Plaquezusammensetzung 

und -menge die Hauptrollen (Keyes 1968, König 1971). Aber auch das 

Gesundheitsverhalten, das soziale Umfeld sowie Einkommen, Bildung und nicht 

zuletzt die Erwartungshaltung von Patienten können zur Genese der Karies 

beitragen. Weitere modulierende Faktoren sind unter anderem genetische 

Variablen, der Zahnarzt und die rechtzeitige Diagnose sowie gesundheits-
politische Aspekte (Abbildung 1). 

 

Abbildung 1: Risikofaktoren für die Kariesentstehung (modifiziert nach Hellwig et al. 
2009) 
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Die aktuell gültige „ökologische Plaquehypothese“ beruht auf der Annahme, 

dass Karies als das Resultat einer ökologischen Verschiebung im dentalen 

Biofilm (Plaque) angesehen wird, welche durch eine hohe Verfügbarkeit von 

Kohlenhydraten (durch Konsum von Zucker und anderen niedermolekularen 

Kohlenhydraten) verursacht wurde (Marsh 2006). Bei der Verstoffwechselung 

von Kohlenhydraten entstehen organische Säuren, was zu einem Absinken des 

pH-Wertes führt. Die kariogenen Spezies im Biofilm können sich im für sie 

optimalen Milieu schnell vermehren und verdrängen physiologische Spezies. Es 

resultiert ein Ungleichgewicht innerhalb der Biofilmzusammensetzung, was eine 

Disbalance von De- und Remineralisierung der Zahnoberfläche nach sich zieht. 

Es ergibt sich ein Nettomineralverlust, der sich klinisch als kariöse Läsion 

manifestiert (Kidd und Fejerskov 2004).  

Neben diesen Hauptfaktoren gibt es allerdings noch weitere sekundäre 

Faktoren, die zur Entstehung und zur Progression einer kariösen Läsion führen 

können, z. B. Speichelflussrate und Speichelzusammensetzung, dessen pH-

Wert und die Pufferkapazität, die Immunabwehr des Wirtes, die Substratzufuhr 

(Menge und Zusammensetzung), noch nicht bekannte genetische Faktoren, 

Verhaltenskomponenten, Zahnfehlstellungen und Zahnfehlbildungen (Klimm 
1997).  

2.1.4 Parodontitis 

Parodontitis ist eine multifaktoriell bedingte entzündliche Erkrankung des Zahn-

halteapparates, die zu einer Destruktion des Parodonts führt. Klinisch ist die 

Parodontitis durch Attachmentverlust gekennzeichnet, was bei progredientem 

Verlauf zur Lockerung und schließlich zum Zahnverlust führen kann (Hoffmann 

2005). Mitunter nehmen die Patienten erst im fortgeschrittenen Stadium der 

Erkrankung die Parodontitis durch Zahnlockerung, Stellungsveränderungen der 

Zähne oder Halitosis (Mundgeruch) wahr, da der Verlauf in der Regel 

schmerzfrei erfolgt (Müller 2006). Je nach Schweregrad der Parodontitis ergibt 

sich ein 8 bis 20 cm² großes Entzündungsreal (Hajishengallis 2015).  

1999 wurde von dem International Workshop for Classification of Periodontal 

Diseases and Conditions eine noch heute gültige Einteilung der Parodontal-

erkrankungen festgelegt (Armitage 1999). In folgende acht Hauptgruppen 

wurden die Parodontopathien eingeteilt:  
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I. Gingivale Erkrankungen 

II. Chronische Parodontitis 

III. Aggressive Parodontitis 

IV. Parodontitis als Manifestation systemischer Erkrankungen 

V. Nekrotisierende parodontale Erkrankungen 

VI. Parodontale Abszesse 

VII. Parodontitis assoziiert mit endodontischen Läsionen  

VIII. Parodontale Erkrankungen, die mit angeborenen oder erworbenen 
Missbildungen assoziiert sind. 

Die größte klinische Relevanz haben die Hauptgruppen I bis III. So ist die 

chronische Parodontitis die häufigste Form aller parodontalen Erkrankungen 

der über 40-jährigen Patienten (Ong 1998). Laut der Gesellschaft für Paro-

dontologie wird zwischen der lokalisierten (≤ 30% der Wurzelflächen sind 

betroffen) und der generalisierten Form (≥ 30% der Wurzelflächen sind 

betroffen) unterschieden. Der Schweregrad kann anhand des Attachment-
verlustes ermittelt werden (Deutsche Gesellschaft für Parodontologie 2013): 

• milde Parodontitis: 1-2  mm Attachmentverlust 

• moderate Parodontitis: 3-4 mm Attachmentverlust 

• schwere Parodontitis: ≥ 5 mm Attachmentverlust. 

2.1.5 Epidemiologie der Parodontitis 

Bezüglich der Prävalenz von Parodontitiden zeigt sich in der DMS V folgendes 

Bild: Gut die Hälfte (51,6%) der jüngeren Erwachsenen in Deutschland leiden 

aktuell an einer Form der Parodontitis; bei den Senioren sind fast zwei Drittel 

(64,6%) erkrankt (Abbildung 2).  

Zum ersten Mal im Laufe der Deutschen Mundgesundheitsstudien konnte 

hierbei ein Rückgang von Parodontalerkrankungen in Deutschland festgestellt 

werden. So hat sich der Anteil der 35- bis 44-Jährigen mit schwerer Parodontitis 

allein seit der DMS IV (2007) deutlich reduziert. Waren 2005 noch 71% der 

jüngeren Erwachsenen an einer Form der Parodontitis erkrankt, sind es 2014 

20% weniger. Dennoch ist jeder zweite in dieser Altersgruppe an einer Form 
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der Parodontitis erkrankt. Auch bei den Senioren (65- bis 74-Jährige) zeigt sich 

eine Verringerung um 27,4% von 92% Erkrankten auf nur 64,6% (Abbildung 2). 

 
Abbildung 2: Parodontalerkrankungen bei Erwachsenen und Senioren im Vergleich (DMS 
IV und DMS V) 

Ähnliche Ergebnisse wie in der DMS IV konnten in einer über sechs Jahre 

durchgeführten Untersuchung in den USA festgestellt werden. 54% aller 

Erwachsenen der Altersgruppe von 30 bis 60 Jahren zeigten gingivale Entzün-

dungen. An einer Parodontitis unterschiedlichen Ausmaßes waren 44,4% der 

über 30-Jährigen erkrankt, wobei die Anzahl der Erkrankten auch in dieser 

Studie mit dem Anstieg des Patientenalters korrelierte (Albandar et al. 1999).  

2.1.6 Ätiologie und Pathogenese der Parodontitis 

Die Ätiologie und Pathogenese der Parodontitis ist multifaktoriell. Komplexe 

Interaktionen zwischen bakterieller Infektion, der Immunabwehr sowie gene-

tischen und exogenen Faktoren (Umwelteinflüsse und Verhalten) sind für die 

Ausprägung und den Verlauf verantwortlich (Lang et al. 1985, Page und 

Kornman 1997, Socransky 1970, Meyle und Chapple 2015). Abbildung 3 zeigt 
einen Überblick über die Mechanismen bei der Entstehung einer Parodontitis. 
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Abbildung 3: Ätiologie und Pathogenese der Parodontitis (modifiziert nach Meyle und 
Chapple 2015); (AG=Antigene, AMP=Antimikrobielle Peptide, DAMP=Damage-Associated 
Molecular Pattern, GCF=Gingivale Sulkusflüssigkeit, LPS=Lipopolysaccharide, MMP= 
Matrix-Metalloproteinasen, PMNs=Polymorphkernige neutrophile Granulozyten) 

Bei klinisch gesunder gingivaler Situation besteht eine symbiotische Wechsel-

beziehung aus ortsständigen gesundheitsfördernden Mikrobiotika und potenziell 

parodontopathogenen Bakterien. Wenn sich der Biofilm jedoch ungestört ver-

mehren kann beginnt eine zunehmende Dysbiose des Systems: die Gingivitis. 

Diese gilt als Vorstufe der Parodontitis und entsteht durch die Zunahme un-

spezifischer Bakterien, die erst ab Überschreiten der Toleranzschwelle des 

Wirtes zu einer oberflächlichen Entzündungsreaktion führen (Löe et al. 1965). 

Lange wurde angenommen, dass nur die Quantität der Plaque ursächlich für 

die Ausprägung der entzündlichen Prozesse im Parodontium sei (unspezifische 

Plaquehypothese) (Loesche 1976). Erst die Entdeckung spezifischer paro-

dontopathogener Bakterienspezies in parodontalem Entzündungsgewebe ließ 

die Vermutung zu, dass es sich bei der Parodontitis um eine spezifische 

Infektion handelt (spezifische Plaquehypothese) (Slots und Listgarten 1988). Im 

Laufe der vergangenen Jahre etablierte sich die heute gültige ökologische 

Plaquehypothese, welche die Schlüsselelemente der früheren Hypothesen 

komibiniert und in Einklang bringt (Marsh und Martin 2003).  

Man betrachtet bei der Pathogenese der Parodontitis zwei Ursachenkomplexe: 

Der primäre, durch Bakterien induzierte Entzündungsweg und der sekundäre, 

durch die Risikofaktoren (veränderbar oder nicht veränderbar) beeinflusste 
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inflammatorische Prozess. Bei dem primären Ursachenkomplex zeigt sich eine 

Akkumulation einiger virulenter, potenziell parodontopathogener Bakterien im 

subgingivalen Biofilm (Listgarten 1986, Mombelli 2003, Hellwig et al. 2009, 

Stein 2010, Rateitschak et al. 2012). Eine Schädigung des Wirtsgewebes wird 

bei der etablierten Parodontitis durch die Virulenzfaktoren der Bakterien sowie 

durch die Immunantwort des Wirtes hervorgerufen (Page 1991, Nishihara und 

Koseki 2004, Madianos 2005). Somit sind die Bakterien nicht allein für die 

Entstehung einer Parodontitis verantwortlich, jedoch stellen sie eine direkte 

Voraussetzung für die Erkrankung dar (Rateitschak et al. 2012, Meyle und 

Chapple 2015). Der sekundäre Ursachenkomplex beschreibt das komplexe 

Zusammenspiel von endogenen Wirtsfaktoren (Immunsystem, Biofilm) und 

verschiedenen Risikofaktoren, wie z. B. Rauchen und Diabetes mellitus. Des 

Weiteren sind darunter auch lokale Faktoren wie Zahnstein, Zahnstellung und 

Zahnanatomie, Mundatmung, Physiognomie der Weichgewebe, Füllungen und 

Zahnersatz sowie der Speichel und die Ernährung von großer Bedeutung 

(Hellwig et al. 2009) (Abbildung 3). 

Nach ca. 14- bis 21-tägiger ungestörter Plaqueakkumulation können die ersten 

klinischen Zeichen einer Zahnfleischentzündung (Gingivitis) diagnostiziert 

werden. Es kommt durch zunehmende Vaskularisierung und Erhöhung der 

Gefäßpermeabilität zu einer Rötung und Schwellung der Gingiva. Durch die 

Einwanderung erster Immunzellen (T-Lymphozyten, Antigen-präsentierende 

Langerhans-Zellen, dendritische Zellen) entsteht ein Infiltrat (Rateitschak et al. 

2012). Dieses initiale Stadium ist durch eine effektive Plaquekontrolle noch 

reversibel. Bei weiterer Akkumulation bakterieller Plaque kommt es zur Aus-

prägung etablierter Läsionen mit einem Verlust der biologischen Verbindung 

zwischen Saumepithel und Schmelz- bzw. Wurzeloberfläche: Es entsteht eine 

Zahnfleischtasche, in der spezifische parodontopathogene Keime in optimalem 

Milieu reifen können. Neutrophile Granulozyten (PMN), Makrophagen, Lympho-

zyten und Plasmazellen migrieren in das Bindegewebe und in die Tasche 

(Meyle und Chapple 2015). Dieser Zustand der etablierten Gingivitis kann sehr 

lange stabil bleiben (Hellwig et al. 2009). Je nach Immunsituation des Wirtes 

entsteht nach unbestimmter Dauer durch den Zusammenbruch der ständig 

geforderten spezifischen und unspezifischen Immunabwehr eine ausgeprägte 
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Dysbiose. Es handelt sich nun um eine fortgeschrittene Läsion mit Binde-

gewebs- und Knochendestruktion als Resultat – die Parodontitis (Abbildung 3).  

Die Anwesenheit potenziell parodontopathogener Bakterien ist dennoch von 

wesentlicher Bedeutung, auch wenn dieser Faktor nicht allein den Beginn und 

das Ausmaß einer Parodontitis bestimmt (Socransky und Haffajee 1992, 

Nakagawa et al. 1996). Wirtsfaktoren wie genetisch bedingte oder erworbene 

Immundefekte, das Geschlecht, das Alter sowie exogene, immunmodifizierende 

Faktoren wie Stress (Green et al. 1986, Deinzer et al. 1999), Rauchen (Haber 

et al. 1993, Bergström und Preber 1994, Grossi et al. 1994, Grossi et al. 1995) 

oder Diabetes mellitus (Cianciola et al. 1982, Rothacher 2008, Simpson et al. 

2015) müssen als gleichberechtigte Aspekte einbezogen werden (Tabelle 1). 

Tabelle 1: Primäre und sekundäre Risikofaktoren (nach Rateitschak et al. 2012) 

Primäre Risikofaktoren  Sekundäre Risikofaktoren 

   nicht-veränderbar veränderbar 
 

potenzielle Parodontalpathogene: 

o Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans 

o Porphymonas gingivalis 

o Treponema denticola 

o Tannerella forsythia 

Prevotella intermedia  

• genetische Defekte  

• IL 1-Gendefekte 

• ethnische 

Zugehörigkeit 

• Geschlecht  

• Alter 

• Rauchen 

• Stress 

• Erziehung 

• fehlender Recall 

• Diabetes mellitus 

• HIV/Aids 
 

2.1.7 Der orale Biofilm 

Definitionsgemäß handelt es sich bei einem Biofilm um eine mikrobiell 

adhärente Gemeinschaft, die durch Mikroorganismen charakterisiert ist, welche 

sich irreversibel an eine Oberfläche, Zwischenfläche oder aneinander anheften. 

Diese sind eingebettet in eine durch sie selbst produzierte Matrix aus 

extrazellulären polymeren Substanzen. Abhängig von der Wachstumsge-

schwindigkeit und der Gentranskription der adhärent wachsenden Bakterien, 

weist der Biofilm einen veränderbaren Phänotypen auf (Donlan und Costerton 

2002). In der Natur leben oberflächenassoziierte Bakterienakkumulationen zu 

fast 90% in Biofilmen (Hall-Stoodley et al. 2004, Yang et al. 2011). Vor allem für 

die Pathogenese vieler chronischer Erkrankungen, wie Arteriosklerose, Endo-
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karditis, Karies oder Parodontitis, ist diese Form der Bakterienorganisation 

essenziell (Costerton et al. 1999, Kaplan 2010). Eine erfolgreiche Therapie der 

vorliegenden Krankheiten ist daher häufig erschwert, da die extrazelluläre 

polymere Matrix die Pathogene vor äußeren Einflüssen (Austrocknung, Angriff 

des Immunsystems, antibiotische Agenzien) schützt (Donlan und Costerton 

2002, Mah und O’Toole 2001).  

Die menschliche Mundhöhle mit ihren über 700 verschiedenen Bakterien-

spezies stellt einen optimalen Lebensraum für Mikroorganismen dar (Paster et 

al. 2006, Aas et al. 2005). Ein überwiegender Teil dieser Bakterien kommen 

auch in der gesunden Mundflora vor (Müller et al. 2001). So zeigt die Zahn-

oberfläche eines gesunden Individuums eine Plaquezusammensetzung, die 

dem frühen Stadium der Biofilmentstehung entspricht (Aparna und Yadav 

2008). Es lassen sich hauptsächlich grampositive, aerobe Kokken (u. a. 

Streptococcus mutans) im kariogenen Biofilm ausmachen (Uzel et al. 2011), die 

bei verringerter Mundhygiene akkumulieren (Teles et al. 2012). Nach 

Substratzufuhr werden durch die Bakterien Säuren produziert, die wiederum zur 

Demineralisierung der Zahnhartsubstanz führen (Hellwig et al. 2009).  

In der Flora des gesunden Parodonts sind mehrheitlich grampositive, fakultativ 

anaerobe Kokken und unbewegliche Stäbchen zu finden (Müller et al. 2001). 

Das Spektrum verschiebt sich allerdings bei einer Gingivitis und vor allem bei 

einer Parodontitis zu gramnegativen, obligat anaeroben, beweglichen Stäbchen 

und Spirochäten (Slots 1977). In den erkrankten Läsionen bei fortgeschrittenen 

Parodontitiden sind allerdings bei kulturellem Nachweis häufig nur vier bis fünf 

potenziell parodontopathogene Keime regelmäßig nachzuweisen (Haffajee und 

Socransky 1994). Dazu gehören Mikroorganismen wie Aggregatibacter actino-

mycetemcomitans (Aa), Porphyromonas gingivalis (Pg), Prevotella intermedia, 

Tannerella denticola und Tanerella forsythia (Tf), deren parodontopathogenes 

Potential in zahlreichen Studien nachgewiesen wurde (Löe et al. 1965, Slots 

1979, Socransky et al. 1998, Holt und Ebersole 2005). Durch ein komplexes 

Kommunikationssystem innerhalb des Biofilms (Quorum sensing) können 

sowohl grampositive als auch gramnegative Spezies untereinander Funktionen 

(u. a. Biofilmsynthese, Sekretion von Pathogenitätsfaktoren, Dispersion reifer 

Biofilme, andere spezielle Fähigkeiten) koordinieren (Popat et al. 2008). 
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2.2 Blutspende in Deutschland 

Die Übertragung von Blutprodukten ist seit vielen Jahrzehnten essenzieller 

Bestandteil der Intensivmedizin. Heute liegt der weltweite Bedarf an Blut-

spenden bei etwa 50 Millionen (Schiefer 2007). Allein in Deutschland wurden im 

Jahr 2014 insgesamt 4.321.470 Vollblutspenden verzeichnet (Gesundheits-

berichterstattung des Bundes vom 07.09.2015). Durch den demographischen 

Wandel mit einer Überalterung der Gesellschaft und den medizinischen Fort-

schritt rechnen Experten zukünftig mit einem steigenden Bedarf an Blut-

präparaten (Schiefer 2007). 

2.2.1 Regelung der Blutspende in Deutschland 

Das sogenannte „Gesetz zur Regelung des Transfusionswesens“ (Transfu-

sionsgesetz – TFG) des Bundesministeriums für Gesundheit, legt die Rahmen-

bedingungen für die Blutspende in Deutschland fest (Bundesgesetzblatt 2017 – 

Transfusionsgesetz). Die Auswahl der spendenden Personen erfolgt aus-

schließlich durch das geschulte ärztliche Personal der Spendeeinrichtung. Nach 

Ausfüllen eines ausführlichen Anamnesebogens wird ein großes Blutbild bei 

dem potenziellen Spender erstellt um allgemeine Erkankungen und Infektionen 

auszuschließen. Neben der Überprüfung des Allgemeinzustandes des Spende-

willigen (Alter, Gewicht, Temperatur, Blutdruck, Puls) wird der orale Gesund-

heitszustand durch den Transfusionsmediziner soweit wie möglich betrachtet 

und beurteilt. Ein prüfender Blick in die Mundhöhle ermöglicht dabei dem zahn-

medizinisch ungeschulten Untersuchenden lediglich eine grobe Einschätzung, 

ob eindeutig sichtbare pathologische orale Verhältnisse vorliegen, wie z. B. 

kariös zerstörte Zähne und/oder Wurzelreste sowie gingivale Wunden und 

Ulzera. Die Verdachtsdiagnose einer vorliegenden Parodontitis kann unter 

diesen Umständen allerdings nicht gestellt werden.  

Die Blutspende muss freiwillig und unentgeltlich geschehen (Bundesgesetzblatt 

2017 – Transfusionsgesetz). Eine Richtlinie zur Gewinnung von Blut und Blut-

bestandteilen der Bundesärztekammer und des Paul-Ehrlich-Instituts besagt: 

„Jeder Blutspender muss sich nach ärztlicher Beurteilung in einem gesund-

heitlichen Zustand befinden, der eine Spende ohne Bedenken zulässt. Dies gilt 

sowohl im Hinblick auf den Gesundheitsschutz des Spenders als auch für die 



 Literaturübersicht   

 

14 

Herstellung von möglichst risikoarmen Blutprodukten und Plasmaderivaten“ 

(Bundesärztekammer 2017). Dabei zeigt sich, dass bei der Spenderauswahl ein 

hohes Maß an Verantwortung für die Transfusionsmediziner und die Blut-

spender selbst vorausgesetzt wird. Zur Erstblutspende werden Frauen und 

Männer zwischen 18 und 60 Jahren zugelassen. Nach individueller ärztlicher 

Entscheidung können auch ältere Patienten an einer Blutspende teilnehmen. 

So liegt das Höchstalter bei Wiederholungsblutspendern bei 68 Jahren.  

Des Weiteren müssen folgende Kriterien eingehalten werden (Bundesärzte-

kammer 2017): 

• Körpergewicht von mindestens 50 kg 

• Hämoglobin-Wert: Frauen ≥ 125 g/l (7,75 mmol/l); Männer ≥ 135 g/l 
(8,37 mmol/l) 

• Hämatokrit-Wert: Frauen ≥ 0,38 l/l; Männer ≥ 0,40 l/l 

• Blutdruck: Systolisch 100-180 mmHg, diastolisch < 100 mmHg 

• Puls: unauffällig, Frequenz 50-110/min (bei intensiv Sporttreibenden ist 
ein Puls mit einer Frequenz von weniger als 50/min nach individueller 
ärztlicher Entscheidung zulässig) 

• guter Allgemeinzustand (kein Fieber, keine erkennbaren Krankheits-
zeichen) 

• die Haut an der Punktionsstelle muss frei von Läsionen sein. 

In Tabelle 2 sind die wichtigsten Punkte der aktuellen Ausschlusskriterien (vor-
übergehend und dauerhaft) der Bundesärztekammer (2017) aufgelistet: 
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Tabelle 2: Auszug aus den Kriterien zum dauerhaften sowie zeitlich begrenzten 
Ausschluss von der Blutspende (Bundesärztekammer 2017) 

Dauerhafter Ausschluss Zeitlich begrenzte Rückstellung 
 

• schwere neurologische Erkrankungen 
• schwere Herz-Kreislauferkrankungen 
• klinisch relevante Blutgerinnungsstörungen 
• wiederholte Ohnmachts- o. Krampfanfälle 
• schwere aktiven oder chronische Krankheiten 

des gastrointestinalen, urogenitalen, 
hämatologischen, immunologischen, metabo-
lischen, renalen oder respiratorischen Sys-
tems, bei denen die Blutspende eine Ge-
fährdung des Spenders oder des Empfängers 
nach sich ziehen kann  

• Erkrankung an Krebs 
• Diabetes mellitus, sofern mit Insulin behandelt 
• Hepatis B, Hepatitis C 
• infektiöse Hepatitis (Gelbsucht) 
• HIV-Infektion  
• HTLV Typ 1 oder Typ 2 (HTLV-1/-2) 
• Protozoonosen: Babesiose, Trypanosomiasis 

(z. B. Chagas-Krankheit), Leishmaniose 
• Syphilis  
• Malaria, Osteomyelitis, Tuberkulose sowie 

Infektionen mit Salmonella typhi und paraty-
phi (Ausnahme nach gesicherter Ausheilung 
gemäß dokumentierter ärztlicher Beurteilung) 

• andere chronisch persistierende bakterielle 
Infektionen (u. a. Brucellose, Fleckfieber, 
Lepra) 

• Personen mit dem Risiko der Übertragung 
spongiformer Enzephalopathien (TSE)  

• Empfänger von Xenotransplantaten, Frisch-
zellen tierischen Ursprungs  

• Personen, die Drogen konsumieren oder 
Medikamente missbräuchlich zu sich neh-
men, oder bei denen ein begründeter Ver-
dacht dessen besteht 

• Infektionen: 
o nach gesicherter Ausheilung von Q-

Fieber für 2 Jahre  
o nach Abklingen der Symptome einer To-

xoplasmose für 6 Monate  
o nach Abschluss der Behandlung eines 

rheumatischen Fiebers für 2 Jahre  
o nach einer Hepatitis A für 4 Monate 
o nach fieberhaften Erkrankungen und/ 

oder Durchfallerkrankungen unklarer Ur-
sache für 4 Wochen 

o nach Abklingen der Symptome anderer 
als der oben erwähnten Infektionskrank-
heiten für mindestens 4 Wochen 

o nach einem unkomplizierten Infekt für 1 
Woche 

• Exposition mit dem Risiko, eine übertrag-
bare Infektion zu erwerben: 
o Personen, deren Sexualverhalten ein 

gegenüber der Allgemeinbevölkerung 
deutlich erhöhtes Übertragungsrisiko für 
durch Blut übertragbare schwere Infekti-
onskrankheiten, wie HBV, HCV oder 
HIV, bergen, für 12 Monate  

o Personen, die mehr als 6 Monate in ei-
nem Endemiegebiet/Hochprävalenzland 
für HBV, HCV oder HIV verbracht haben 
für 4 Monate 

o während einer Haft und nach Haftent-
lassung für 4 Monate 

o nach Tätowierungen, Piercings o. ä. für 4 
Monate 

o nach Empfang allogener Gewebetrans-
plantate/zellulärer Blutprodukte/Plasma 
und nach Durchführung großer 
Operationen für 4 Monate 

o nach einem kleinen operativen Eingriff/ 
einer Zahnextraktion für 1 Woche und 
nach abgeschlossener Wundheilung 

o nach zahnärztlicher Behandlung sowie 
prof. Zahnreinigung für 1 Tag  

• Impfungen  
o nach Verabreichung von Lebend-

impfstoffen (z. B. gegen Gelbfieber, 
Röteln, Masern, Mumps, Typhus, 
Cholera) für 4 Wochen 

o nach Impfung gegen Tollwut bei 
Verdacht auf Exposition für 12 Monate 

o nach Hepatitis-B-Impfung für 1 Woche 
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Die Blutentnahme selbst erfolgt durch geschultes Personal der Spende-

einrichtung und ist nach den Richtlinien der Bundesärztekammer von 2017 

geregelt (Bundesärztekammer 2017). Nach sorgfältiger zweimaliger Des-

infektion der Einstichstelle wird ein sogenanntes predonation sampling 

entnommen. Hierbei werden die ersten 15 ml der Spende verworfen um das 

Risiko einer bakterielle Kontamination zu minimieren. Der Arbeitskreis Blut des 

Bundesministeriums für Gesundheit aktualisierte 2013 die „Mindestanforde-

rungen an die mikrobiologische Kontrolle von Blutkomponenten zur Trans-

fusion“, in dem festgelegt wurde wie häufig welche Testferfahren durchzuführen 

sind um eine höchstmögliche Sicherheit für transfundierte Patienten zu 

gewährleisten (Bundesgesetzblatt 2013). Zur Qualitätssicherung und zu Rück-

verfolgungszwecken werden Plasma- bzw. Serumproben bis zu ein Jahr nach 

der Blutentnahme aufbewahrt (Montag et al. 1999). 

2.2.2 Das Blutbild 

Das Blutbild gibt einen Überblick über die im Blut enthaltenen zellulären 

Bestandteile und kann durch eine Darstellung von Qualität und Morphologie der 

Zellen Hinweise auf Erkrankungen des Organismus geben. Neben dem großen 

Blutbild (Differentialblutbild) mit der Aufschlüsselung der Leukozyten-Unter-

gruppen können die Entzündungsparameter C-reaktives Protein (CRP) und 

Procalcitonin (PCT) bei der Diagnostik von Bedeutung sein. Diese werden 

jedoch nur bei Auffälligkeiten im großen Blutbild oder klinischen Anzeichen von 

Fieber oder gar einer Sepsis durchgeführt (Weihrauch 2010). Anhand welcher 

Blutbestandteile der Transfusionsmediziner wichtige diagnostische Informatio-

nen ermitteln kann, wird im Folgenden beschrieben. 

Differentialblutbild 

Im Differentialblutbild werden u. a. die Leukozytenkonzentrationen, differenziert 

nach Monozyten, Lymphozyten, basophilen Granulozyten, eosinophilen Gra-

nulozyten, segmentkernigen neutrophilen und stabkernigen neutrophilen 

Granulozyten untersucht. Die Analyse der Erythrozyten, der Leukozyten und 

der Leukozyten-Subgruppen gibt hierbei am besten Aufschluss über das 

Vorliegen von Infektionen. Zu unterscheiden sind Infektionen viraler und 

bakterieller Genese. Eine Verringerung der Erythrozytenzahl kann durchaus 
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durch Virusinfektionen, Syphilis, Malaria oder Anämien bedingt sein. Bei einer 

verringerten Leukozytenzahl (Leukopenie) können zum Beispiel virale 

Infektionskrankheiten, aplastische Anämien, allergische Agranulozytosen oder 

Hypersplenismus die Gründe sein. Bei einer Leukozytose (erhöhte Leukoz-

ytenzahl) kommen unter anderem ebenfalls akute Infektionen, Leukämien, 

Tumoren oder Autoimmunerkrankungen ursächlich in Frage (Silbernagel und 

Lang 2013).  

Um spezifische Aussagen treffen zu können, müssen die Subgruppen der 

Leukozyten, also die Lymphozyten, die neutrophilen, eosinophilen und baso-

philen Granulozyten, im Differenzialblutbild untersucht werden. Hohe Relevanz 

bezüglich bakterieller Infektionen haben dabei die Lymphozyten und die 

neurophilen Granulozyten. So zeigt eine Lymphozytose (erhöhte Lympho-

zytenanzahl), dass eine Virusinfektion, eine bakterielle Infektion oder eine 

Leukämie vorliegen können. Eine Lymphopenie (verringerte Lymphozytenzahl) 

hingegen liegt eher bei Virusinfektionen oder Leukämien sowie diversen 

Autoimmunerkrankungen vor. Bezüglich einer bakteriellen Infektion gibt die 

Untersuchung der neutrophilen Granulozyten Aufschluss. Man spricht von einer 

Linksverschiebung, wenn vor allem die unreife Form der neutrophilen Granulo-

zyten überwiegt. Dies ist der Fall bei einer Vermehrung der stabkernigen 

neutrophilen Granulozyten, was bei einer bakteriellen Infektion auftritt. Auch 

eine Erhöhung der Lymphozytenzahl kann ein Hinweis auf eine bakterielle oder 

virale Infektionskrankheit sein (Dörner 2006).  

C-reaktives Protein (CRP) 

Das CRP ist ein Plasmaprotein, das in der Leber gebildet wird. Es gehört zu 

den Akute-Phase-Proteinen und ist somit Bestandteil des Immunsystems. CRP 

setzt die humoralen und zellulären Abwehrmechanismen in Gang. Ab einer 

Konzentration von über 10 mg/l spricht man von einem erhöhten CRP-Wert. 

Dieser unspezifische Laborparameter für akute entzündliche Erkrankungen mit 

infektiöser oder nicht-infektiöser Ursache kann vor allem Aufschluss über den 

Schweregrad einer Entzündung geben. Allerdings ist eine sichere Differen-

zierung zwischen viraler und bakterieller Infektion nicht möglich (Hallbach 
2006). 
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Procalcitonin (PCT) 

Bei PCT handelt es sich um das Prohormon von Calcitonin, was unter 

physiologischen Bedingungen in den C-Zellen der Schilddrüse gebildet wird und 

bei einem gesunden Menschen eine Konzentration von <0,1 ng/ml nicht 

überschreitet. Für die Infektionsdiagnostik ist es von Wichtigkeit, weil es aus 

noch ungeklärten Gründen bei einer bakteriellen Infektion in erhöhter 

Konzentration im Blut nachweisbar ist und somit eine virale von einer 

bakteriellen Infektion abgrenzen kann. Freisetzungsreize sind Pilze, Parasiten 

und bakterielle Endotoxine, wie zum Beispiel Lipopolysaccharide, die in der 

Zellmembran gramnegativer Bakterien vorhanden sind. Es können bei einer 

Sepsis PCT-Werte von über 500 ng/ml auftreten, wobei sich der Syntheseort in 

diesem Fall vorwiegend in mononukleären Blutzellen befindet (Hallbach 2006). 

PCT wird als Blutparameter in der Medizin nur dann erhoben, wenn eine 

unerklärliche Infektion oder eine Sepsis vorliegen (Weihrauch 2010). Tabelle 3 

gibt einen Überblick, ob und inwiefern veränderte Entzündungsparameter des 
Blutes ein Indiz für bakterielle bzw. virale Infektionen sind. 

Tabelle 3: Relevanz der wichtigsten Entzündungsparameter bzgl. bakterieller Infektionen 

(CRP: C-reaktives Protein, PCT: Procalcitonin) 
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Eine Besonderheit, die es zu beachten gilt, ist die sogenannte isolierte Leukozy-

tose. Bei allgemeingesunden Rauchern kann dieses Phänomen häufig beob-

achtet werden, was mitunter zu einer Fehlinterpretation der Ergebnisse führen 
kann (Weihrauch 2010). 

2.2.3 Risiken bzw. Komplikationen bei der Übertragung von Bluttrans-
fusionen 

Die Zahl der durch Bluttransfusionen übertragbaren pathogenen Mikroorganis-

men ist groß und trotzdem führen nur wenige dieser Bakterien oder Viren zum 

Auftreten von Erkrankungen beim Empfänger (Perez et al. 2001, Kuehnert et al. 

2001, Thomas et al. 2014). Das Risiko für durch Transfusionen übertragene 

Viruserkrankungen, wie HIV oder Hepatitis, konnte in den letzten 40 Jahren 

kontinuierlich verringert werden. So wurde 2004 ein verpflichtender Genom-

nachweis für HIV vor der Freigabe von zellulären Blutprodukten oder ge-

frorenem Frischplasma eingeführt (Offergeld et al. 2003). Schmidt und Seifried 

(2017) beschreiben sogar, dass durch die großen Fortschritte bei Spender-

blutscreenings Infektionen von HIV-1 und HCV aktuell kein reales medi-

zinisches Risiko mehr darstellen. Auch bezüglich bakterieller Infektionen 

scheinen neue Schnelltestverfahren und die Einführung der Pathogen-

inaktivierung zu einer Verringerung der transfusionsbedingten Risiken innerhalb 

der letzten Jahre geführt zu haben. Medizingeschichtlich befinde man sich 

demnach auf dem höchsten Sicherheitsstand bei Übertragungen von Blut-

produkten (Schmidt und Seifried 2017). 

Studien in den USA ergaben, dass etwa 1 von 5000 Thrombozyten- und ca. 1 

von 30.000 Erythrozytenkonserven bakteriell kontaminiert sind (Kuehnert et al. 

2001, Kleinmann et al. 2006). Die Hauptgründe für Blutproduktverunreinigungen 
sind (Callum et al. 2016): 

• bakterielle Kontamination der Einstichstelle bei der Blutentnahme 

• unerkannte bakterielle Infektion des Blutspenders 

• Kontamination durch die Umgebung 

• Kontamination während der Verarbeitung des Blutproduktes. 

Trotz moderner Blutentnahmetechniken, optimal ausgebildeten Personals, ver-

besserter Sterilität der Materialien sowie adäquater Lagerung und hygienischer 



 Literaturübersicht   

 

20 

Verarbeitung der Blutprodukte konnte diese Problematik bis heute nicht 

ausreichend genug eingedämmt werden. Trotz verbesserter Screening-

methoden kommt es zum Teil noch zu schwerwiegenden Komplikationen nach 

Bluttransfusionen, insbesondere wenn eine Verunreinigung vornehmlich von 

Erythrozyten- und Thrombozyteneinheiten mit diversen Bakterienspezies vor-

liegt (Hillyer et al. 2003, Thomas et al. 2014). Laut Hillyer et al. fordern bakteriell 

verunreinigte Blutprodukte zwischen 100 bis 150 Todesopfern pro Jahr in den 

USA. Diese Komplikation sei der zweithäufigste Faktor, der zum Tod nach 

Transfusion führe (Hillyer et al. 2003). Die repräsentativsten und meist zitierten 

Studien zu dem Thema Risiken im Rahmen von Bluttransfusionen im euro-

päischen Raum sind die SHOT-Studien (SHOT=Serious-Hazards-of-Trans-

fusion) (Brecher und Hay 2005). Durch jährliche Berichte (beginnend 1996) 

können Transfusionsnebenwirkungen durch das Mitwirken aller medizinischen 

Fachgesellschaften Großbritanniens sehr detailliert erfasst werden. 1996 bis 

2014 ereigneten sich insgesamt 43 Fälle erwiesenermaßen transfusions-

bedingter bakterieller Infektionen. 2014 wurden 3825 transfusionsassoziierte 

Komplikationen in Großbritannien gemeldet mit insgesamt 15 Todesfällen. 

Hauptgründe waren Akutreaktionen direkt nach Transfusion und pulmonale 

Komplikationen. Der letzte tatsächlich bewiesene Fall von bakterieller 

Kontamination eines Blutproduktes mit tödlichem Ausgang beim transfundierten 

Patienten wurde allerdings 2009 beschrieben (Thomas et al. 2014). Diese 

positive Bilanz wird auf neue und verpflichtende Screeningverfahren der 

Blutprodukte sowie auf die sorgsamere Auswahl der Blutspender zurückgeführt 

(Brecher und Hay 2005).  

Der aktuelle Hämovigilanzbericht des Paul-Ehrlich-Instituts (2017) beschreibt 

die transfusionsbedingten Komplikationen in Deutschland von 2012 bis 2015. 

Innerhalb dieses Zeitraumes kam es zu insgesamt 24 Todesfällen bei 1.250 

bestätigten Verdachtsfällen auf schwerwiegende Transfusionsreaktionen (Funk 

et al. 2017). Die ermittelten Ursachen sind in Tabelle 4 beschrieben. 
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Tabelle 4: Anzahl der schwerwiegenden Transfusionsreaktionen mit tödlichem Verlauf im 
Zeitraum 2012 – 2015 (Funk et al. 2017) 

Ursachen 2012 2013 2014 2015 

Akute allergische 
Transfusionsreaktion Grad III/IV 

2 3 1 0 

Transfusionsassoziierte akute 
Lungeninsuffizienz 

0 1 0 0 

Hämolytische 
Transfusionsreaktion 

0 0 2 0 

Transfusionsbedingte bakterielle 
Infektion 

0 0 1 0 

Fehltransfusion 0 0 2 3 

HEV-Infektion 0 0 1 0 

Transfusionsassoziierte 
Volumenüberladung 

3 1 3 1 

Todesfälle gesamt 5 5 10 4 

Eine bakterielle Infektion konnte laut des Paul-Ehrlich-Instituts nur in einem Fall 

im Jahr 2014 als Ursache für eine transfusionsbedingte Komplikation mit 

Todesfolge sicher festgestellt werden (Funk et al. 2017). Diverse Studien 

ergaben unabhängig voneinander, dass ganz bestimmt Mikroorganismen sehr 

häufig in kontaminierten Blutkonserven isoliert werden konnten (Montag et al. 

1999, Hillyer et al. 2003, Thomas et al. 2014). Dazu zählen gramnegative 

Spezies wie Yersinia enterocolitica, Pseudomonas, Escherichia, Klebsiellen, 

Actinetobacter und Serratia marcescens sowie grampositive Mikroorganismen 

wie Propioni-Bakterien, Staphylokokken und Enterkokken (Thomas et al. 2014, 

Perez et al. 2001, Kuehnert et al. 2001). Wagner (2004) beschrieb, dass 

Yersinia enterocolitica durch seine Fähigkeit, bei sehr niedrigen Temperaturen 

zu proliferieren, zu einem der am häufigsten darstellbaren Bakterienspezies in 

kontaminierten Blutprodukten zählt. Im Vordergrund stehen hier die gram-

negativen Bakterien sowie hautassoziierte grampositive Kokken (Staphylo-

coccus aureus) (Hillyer et al. 2003). Auch wird erörtert, dass Bakterien mit einer 

relativ geringen Pathogenität oder Virulenz zwar durch Transfusionen 

übertragen werden können, aber nicht zu Symptomen führen müssen (Thomas 

et al. 2014). Durch ihr vielseitiges und uncharakteristisches Auftreten mit zum 
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Teil hohen Latenzzeiten sind diese Infektionssituationen schwer nachzuvoll-

ziehen und werden daher häufig nicht als Folge einer Bluttransfusion erkannt 
(Montag et al. 1999). 

2.2.4 Systemische Auswirkungen von Parodontitis und ihre Bedeutung 
für die Transfusionsmedizin 

Die Zusammenhänge von Parodontitis und anderen systemischen Allgemeiner-

krankungen werden seit nunmehr über 20 Jahren erforscht. Die Auswirkungen 

auf den Gesamtorganismus können zum einen durch eine Verschleppung 

potenziell parodontalpathogener Bakterien mit einer folgenden Bakteriämie im 

Blutkreislauf begründet sein. Zum anderen verursacht die vorerst lokale 

Entzündungsreaktion eine systemische Wirkung auf den Gesamtorganismus 

durch Initiation weiterer Inflammatorischer Prozesse.  

Die Frage nach dem kausalen Zusammenhang kann jedoch nur in Ansätzen 

geklärt werden. Bekannt ist, dass die Verschleppung potenziell parodonto-

pathogener Keime in den Respirationstrakt zur Ausprägung chronisch obstruk-

tiver Lungenerkrankungen führen kann (Scannapieco und Cantos 2016). 

Hinlänglich untersucht ist der Zusammenhang zwischen Bakteriämien und 

Parodontitiden: Die Pathogene gelangen durch den parodontalen Sulkus in den 

Blutkreislauf und können so zu einer lebensbedrohlichen Erkrankung wie der 

Endokarditis führen (Lucartorto et al. 1992, Hall et al. 1993, Okabe et al. 1995, 

Daly et al. 1997, Da Fonseca 1998, Kinane et al. 2005). Unter Berücksichtigung 

dieses Umstandes fordert die Bundesärztekammer Patienten auf, ihre Blut-

spende eine Woche nach einer Zahnextraktion sowie einen Tag nach einer 

Zahnbehandlung nicht abzugeben (Bundesgesetzblatt 2017 – Transfusions-

gesetz). Verschiedene Studien untersuchten, ob schon alltägliche Interaktionen, 

z. B. Zähneputzen und Kauen, bei Parodontitis-Patienten zu Bakteriämien 

führen können (Forner et al. 2006, Tomás et al. 2012). Forner et al. (2006) 

verglich Blutproben von Patienten mit Parodontitiden, Gingivitiden und 

parodontal gesunden Verhältnissen miteinander. Es zeigte sich, dass selbst bei 

nur geringfügig gingivamanipulativen Aktionen, wie Kauen und Zähneputzen, 

eine höhere Bakterienlast bei der Parodontitis-Gruppe im Blut nachweisbar war 

als bei der gesunden Kontrollgruppe. Auch nach einer professionellen 

Zahnreinigung zeigten parodontal Erkrankte ein signifikant höheres Vorkommen 
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von Bakteriämien im Blut als die gesunden Probanden (Forner et al. 2006). 

Eine Metaanalyse von 2012 bestätigt diese Ergebnisse: Hohe Plaque-

akkumulation und starke gingivale Entzündungszeichen korrelierten mit der 

Inzidenz von Bakteriämien nach dem Zähneputzen (Tomás et al. 2012). Es 

stellt sich also die Frage, ob parodontal erkrankte Blutspender wirklich zur 

Spende zugelassen werden sollen, wenn schon das alltägliche Zähneputzen 

potenziell zu einer Bakteriämie führen kann, die im weiteren Verlauf eine 

Infektion eines transfundierten Patienten verursachen könnte.  

Der Frage nach dem Zusammenhang zwischen der lokalen Entzündungs-

reaktion Parodontitis und dem Effekt auf das Immunsystem des Gesamt-

organismus wurde bereits Ende der 80er nachgegangen (Syrjanen et al. 1989). 

Jedoch erst seit Ende der 1990er wurde diese Thematik weitergehend vertieft, 

indem der Untersuchungsfokus auf Veränderungen der Blutbestandteile (zel-

luläre Bestandteile, Entzündungsparameter, usw.) sowie deren Effekt auf das 

Immunsystem erweiteret wurde (Wakai et al. 1999, Christan et al. 2002, Ziebolz 

et al. 2007). So beschäftigte sich Olsen (2008) mit der Fragestellung, ob die 

Vielzahl an zum Teil noch unbekannten Bakterienspezies im oralen Milieu einen 

Einfluss auf die Interpretation von Veränderungen in Blutkulturen haben 

könnten. Die Studie verglich retrospektiv die Tauglichkeit von Blutspendern, die 

nicht unter zahnärztlicher Kontrolle standen, mit der von Blutspendern, die 

regelmäßig einen Zahnarzt aufsuchten. Er konnte zwar keine konkrete 

Bakterienspezies mit kontaminierten Blutproben in Verbindung bringen, kam 

aber zu dem Schluss, dass zahngesunde Menschen eher für eine Blutspende 

geeignet seien als Menschen mit parodontalen oder kariologischen Problemen 

(Olsen 2008). Die Forschungsgruppe um Syrjanen betrachtete schon 1989 den 

Effekt von parodontopathogenen Bakterienbestandteilen auf das Blut. Er konnte 

beweisen, dass die Lipopolisaccharide von oralen Bakterien einen Effekt auf die 

Koagulation des Blutes sowie die Funktion von Thrombozyten und die 

Prostaglandinsynthese haben (Syrjanen et al. 1989). 10 Jahre später konnten 

Wakai et al. (1999) einen Zusammenhang zwischen erhöhten Thrombozyten-

zahlen und erhöhten CPITN-Werten (CPITN=Community Periodontal Index of 

Treatment Needs) feststellen. Eine Studie von Christan et al. (2002) unter-

mauerte diese Aussage: Bei Patienten mit aggressiven Parodontitiden, 

verringerten sich die vorher pathologisch erhöhten Thrombozytenzahlen nach 
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erfolgter Parodontitis-Therapie. Bezüglich der Erythrozyten- und Hämoglobin-

werte zeigten Gokhale et al. (2010) in einer Studie, dass parodontal Erkrankte 

zum Teil niedrigere Werte bei diesen Parametern aufwiesen als Gesunde. 

Dieser Zusammenhang wird in der Literatur als Anemia of Chronic Disease 

(ACD) bezeichnet. Dabei handelt es sich um eine Sonderform der Anämie, die 

bei chronischen entzündlichen, infektiösen und neoplastischen Erkrankungen 

beobachtet werden kann (Lee 1983, Means 1999). So wurde in einer Studie 

von Hutter et al. (2001) ein direkter Zusammenhang von Parodontitiden und 

ACD festgestellt, der vermutlich durch eine gestörte Erythropoese bedingt ist. 

Eine Vielzahl von Studien beschäftigte sich innerhalb der letzten 25 Jahre mit 

dem Anstieg der Gesamt-Leukozytenzahlen bei parondotal Erkrankten (Kweider 

et al. 1993, Fredriksson et al. 1999, Loos et al. 2000), wobei der Anstieg 

maßgeblich auf eine Erhöhung der neutrophilen Granulozyten zurückzuführen 

war (Loos et al. 2000, Christan et al. 2002). Loos et al. (2005) zeigte, dass eine 

erhöhte Leukozytenzahl einen direkten Einfluss auf das Fließverhalten des 

Blutes haben kann, da mehr zelluläre Bestandteile im Blut die Viskosität des 

Blutes verändern (Loos et al. 2005). Ein direkter Zusammenhang zur Schwere 

der Erkrankung wurde festgestellt (Loos et al. 2000, Christan et al. 2002). So 

konnte nach erfolgter konservativer Parodontitis-Therapie ein Absinken der 

Werte beobachtet werden (Christan et al. 2002). 

Der Entzündungsmediator CRP und das Akute-Phase-Protein PCT sind für die 

Diagnostik entzündlicher Erkrankungen hoch relevant. So weisen erhöhte CRP-

Werte nicht nur auf akute, sondern auch auf chronische entzündliche Prozesse 

im Körper hin (Ridker et al. 2004). Die chronisch entzündliche Erkrankung 

Parodontitis zeigte in diversen Studien einen Zusammenhang von erhöhten 

CRP-Werten mit der Schwere der Erkrankung (Fredriksson et al. 1999, Loos 

2005, Buhlin et al. 2003, Gomes-Filho et al. 2011). Nach erfolgter konservativer 

Parodontitis-Therapie verringerten sich die CRP-Werte auf ein normales Niveau 

(Mattila et al. 2002, D'Aiuto et al. 2004). Bisher konnten Veränderungen von 

PCT-Werten bei Parodontitis-Patienten im Speichel dargestellt werden (Bassim 

et al. 2008), jedoch nicht im peripheren Blut. 

Eine Pilotstudie von Ziebolz et al. (2007) untersuchte 192 Erstblutspender der 

Abteilung Transfusionsmedizin des Universitätsklinikums Göttingen. Da Entzün-

dungen jeglicher Art mithilfe der Labordiagnostik im Blut festgestellt werden 



 Literaturübersicht   

 

25 

können, ging man davon aus, dass auch die entzündliche Erkrankung Parodon-

titis einen Effekt auf diese Parameter hat. 24,5% zeigten vollständig gesunde 

gingivale Verhältnisse, 33,8% litten unter einer Gingivitis und 41,7% unter einer 

Parodontitis. Die Auswertung der Blutparameter ergab keinerlei Abweichungen 

von den Normwerten. Jedoch zeigten sich signifikant höhere Werte bei paro-

dontal Erkrankten im Vergleich zu den gesunden Probanden bei den folgenden 

Parametern: Harnsäure, Triglyceride, Erythrozytenkonzentration, Hämoglobin 

und Hämatokrit. Einen plausiblen Erklärung dafür konnte man nicht erarbeiten. 

Bei dem für inflammatorische Prozesse wichtigen Entzündungsmarker PCT 

konnte kein Zusammenhang von veränderten Werten mit dem parodontalen 

Status dargestellt werden. Genauso verhielt es sich mit den Akute-Phase 

Proteinen Transferrin und Laktoferrin. 

Die Erkenntnisse der letzten Jahre (hohes Bakteriämierisiko, inflammatorische 

Prozesse im Gesamtorganismus bei parodontal Erkrankten) lenken den wissen-

schaftlichen Fokus auf weiterführende Untersuchung. Die vorwiegend gram-

negativen parodontopathogenen Bakterien könnten bei einer Blutspende des 

Erkrankten potenziell in das Transfusionsgut gelangen. Es kann so zu einer 

Komplikation bei dem transfundierten Patienten kommen, entweder direkt durch 

eine Bakteriämie oder indirekt durch immunsystemmodulierende Prozesse. 

Somit scheint die Ergründung von weiteren Zusammenhängen nicht nur hoch 

interessant, sondern auch essenziell für die Zahn- und Transfusionsmedizin zu 

sein.  
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3 Material und Methoden  

3.1 Studiendesign 

Bei der vorliegenden Studie handelt es sich um eine monozentrische klinische 

Querschnittstudie zur Ermittlung des Mundgesundheitszustandes von Blut-

spendern der Abteilung Transfusionsmedizin der Universitätsmedizin Göttingen. 

In Kooperation mit dem Oberarzt der Abteilung Prof. Dr. Legler wurden der 

Ablauf und die Durchführung der Untersuchungsreihe geplant. Nach 

Genehmigung der Studie durch die Ethik-Kommission (Antragsnummer 1/6/12) 

wurden die Untersuchungen im November 2012 aufgenommen und im 

November 2013 abgeschlossen. Die Teilnahme an der Untersuchung war 

freiwillig. Die Probanden wurden schriftlich und mündlich über die Studie 

aufgeklärt und gaben schriftlich ihr Einverständnis. Im Rahmen der Blutspende 

wurde den Probanden zusätzliches Blut für Studienzwecke entnommen. Die 

zahnärztliche Untersuchung erfolgte in einem separaten Termin in der Poliklinik 

für Präventive Zahnmedizin, Parodontologie und Kariologie der Universitäts-

medizin Göttingen durch die zwei Studienzahnärztinnen.  

Die Studienauswertung erfolgte in zwei Teilprojekten. Die vorliegende 

Dissertation stellt Teilprojekt eins dar und beschäftigt sich mit dem zahn-

ärztlichen Verhalten und dem Mundgesundheitszustand von Blutspendern in 

der Transfusionsmedizin Göttingen. Teilprojekt zwei trägt den Titel: „Chairside-

Nachweis aktivierter Matrixmetalloproteinase-8 (aMMP-8) sowie Detektion 

potenziell parodontalpathogener Bakterien zur parodontalen Risikoeinschät-

zung in der Blutspende – Eine klinische Querschnittstudie in der Transfusions-

medizin Göttingen“ und geht genauer auf die mikrobiologischen Ergebnisse ein 

(Hübscher 2017). 

3.2 Ein- und Ausschlusskriterien 

Die Teilnehmer der Studie waren Erst- und Dauerblutspender der Abteilung 

Transfusionsmedizin der Universitätsmedizin Göttingen. Die Probandenrekru-

tierung erfolgte durch die Auslage eines Informationsblattes mit integriertem 

Kontaktformular in der Abteilung Transfusionsmedizin. Bei Interesse konnte 

sich jeder Blutspender mit seinen Kontaktdaten für die Studie eintragen. Im 
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Anschluss nahmen die Studienzahnärztinnen telefonisch Kontakt mit den 

Probanden auf, um einen Termin für die zahnärztliche Untersuchung zu 

vereinbaren.  

Die Einschlusskriterien umfassten folgende Punkte: 

• allgemeingesunde Erst- und Dauer-Blutspender der Abteilung für Trans-

fusionsmedizin Göttingen 

• freiwillige Teilnahme 

• schriftliche Einverständniserklärung 

• Mindestalter: 35 Jahre. 

Als Ausschlusskriterien wurden folgende Punkte formuliert: 

• nicht durchführbare Untersuchung aufgrund schlechten Allgemeinzustan-

des 

• Immunsuppression (z. B. HIV, medikamenteninduziert) 

• Zustand nach Organtransplantation 

• Infektionserkrankungen (HIV, Hepatitis A-E, Syphilis) 

• Alkohol-/Drogenabusus 

• Diabetes mellitus 

• Anfalls-/Nervenleiden (z. B. Epilepsie) 

• bestehende Schwangerschaft 

• Niereninsuffizienz 

• Notwendigkeit einer Endokarditisprophylaxe  

• Antibiotikaeinnahme innerhalb der letzten drei Monate. 
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3.3 Untersuchungsablauf 

Abbildung 4 zeigt den genauen Untersuchungsablauf.  

 
Abbildung 4: Chronologischer Untersuchungsablauf  
 

3.4 Anamnestische Befragung 

Zu Beginn der Untersuchung füllten die Studienzahnärztinnen nach der Befra-

gung der Probanden (Interviewform) einen ausführlichen Anamnesebogen aus. 

Es wurden der allgemeine Gesundheitszustand sowie die spezielle zahn-

ärztliche Anamnese erfasst. Zum Abgleich von Ein- und Ausschlusskriterien der 

Studie wurden deshalb u. a. Informationen zu Allgemeinerkrankungen wie 

Diabetes mellitus, Herzkreislauferkrankungen, Osteoporose, chronisch-ent-

zündlichen Darmerkrankungen und regelmäßiger Medikamenteneinnahme 

ermittelt. Die spezielle zahnärztliche Anamnese gab unter anderem Aufschluss 

über regelmäßige Zahnarztbesuche, temperaturempfindliche Zähne, Zahn-

fleischbeschwerden, schlechten Geschmack im Mund und Zahnlockerung. Des 

Weiteren wurde der Nikotinkonsum ermittelt. 

 

1. Einverständniserklärung

2. Anamnestische Befragung

3. Erhebung des PBI (Papillen Blutungsindex)

4. Professionelle Zahnreinigung

5. Erhebung des DMF-T (zahnärztlicher Befund)

6. Erhebung des Parodontalstatus

7. Blutentnahme
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Folgende Parameter wurden erfasst: 

• Geschlecht und Alter 

• Allgemeinanamnese (Allgemeinerkrankungen, Medikamente, etc.) 

• Nikotinkonsum: 

o aktiver Raucher (Patient hat zum Zeitpunkt der Befragung ge-

raucht) 

o Nichtraucher 

o ehemaliger Raucher (Patient hat zum Zeitpunkt der Befragung 

mind. 5 Jahre nicht mehr geraucht) 

• spezielle zahnmedizinische Anamnese 

3.5 Zahnmedizinische Untersuchung 

Die zahnmedizinisch-klinische Untersuchung dauerte ca. 30 Minuten und wurde 

von zwei approbierten Zahnärztinnen durchgeführt. Der Ablauf gliederte sich in 
zwei Teilabschnitte: 

1. klinisch-orale Untersuchung (DMF-T, PBI, Parodontalstatus) 

2. Speicheltest und mikrobiologische Untersuchung (Inhalt des zweiten 

Teilprojektes dieser Studie von Frau Anna Hübscher) 

Als Aufwandsentschädigung erfolgte im Anschluss an die Untersuchung eine 

professionelle Zahnreinigung durch die Studienzahnärztinnen. 

3.5.1 Kalibrierung  

Eine Kalibrierung der Untersuchungstechniken erfolgte vor Beginn der Studien-

reihe an Testpersonen sowie an den untersuchenden Studienzahnärztinnen 

selbst. Für die Erhebung des PBI sowie des Parodontalstatus wurde der 

Anpressdruck von 1 Newton geübt, um eine exakte Reproduzierbarkeit der 

Messergebnisse zu gewährleisten. Bei einer Übereinstimmung der Messer-

gebnisse von ≥ 80% galten die Studienzahnärztinnen als kalibriert. 
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3.5.2 Zahnärztlicher Befund – Kariesindex (DMF-T) 

Vor Beginn der zahnärztlichen Untersuchung erhielten die Probanden eine 

professionelle Zahnreinigung. Der zahnärztliche Befund wurde aufgenommen 

und anhand des DMF-T-Index die Karieserfahrung ermittelt. Es wurden die 

kariösen (D=decayed), extrahierten (M=missing) und mit Füllungen (F=filled) 

versorgten Zähne (T=teeth) summiert. Ein Maximalwert von 28 konnte somit 

erreicht werden. Weisheitszähne wurden nicht berücksichtigt.  

Zudem wurde der zahnärztliche Sanierungsgrad (SG) ermittelt. Er wird 

errechnet als das Verhältnis der gefüllten zu den zerstörten plus gefüllten 

Flächen (F/(D+F)x100) und gilt als wesentlicher Indikator der Versorgung einer 

Bevölkerungsgruppe mit zahnärztlichen Dienstleistungen (Micheelis und 

Schiffner, 2007). 

3.5.3 Papillen-Blutungsindex (PBI) nach Saxer und Mühlemann 

Zur Feststellung des Entzündungsgrades der Gingiva eignet sich der Papillen-

Blutungsindex (PBI), bei dem das Auftreten einer Blutung im Papillenbereich 

nach vorsichtigem Ausstreichen des Sulkus mit einer stumpfen Parodontal-

sonde (PCP 15, Fa. Hu-Friedy Mfg. Co., LLC. European Headquarters, 

Frankfurt am Main, Deutschland) beurteilt wird. Die Sondierung erfolgte im 

ersten und dritten Quadranten oral und im zweiten und vierten Quadranten 

vestibulär. Unter relativer Trockenlegung wird der Sulkus mit der Paro-

dontalsonde in einem Winkel von 45° zur Zahnachse von der Papillenbasis 

ausgehend zur Papillenspitze vorsichtig ausgestrichen. Die Blutung kann nach 

ca. 20 Sekunden beurteilt werden. Nach dem folgenden Schema wird bewertet: 
 

• Grad 0: keine Blutung 

• Grad 1: Auftreten eines Blutungspunktes 

• Grad 2: Auftreten mehrerer Blutungspunkte oder einer Blutlinie 

• Grad 3: Ausfüllen des interdentalen Dreiecks mit Blut 

• Grad 4: profuse Blutung nach Sondierung, Blut fließt über den Zahn. 

Die Summe der Grade wird errechnet und durch die Anzahl der gemessenen 

Papillen (maximal 28) dividiert. Anhand des Wertes kann nun der Verbreitungs- 

und Schweregrad der Zahnfleischentzündung festgestellt werden. 
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3.5.4 Parodontalstatus 

2007 legten Page und Eke einen dreistufigen Verrechnungsindex parodontaler 

Befunddaten, den CDC-AAP-Index, vor. Er wurde in Zusammenarbeit mit einer 

Arbeitsgruppe des Centers for Disease Control and Prevention (CDC) und der 
American Association of Periodontology (AAP) entwickelt (Page und Eke 2007): 

I. gesunde parodontale Verhältnisse sowie milde Parodontitis 

II. moderate Parodontitis 

III. schwere Parodontitis. 

Diese Einteilung wurde in der vorliegenden Studie verwendet.  

Der Parodontalstatus dient der Ermittlung des parodontalen Zustandes der 

Patienten. Mit einer millimeterskalierten Parodontalsonde (PCP 15, Fa. Hu-

Friedy Mfg. Co., LLC. European Headquarters, Frankfurt am Main, Deutsch-

land) wurden Sondierungstiefen (ST) der Zahnfleischtaschen und der klinische 

Attachmentverlust (AV) erfasst. Hierzu wurde an jedem Zahn eine Sechs-Punkt-

Messung vorgenommen (mesio-vestibulär, vestibulär, disto-vestibulär, mesio-

oral, oral und disto-oral). Die Bestimmung des klinischen Attachmentverlust 

(Distanz zwischen Schmelz-Zement-Grenze und klinisch sondierbarem Boden 

der Zahnfleischtasche) erfolgte bei der Sondierung der Zahnfleischtasche 
ebenfalls an den oben genannten sechs Messpunkten. 

3.5.5 Blutentnahme und Blutanalyse 

Nach der zahnärztlichen Untersuchung bekamen die Probanden drei Blutent-

nahmeröhrchen (Monovetten der Fa. Sarstedt AG & Co, Nümbrecht, Deutsch-

land) ausgehändigt, die bei der nächsten Blutspende zusätzlich für Studien-

zwecke entnommen werden sollten. Die Mitarbeiter der Abteilung Trans-

fusionsmedizin der Universitätsmedizin Göttingen nahmen hierzu den Blut-

spendern somit mithilfe einer EDTA- und einer Lithiumheparin-Monovette ca. 5 

ml mehr Blut ab. Um eine frühzeitige Gerinnung des Blutes zu verhindern, 

mussten die Monovetten direkt nach Blutentnahme mehrmals (ca. 5 Mal) 

gekippt und dann umgehend an das Labor der Abteilung Klinische Chemie der 

Universitätsmedizin Göttingen weitergeleitet werden. Es folgten die Auswertung 

des großen Blutbildes sowie des PCT- und des CRP-Wertes. Für die 
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Gewinnung von EDTA-Plasma wurde das EDTA-Blut innerhalb von 30 Minuten 

nach der Blutabnahme 15 Minuten zentrifugiert (bei 2500 g) und der Überstand 

(Plasma) in ein separates Plastikröhrchen ohne Antikoagulanz abpipettiert. Das 

große Blutbild umfasste folgende Werte: Hämoglobin, Hämatokrit, Erythrozyten-

zahl, MCV, MCH, MCHC, Thrombozytenzahl, Leukozytenzahl und ein 

Differentialblutbild der Leukozyten: Lymphozytenzahl, Monozytenzahl, eosino-

phile, basophile und neutrophile Leukozytenzahl. Mithilfe des Cell-Dyn Sapphire 

(Firma Abbott, Illinois, USA) wurden die Zellen des großen Blutbildes aus-

gezählt.  

3.6 Statistische Analyse 

Die Auswertung der Datenblätter und der Blutproben erfolgte pseudonymisiert. 

Der Pseudonymisierungscode setzte sich aus den Initialen des Probanden und 

der fortlaufenden Nummer zusammen. Die Ergebnisse wurden auf diese Weise 

verschlüsselt in Microsoft Office Excel 2003 (Microsoft Corporation, Redmond, 

USA) archiviert. Die statistische Auswertung erfolgte mit Hilfe des Statistica-

Programms für Windows, Version 9, 2010 (StatSoft, Hamburg, Deutschland) im 

Institut für Medizinische Statistik der Universitätsmedizin Göttingen und 

R Statistics Version 3.5.0 (R Foundation for Statistical Computing, Wien, Öster-

reich). Bei metrischen Angaben wurde der Mittelwert mit Standardabweichung 

angegeben. Die grafischen Darstellungen erfolgten mithilfe von Balken- und 

Flussdiagrammen, sowie ROC-Kurven (Receiver Operating Characteristic-

Kurven) und einem Boxplot. Die Verteilungsunterschiede aller klinischen 

Untersuchungsparameter (PBI, Sondierungstiefen, Attachmentverlust, DMF-T, 

Sanierungsgrad) innerhalb der Kohorten (Parodontitisvorkommen, Rauchver-

halten, Altersgruppen) wurden mit non-parametrischen Tests (Kruskal-Wallis-

Test, Wilcoxon-Rangsummentest) ermittelt, wenn keine Normalverteilung und 

Varianzhomogenität vorlag. Ansonsten wurden der t-Test und ANOVA zur 

Auswertung herangezogen. Auch die Gegenüberstellung der Konzentrations-

unterschiede der einzelnen Blutparameter in Abhängigkeit vom Parodontal-

zustand, der Altersgruppen sowie des Rauchverhaltens wurde mithilfe des 

Kruskal-Wallis-Tests und des Wilcoxon-Rangsummentests erfasst. Bei der 

geschlechterspezifischen Verteilung von Parodontitiden wurde der Chi-Quadrat-

Test angewandt. Zur genaueren Analyse der PCT- und der CRP-Werte wurden 
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ROC-Analysen durchgeführt. Des Weiteren wurden die Sensitivität, die Spezifi-

tät, die positiv und negativ prädiktiven Werte sowie die optimalen Cut-off-Werte 

ermittelt. Für die Kombination von PCT und CRP wurde ein Testverfahren 

angewandt, welches auf der Nutzung eines multivariaten logistischen 

Regressionsmodells basiert. Bei einem solchen Verfahren wird ein Beta-Wert 

für je PCT und CRP festgelegt, durch welchen die Erklärungskraft der einzelnen 

Parameter quantifiziert wird. Mit jeder zusätzlichen Einheit eines der beiden 

Parameter steigt die Wahrscheinlichkeit krank zu sein um den festgelegten 

Beta-Wert an. Aufgrund dessen können kombinierte Cut-off-Werte nicht an-

gegeben werden (Menard 2000).  

Mithilfe des Tuckey-HSD-Tests konnten nach einer Datenbereinigung im 

Rahmen der Varianzanalyse Unterschiede zwischen Gruppenmittelwerten 

inklusive 95% Konfidenzintervall bestimmt werden. Bei den PCT-Werten wurde 

mit den Rohdaten ein Kruskal-Wallis-Test durchgeführt und im zweiten Schritt 

die Daten um Extremwerte bereinigt, woraufhin ein Tuckey-HSD-Test 

durchgeführt wurde. Durch dieses Vorgehen konnten die Daten valide 

ausgewertet werden. Für alle statistischen Tests wurde ein Signifikanzniveau 

von p ≤ 0,05 festgelegt. 
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4 Ergebnisse 

4.1 Beschreibung des Patientenkollektivs 

Insgesamt nahmen 188 allgemeingesunde Blutspender an der Studie teil, von 

denen 148 Personen ihre Blutproben zur Verfügung stellten. Das Probandengut 

fügte sich aus 94 Männern und 94 Frauen zwischen dem 35. und dem 74. 

Lebensjahr zusammen. Das durchschnittliche Alter betrug 48,9 ± 8 Jahre 

(männlich: 48,02 Jahre, weiblich: 48,63 Jahre). Tabelle 5 zeigt eine Übersicht 
über die Probandencharakteristika. 

Tabelle 5: Übersicht über die Probandeneinteilung (N=188) 

Variablen 
Anzahl 

n % 

Altersgruppen 

35- bis 44-jährig 67 35,6 

45- bis 64-jährig 115 61,2 

65- bis 74-jährig 6 3,2 

Geschlecht 
weiblich 94 50 

männlich 94 50 

Rauchverhalten 

Raucher 34 18 

Nichtraucher 108 57,5 

ehem. Raucher 46 24,5 

Allgemeinerkrankungen 

allgemeingesund 166 88,3 

erhöhter Blutdruck 9 4,8 

Asthma bronchiale 5 2,6 

Hypothyreose 6 3,2 

chronische Schmerzen 2 1,1 

(Die Teilergebnisse wurden gemeinschaftlich von Anna Hübscher und Helena Angermann er-
hoben und im Rahmen beider Dissertationen präsentiert.) 

18% der Teilnehmer waren zum Untersuchungszeitpunkt aktive Raucher, 

24,5% ehemalige Raucher und 57,5% Nichtraucher (Tabelle 5). Die Ge-

schlechterverteilung innerhalb der drei Altersgruppen stellte sich relativ 

ausgeglichen dar (Abbildung 5). 
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Abbildung 5: Geschlechterverteilung innerhalb der drei Altersgruppen (N=188) 

4.2 Spezielle zahnmedizinische Anamnese 

85,6% der Befragten führten an, regelmäßig (mindestens einmal jährlich) einen 

Zahnarzt aufzusuchen: Im Frauenkollektiv waren es 91,5% und im Männer-

kollektiv nur 79,8%. 54 Patienten gaben an, dass bei ihnen innerhalb der letzten 

Jahre schon einmal eine Parodontitis-Therapie durchgeführt wurde. Insgesamt 

10 Probanden verloren Zähne durch Zahnlockerung. Die Frage nach regel-

mäßigem Zahnfleischbluten bejahten 28,2% des Gesamtkollektivs. Ähnlich 

verhielt es sich bei Angaben zu Zahnstellungsveränderungen und schlechtem 
Geschmack im Mund.  

4.3 Ergebnisse der zahnärztlichen Untersuchung 

4.3.1 Zahnärztlicher Befund (Karieserfahrung) 

Im Mittel hatten die Blutspender 2 fehlende, einen kariösen und 12,4 gefüllte 

Zähne (Tabelle 6). Der mittlere DMF-T-Wert lag bei 15,41 ± 6,38. Der durch-

schnittliche Sanierungsgrad des Gesamtkollektivs lag bei einem Wert von 

92,08% (± 13,42%). 53% der Studienteilnehmer (n=101) wiesen einen SG von 

100% auf, ca. 2% (n=3) hatten einen SG von unter 50%. 
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Tabelle 6: Zahnärztliche Parameter (gesamt) (N=188) 

 DMF-T D-T M-T F-T SG (%) 

Mittelwert 
± SA 

15,41  

± 6,38 

1,01  

± 1,58 

2,01  

± 2,53 

12,4  

± 5,62 

92,08  

± 13,42 

Maximum 28 11 15 26 100 

Minimum 0 0 0 0 0 

(SA: Standardabweichung, DMF-T: Karieserfahrung, D-T: kariöse Zähne, M-T: fehlende Zähne, 
F-T: gefüllte Zähne, SG: Sanierungsgrad) 

Tabelle 7 gibt einen Überblick über die DMF-T-Werte und den Sanierungs-

graden innerhalb der drei Altersgruppen: 

Tabelle 7: DMF-T und Sanierungsgrade innerhalb der drei Altersgruppen (N=188) 

 DMF-T 
(MW ± SA) 

D-T  
(MW ± SA) 

M-T 
(MW ± SA) 

F-T 
(MW ± SA) 

SG (%) 
(MW ± SA) 

Altersgruppe 1:  
35- bis 44-jährig 

(n=67) 

12,15 

± 5,24 

1,15 

± 1,84 

1,03 

± 1,53 

9,97 

± 4,98 

89,18 

± 17,89 

Altersgruppe 2:  
45- bis 64-jährig 

(n=115) 

17,17 

± 6,27 

0,91 

± 1,39 

2,43 

± 2,7 

13,84 

± 5,57 

93,85 

± 9,6 

Altersgruppe 3:  
65- bis 74-jährig 

(n=6) 

18,17 

± 6,31 

1,17 

± 1,84 

4,83 

± 4,17 

12,17 

± 4,75 

90,53 

± 14,99 

(MW: Mittelwert, SA: Standardabweichung, DMF-T: Karieserfahrung, D-T: kariöse Zähne, M-T: 
fehlende Zähne, F-T: gefüllte Zähne, SG: Sanierungsgrad) 

Die DMF-T-Werte zeigten einen signifikanten Zusammenhang mit der Zunahme 

des Alters. So hatten die 35- bis 44-Jährigen einen um gut 6 Punkte geringeren 

DMF-T-Wert als die Senioren (p=0,038). Die meisten kariösen sowie fehlenden 

Zähne wies die Seniorengruppe vor, die meisten Füllungen hatten jedoch die 

45- bis 64-Jährigen (Tabelle 7). Betrachtet man das Rauchverhalten, so zeigte 

sich das höchste Kariesvorkommen bei den aktiven Rauchern mit einem durch-

schnittlichen D-T von 1,82 ± 2,32, gefolgt von den ehemaligen Rauchern mit 

einem D-T von 0,96 ± 1,32 und den Nichtrauchern mit einem D-T von 0,77 ± 
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1,3. Der mittlere DMF-T-Wert zeigte bei den Rauchern mit 16,97 ± 5,73 den 

höchsten Wert auf (ehem. Raucher: 16,11 ± 6,13; Nichtraucher: 14,62 ± 6,6). 

Die Betrachtung der Kariesprävalenz innerhalb des gesamten Probandengutes 

zeigte folgende Ergebnisse: ca. 30% der Untersuchten wiesen mindestens eine 

kariöse Läsion auf. Mit 31,6% lag die jüngste Altersgruppe mit dem geringsten 

Kariesvorkommen vor den 45- bis 64-Jährigen (32,8%) und den Senioren 

(33,3%) (Abbildung 6).  

 

 
Abbildung 6: Kariesvorkommen (in Prozent) innerhalb der drei Altersgruppen (N=188) 

Es konnte ein signifikanter Unterschied zwischen Männern und Frauen fest-

gestellt werden: Knapp 75% der Frauen waren kariesfrei, bei den männlichen 

Probanden waren es nur 60% (p=0,042).  

Insgesamt wiesen 121 Probanden (65%) ein Lückengebiss auf (Verlust mind. 

eines Zahnes=M-T ≥ 1). Der größte Anteil war unter den 45- bis 64-Jähringen 

mit 77% zu finden, gefolgt von den 35- bis 44-Jährigen (19%).  

Bei Betrachtung des Sanierungsgrades innerhalb der drei Altersgruppen zeigt 

sich folgendes Bild: Von den 101 Probanden mit einem SG von 100% befand 

sich der größte Anteil in der Altersgruppe 2 mit 64,4%, gefolgt von der jungen 

Erwachsenen Gruppe (Altersgruppe 1) mit 31,7% und der Seniorengruppe 

(Altersgruppe 3) mit 3,9%. Es zeigten sich allerdings auch die geringsten 

Sanierungsgrade (< 50%) in den Altersgruppen 1 und 2 (Tabelle 8). Bei Be-
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trachtung des Rauchverhaltens konnte der geringste Sanierungsgrad bei den 

Rauchern festgestellt werden (88,59 ± 12,37), gefolgt von den ehemaligen 

Rauchen (93,39 ± 9,93) und den Nichtrauchern (92,62 ± 14,87). Im Geschlech-

tervergleich ist der mittlere Sanierungsgrad der männlichen Probanden etwas 

geringer mit 90,03% (± 16,1%) als bei den weiblichen Probanden mit 94,13% (± 

9,72%) (p=0,008). 

Tabelle 8: Sanierungsgrad innerhalb der drei Altersgruppen (N=188) 

 

Anzahl  
SG 0 – 50% 

Anzahl  
SG 51 – 75% 

Anzahl  
SG 76 – 99% 

Anzahl  
SG 100% 

(n) (%) (n) (%) (n) (%) (n) (%) 

Altersgruppe 1:   
35- bis 44-jährig 

(n=67) 
2 3 7 10,5 26 38,8 32 47,7 

Altersgruppe 2:   
45- bis 64-jährig 

(n=115) 
1 0,9 5 4,3 44 38,3 65 56,5 

Altersgruppe 3:   
65- bis 74-jährig 

(n=6) 
0 0 1 16,7 1 16,7 4 66,6 

(SG: Sanierungsgrad) 

4.3.2 Papillen-Blutungsindex (PBI) nach Saxer und Mühlemann 

Der mittlere PBI-Wert lag bei 0,82 ± 0,57. Die  weitere Aufteilung nach den drei 

Altersgruppen, dem Parodontalzustand (nach Page und Eke 2007) sowie nach 
dem Rauchverhalten erfolgte in Tabelle 9. 
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Tabelle 9: Der PBI innerhalb der drei Altersgruppen, der Parodontitis-Gruppen nach Page 
& Eke (2007) und der Gruppen unterschiedlichen Rauchverhaltens (N=188) 

Variable 
  

PBI 
MW ± SA 

Altersgruppe   

Altersgruppe 1 
35- bis 44-jährig (n=67) 0,8 ± 0,6 

Altersgruppe 2 
45- bis 64-jährig (n=115) 0,82 ± 0,54 

Altersgruppe 3 
65- bis 74-jährig (n=6) 1,09 ± 0,8 

Parodontalzustand (nach Page & Eke)   

mild/gesund (n=50) 0,57 ± 0,39 

moderat (n=111) 0,84 ± 0,55 

schwer (n=27) 1,16 ± 0,74 

Rauchverhalten   

Raucher (n=34) 0,67 ± 0,44 

Nichtraucher (n=108) 0,9 ± 0,64 

ehem. Raucher (n=46) 0,74 ± 0,46 

(MW: Mittelwert, SA: Standardabweichung, PBI: Papillen-Blutungsindex; Die Teilergebnisse 
wurden gemeinschaftlich von Anna Hübscher und Helena Angermann erhoben und im Rahmen 
beider Dissertationen präsentiert.) 

Der Maximalwert von 2,86 wurde bei einem Probanden mit schwerer Paro-

dontitis festgestellt, die drei Probanden mit einem PBI von 0 waren parodontal 

gesund. Die Mehrheit der Probanden (61,2%) wies einen PBI von > 0,5 auf. Bei 

Betrachtung der Altersgruppen untereinander fällt auf, dass der PBI-Wert mit 

dem Alter zunimmt. Vor allem der Unterschied zwischen der Seniorengruppe 

(65- bis 74-jährige Patienten) und der beiden jüngeren Altersgruppen ist 

auffällig, jedoch nicht signifikant: Um 0,29 höher als die Gruppen der 35- bis 44-

Jährigen (p=0,361) bzw. um 0,27 höher als die Gruppe der 45- bis 54-Jährigen 

(p=0,323). Trotzdem wies die jüngste Probandengruppe sowohl den niedrigsten 

als auch den höchsten Wert auf. Dabei ist zu erkennen, dass der PBI mit der 

Schwere der parodontalen Erkrankung zunimmt. Bezüglich des Rauchver-

haltens konnte ein signifikanter Unterschied festgestellt werden: Der mittlere 

PBI war bei Rauchern um 0,23 geringer als bei Nichtrauchern (p=0,018) 
(Tabelle 9). 
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4.3.3 Parodontaler Befund 

Die klinischen Parameter Sondierungstiefen (ST) und Attachmentverluste (AV) 

lagen im Mittel bei 2,19 mm ± 1,204 mm (ST) bzw. 2,33 mm ± 1,303 mm (AV). 

Tabelle 10 zeigt die durchschnittlichen ST und AV innerhalb der Kollektive nach 

Altersgruppen, Parodontalzustand (nach Page und Eke 2007) und nach dem 

Rauchverhalten. 

Tabelle 10: Parodontale Parameter bezüglich der Altersgruppen, der Parodontitis-
einteilung nach Page & Eke (2007) und des Rauchverhaltens (N=188) 

  
Variable 
  

ST (mm) 
MW ± SA 

AV (mm) 
MW ± SA 

Gesamtkollektiv 2,19 ± 1,204 2,33 ± 1,303 

Altersgruppe     

Altersgruppe 1 
35- bis 44-jährig (n=67) 1,92 ± 1,13 1,92 ± 1,14 

Altersgruppe 2 
45- bis 64-jährig (n=115) 1,97 ± 1,34 1,98 ± 1,37 

Altersgruppe 3 
65- bis 74-jährig (n=6) 1,96 ± 1,61 2,02 ± 1,64 

Parodontalzustand (nach Page & Eke)     

mild/gesund (n=50) 1,76 ± 0,92 1,85 ± 0,97 

moderat (n=111) 2,24 ± 1,23 2,39 ± 1,27 

schwer (n=27) 2,78 ± 1,75 2,97 ± 1,71 

Rauchverhalten     

Raucher (n=34) 2,02 ± 1,35 2,04 ± 1,39 

Nichtraucher (n=108) 1,96 ± 1,25 1,96 ± 1,27 

ehem. Raucher (n=46) 1,87 ± 1,27 1,87 ± 1,31 

(MW: Mittelwert, SA: Standardabweichung, Max.: Maximum, Min.: Minimum; Die Teilergebnisse 
wurden gemeinschaftlich von Anna Hübscher und Helena Angermann erhoben und im Rahmen 
beider Dissertationen präsentiert.) 

Bei Betrachtung der Altersgruppen zeigte sich eine Altersabhängigkeit: Die 

jüngste Gruppe der 35- bis 44-Jährigen hatte im Mittel die geringsten 

Sondierungstiefen und den geringsten Attachmentverlust (0,06 mm geringeren 

AV als die Altersgruppe 2 [p=0,161] und 0,1 mm als die Altersgruppe 3 

[p=0,421]), jedoch ohne statistisch signifikante Unterschiede festzustellen. Die 

Aufschlüsselung der Ergebnisse nach Parodontalzustand zeigte eine Abhängig-
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keit der Sondierungstiefen und des Attachmentverlusts mit der Schwere der 

Erkrankung.   

Der Vergleich der ST und des AV bei Rauchern und Nichtrauchern zeigt keine 

statistisch signifikante Abhängigkeit des Auftretens einer Parodontitis vom 

Nikotinkonsum (p=0,281; Tabelle 10). Im Geschlechtervergleich zeigten die 

Frauen im Mittel um 0,13 mm geringere Attachmentverluste als Männer (Män-

ner=2,02 mm ± 0,43, Frauen=1,89 mm ± 0,39).  

73,4% der untersuchten Probanden wiesen eine moderate (59%) bis schwere 

(14,4%) Parodontitis auf (Tabelle 11).  

Tabelle 11: Parodontitiseinteilung nach Page & Eke (2007) (N=188) 

Parodontalzustand Anzahl mittleres Alter ± SA 

(n) (%) 

mild/gesund 50 26,6 45,5 ± 6,1 

moderat 111 59,0 49,3 ± 8,1 

schwer 27 14,4 53,4 ± 8,5 

(SA: Standardabweichung; Die Teilergebnisse wurden gemeinschaftlich von Anna Hübscher 
und Helena Angermann erhoben und im Rahmen beider Dissertationen präsentiert. Siehe Kap. 
4.2.1 von Hübscher 2017) 

Vor allem bei der schweren Parodontitis ist der Altersdurchschnitt mit 53,37 ± 

8,5 Jahren acht Jahre über dem Altersdurchschnitt der parodontal gesunden 

Probanden (45,5 Jahre). Das mittlere Alter der an einer moderaten Parodontitis 

Erkrankten lag bei 49,3 Jahren (Tabelle 11). Beim Vergleich zwischen männ-

lichem und weiblichem Geschlecht stellte sich ein Unterschied zugunsten des 

weiblichen Geschlechts dar: Ein größerer Anteil der Frauen (16%) wies 

gesunde parodontale Verhältnisse auf als bei den Männern (11%); der 

Unterschied war jedoch nicht signifikant (p=0,091).  

Knapp 25% der teilnehmenden Frauen gaben an, Hormone einzunehmen 

(Kontrazeptiva oder zur Behandlung des Klimakteriums). 56,5% dieser Frauen 

wiesen pathologische parodontale Verhältnisse auf (47,8% moderat, 8,7% 

schwer). 

Tabelle 12 gibt einen Überblick über die Verteilung innerhalb der Altersgruppen 
sowie innerhalb der Gruppen unterschiedlichen Rauchverhaltens:  



 Ergebnisse   

 

42 

Tabelle 12: Probanden der Altersgruppen 1 bis 3 und Probanden unterschiedlichen 
Rauchverhaltens eingeteilt nach Parodontalzustand (Einteilung nach Page & Eke (2007) 
(N=188) 

 
Variable  
  

Parodontalzustand nach Page & Eke 

 mild/gesund moderat schwer 
 n % n % n % 
Altersgruppe            

Altersgruppe 1 
35- bis 44-jährig (n=67) 25 37,3 37 55,2 5 7,5 

Altersgruppe 2 
45- bis 64-jährig (n=115) 

25 21,7 70 60,9 20 17,4 

Altersgruppe 3 
65- bis 74-jährig (n=6) 0 0 4 66,6 2 33,3 

Rauchverhalten             

Raucher (n=34) 5 13,9 23 63,9 8 22,2 

Nichtraucher (n=108) 30 28,3 61 57,6 15 14,1 

ehem. Raucher (n=46) 15 32,6 26 56,5 5 10,9 

(Die Teilergebnisse wurden gemeinschaftlich von Anna Hübscher und Helena Angermann er-
hoben und im Rahmen beider Dissertationen präsentiert.) 

Es zeigt sich folgendes Bild: Im Verhältnis konnte in der Altersgruppe 3 das 

höchste Vorkommen einer moderaten oder schweren Parodontitis festgestellt 

werden. Kein Proband dieser Altergruppe war parodontal gesund (Tabelle 12). 

In der Altersgruppe 1 konnten mit nahezu 40% ein signifikant größerer Anteil an 

gesunden Probanden erfasst werden als in der Altersgruppe der 45- bis 64-

Jährigen (p=0,0202; Tabelle 12). Insgesamt zeigte sich ein signifikanter Zu-

sammenhang von zunehmender Schwere der Parodontitis mit dem Alter 

(p=0,000103).  

Betrachtet man das Rauchverhalten, so zeigt sich, dass Raucher ein erhöhtes 

Parodontitis-Vorkommen aufwiesen. 86% der rauchenden Probanden litten an 

einer Form der Parodontitis (64% moderat, 22% schwer). Im Vergleich sind bei 

den ehemaligen Rauchern 68% erkrankt (57% moderat, 11% schwer), bei den 

Nichtrauchern waren es 72% (58% moderat, 14% schwer). Zwischen aktiven 

Rauchern und Nichtrauchern konnte kein signifikanter Unterschied (p=0,391) 

festgestellt werden.  
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4.4 Ergebnisse der Blutuntersuchung 

148 Blutspender stellten ihre Blutproben zur Verfügung. Davon waren 110 

parodontal erkrankt (moderat: 88 Probanden, schwer: 22 Probanden) und 38 

Probanden wiesen gesunde parodontale Verhältnisse bzw. eine milde 

Parodontitis auf. Tabelle 13 zeigt einen Überblick über die untersuchten 
Parameter des peripheren Blutes der 148 Probanden. 

Tabelle 13: Mittelwerte und Standardabweichungen der erfassten Blutparameter (N=148) 

Blutparameter  Referenzbereich Mittelwert ± SA 

Hämoglobin (g/dl) 
M: 13 – 18  

F: 11 – 16 

M: 14,88 ± 0,92 

F: 13,28 ± 0,83 

Hämatokrit (%) 
M: 43 – 49 

F: 37 – 45 

M: 44,35 ± 2,59 

F: 39,81 ± 2,59 

Erythrozytenzahl (106/µl) 
M: 4,8 – 5,9 

F: 4,3 – 5,2 

M: 5,07 ±0,36 

F: 4,47 ± 0,31 

MCV (fl) 81 – 95 
 M: 87,63 ± 5,17 

F: 89,17 ± 4,36)  

Leukozyten (10³/µl) 4,0 – 11,0 6,77 ± 1,8 

Lymphozyten (%) 20 – 45 32,37 ± 7,8 

Monozyten (%) 3 – 13 8,24 ± 2 

Eosinophile (%) ≤ 8 2,69 ± 1,6 

Basophile (%) ≤ 2 0,74 ± 0,4 

Neutrophile (%) 40 – 76 55,98 ± 8,3 

Thrombozyten (10³/µl) 150 – 350 250,75 ± 61,4 

PCT (µg/l) ≤ 0,06 0,1 ± 0,1 

CRP (mg/l) ≤ 5,0 1,59 ± 2,0 

(M: Männer, F: Frauen, SA: Standardabweichung, CRP: C-reaktives Protein, PCT: Procalcito-
nin; Die Teilergebnisse wurden gemeinschaftlich von Anna Hübscher und Helena Angermann 
erhoben und im Rahmen beider Dissertationen präsentiert.) 
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Auch wenn einzelne Werte bei einigen Probanden leichte Abweichungen 

zeigten, konnten im Mittel bei den Parametern des peripheren Blutes der 

Gesamtkohorte, mit Ausnahme des Procalcitonins, keine Auffälligkeiten erkannt 

werden.  

Tabellen 14 und 17 bis 19 zeigen die ermittelten Werte innerhalb der Kohorten, 

geordnet nach Parodontitis-Gruppen, Altersgruppen, Geschlecht sowie dem 

Rauchverhalten.  
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Tabelle 14: Blutparameter in Abhängigkeit von der parodontalen Gesundheit nach Page 
& Eke (2007) (N=148) 

Blutparameter 
(Referenzbereich)  

Parodontalzustand 

gesund/milde 
Parodontitis 

(MW ± SA) 

moderate 
Parodontitis 

(MW ± SA) 

schwere 
Parodontitis 

(MW ± SA) 
p-Wert 

Hämoglobin (g/dl) 
(M: 13 – 18/F: 11 – 16) 

M: 13,93 ± 1,15 

F: 13,88 ± 1,16 

M: 14,16 ± 1,16 

F:14,14 ± 1,16 

M: 14,47 ± 1,44 

F: 14,08 ± 1,27 

M: 0,756 

F: 0,715 

Hämatokrit (%) 
(M: 43 – 49/F: 37 – 45) 

M: 41,63 ± 3,34 

F: 41,5 ± 3,37 

M: 42,29 ± 3,42 

F: 42,22 ± 3,41 

M: 43,01 ± 3,98 

F: 41,96 ± 3,52 

M: 0,678 

F: 0,383 

Erythrozytenzahl (106/µl) 
(M: 4,8 – 5,9/F: 4,3 – 5,2) 

M: 4,75 ± 0,46 

F: 4,72 ± 0,46 

M: 4,79 ± 0,46 

F: 4,78 ± 0,45 

M: 4,88 ± 0,45 

F: 4,73 ± 0,42 

M: 0,755 

F: 0,903 

MCV (fl) 
81 – 95 

M: 86,27 ± 4,71 

F: 88,76 ± 4,38 

M:87,98 ± 5,45 

F: 89,33 ± 4,42 

M: 88 ± 4,77 

F: 89,4 ± 4,45 

M: 0,63 

F: 0,999 

Leukozyten gesamt (10³/µl) 
4,01 – 1,0 

6,39 ± 1,42 6,93 ± 2 6,8 ± 1,7 0,3531 

Lymphozyten (%) 
20 – 45 

33,11 ± 8,2 32,41 ± 7,27 30,97 ± 8,91 0,8497 

Monozyten (%) 
3 – 13 

8,21 ± 1,93 8,26 ± 2,15 8,17 ± 1,46 0,9928 

Eosinophile (%) 
≤ 8 

2,53 ± 1,39 2,8 ± 1,74 2,5 ± 1,52 0,6068 

Basophile (%) 
≤ 2 

0,74 ± 0,32 0,75 ± 0,41 0,7 ± 0,22 0,9139 

Neutrophile (%) 
40 – 76 

55,43 ± 8,84 55,76 ± 7,61 57,75 ± 10,15 0,7971 

Thrombozyten (10³/µl) 
150 – 350 

258,03 ± 76,18 249,83 ± 58,3 241,82 ± 43,6 0,7136 

PCT (µg/l) 
≤ 0,06 

0,08 ± 0,02 0,1 ± 0,07 0,09 ± 0,02 0,0176* 

CRP (mg/l) 
≤ 5,0 

1,49 ± 2,1 1,56 ± 1,65 1,84 ± 2,84 0,4706 

(M: Männer, F: Frauen, SA: Standardabweichung, MW: Mittelwert, CRP: C-reaktives Protein, 
PCT: Procalcitonin, MCV: Mean Corpuscular Volume, *=signifikanter Einfluss, kursiv: 
Abweichungen von den Referenzintervallen; Die Teilergebnisse wurden gemeinschaftlich von 
Anna Hübscher und Helena Angermann erhoben und im Rahmen beider Dissertationen 
präsentiert.) 
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Die Mittelwerte der Blutparameter innerhalb der Parodontitis-Gruppen (nach 

Page und Eke 2007) zeigen folgendes Bild: Bei den Männern konnten leicht 

erniedrigte Hämatokrit-Werte und Erythrozytenzahlen zwischen der gesunden 

und der moderat an Parodontitis erkrankten Gruppe ermittelt werden. Diese 

Unterschiede waren statistisch jedoch nicht signifikant. Lediglich das Pro-

calcitonin wies bei den parodontal Erkrankten einen signifikant höheren Wert 

(p=0,0176) auf. Alle anderen Mittelwerte lagen im Referenzintervall und zeigten 

somit keinerlei Auffälligkeiten, die mit dem parodontalen Schweregrad in Be-

ziehung zu setzen wären (Tabelle 14).  

Eine genaue Betrachtung der Procalcitonin-Werte der Probanden in einem 

Boxplot zeigt, dass sich der Großteil der ermittelten Werte bei 0,1 bündelt und 

lediglich bei der moderaten Parodontitis-Gruppe einige Extremwerte gemessen 

wurden (Abbildung 7). 

 

Abbildung 7: Boxplot für PCT (µg/l) in Abhängigkeit vom Parodontalzustand nach Page & 
Eke (2007) 
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Nach der Analyse nach Kruskal-Wallis stellte sich heraus, dass sich keinerlei 

Signifikanzen zwischen den einzelnen Gruppen darstellen ließen (Tabelle 15). 

Weiterhin wiesen die um die Extremwerte bereinigten Daten in der Kontroll-

validierung keine signifikanten Unterschiede zwischen den drei Gruppen unter-

schiedlicher parodontaler Gesundheit auf (Ergebnisse nicht dargestellt). 

Tabelle 15: Nicht-parametrische Varianzanalyse nach Tuckey zum Vergleich der 
Signifikanzen für PCT zwischen den Parodontits-Gruppen nach Page & Eke (2007) 

Parodontalzustand (nach Page & Eke) p-Wert 

mild/gesund – moderat 0,198 

mild/gesund – schwer 0,893 

moderat – schwer 0,651 

 

Um der Frage nach der Aussagekraft des PCT und des CRP für das Vorliegen 

einer parodontalen Erkrankung auf den Grund zu gehen, wurden ROC-

Analysen durchgeführt. Eine Gegenübergestellung von parodontal gesunden 

und erkrankten Probanden (Gruppe der moderat und der schwer erkrankten 

zusammengefasst) soll die Sensitivität und Spezifität der Laborparameter 

bezogen auf eine manifeste Paradontitis vergleichen. Jeder angenommene 

Grenzwert ergibt eine andere Kombination aus Sensitivität und Spezifität und 

bildet so eine ROC-Kurve (Abbildungen 8, 9, 10). 
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Abbildung 8: ROC-Analyse für PCT zwischen Gesunden und parodontal Erkrankten 

 

Abbildung 9: ROC-Analyse für CRP zwischen Gesunden und parodontal Erkrankten 
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In diesem Fall zeigt die Analyse, dass die Diskriminierungsfähigkeit des 

Laborparameters PCT etwas geringer ist als die des CRP (Abbildungen 8 und 

9). Je geringer der AUC-Wert ist, desto eher kann von einer zufällig korrekten 

bzw. zufällig falschen Aussage des Parameters über den parodontalen 

Gesundheitszustand des Patienten ausgegangen werden. Der optimale Cut-off-

Wert für PCT liegt bei 0,08 und für CRP bei 0,95.  

Kombiniert man die beiden Entzündungsparameter PCT und CRP bei dieser 

Analyse miteinander, zeigt sich jedoch ein anderes Bild (Abbildung 10): 

 

 

Abbildung 10: ROC-Analyse für PCT und CRP zwischen Gesunden und parodontal 
Erkrankten 

Schon der AUC-Wert von 85,5% zeigt eine um fast 24% bessere Diskrimi-

nierungsfähigkeit der beiden Parameter zusammen, als es bei der Auswertung 

von Procalcitonin alleine der Fall ist (Abbildung 8). Beide Variablen scheinen 

einen Interaktionseffekt zu haben. Somit ist die Wahrscheinlichkeit sehr hoch, 

dass eine leichte Veränderung beider Werte – auch wenn diese noch innerhalb 

des Referenzintervalls liegen – in Kombination miteinander eine Aussage über 
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den parodontalen Zustand zulässt. Ein optimaler Cut-off-Wert konnte für die 

Kombination von PCT und CRP nicht ermittelt werden, da ein multivariates 

logistisches Regressionsmodell angewendet wurde, welches mit Beta-Werten 

(also Schätz-Werten) arbeitet (siehe Kap. 3.6). 

Tabelle 16 zeigt die wichtigsten diagnostischen Kennzahlen zur Vorhersage 

einer parodontalen Erkrankung durch die beiden Parameter PCT und CRP: 

Tabelle 16: Parameter der ROC-Analyse für PCT und CRP zwischen Gesunden und 
parodontal Erkrankten für den jeweiligen optimalen Cut-off-Wert in Kombination beider 
Werte 

 PCT CRP PCT u. CRP 

Sensitivität NaN 0,22 0,60 

Spezifität 0,76 0,75 0,77 

positiv prädiktiver Wert 0,00 0,12 0,09 

negativ prädiktiver Wert 1,00 0,86 0,98 

Optimaler Cut-off-Wert 0,08 0,95 k. A. 

(NaN: not a number, k. A.: keine Angabe) 

Die Sensitivität gibt die Wahrscheinlichkeit an, dass tatsächlich Erkrankte auch 

als krank erkannt werden. Dementsprechend erfasst ein Test eine Erkrankung 

sicherer, je höher die Sensitivität ist. Im vorliegenden Fall ist diese Kennzahl bei 

Kombination beider Laborparameter PCT und CRP am höchsten mit 60%. Bei 

PCT allein konnte allerdings kein Wert ermittelt werden (NaN=not a number), da 

im Zuge dieses Tests für den optimalen Cutt-off-Wert kein Proband als krank 

erkannt wurde. Somit zeigt die ROC-Analyse, dass der Parameter PCT alleine 

nicht geeignet ist um Gesunde von Kranken zu unterscheiden. Die Spezifität, 

welche die Wahrscheinlichkeit beschreibt, dass tatsächlich Gesunde auch als 

gesund erkannt werden, zeigt bei allen drei Vergleichen hingegen recht hohe 

Werte von 75% bis 77%.  

Der positiv prädiktive Wert ist das direkte Maß für die Wahrscheinlichkeit, mit 

der ein positives Testergebnis – in diesem Fall eine Erhöhung der Laborpara-

meter – eine Erkrankung tatsächlich bestätigt. Diese Wahrscheinlichkeit ist bei 

PCT mit 0% am schlechtesten und bei CRP mit 12% am besten für den 

jeweiligen optimalen Cut-off-Wert beider Parameter, jedoch immer noch sehr 

gering. Bei dem negativ prädiktiven Wert handelt es sich um ein Maß für die 
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Wahrscheinlichkeit, mit der ein PCT- bzw. CRP-Wert innerhalb des Referenz-

intervalls eine Erkrankung ausschließt. Hier zeigt sich bei PCT mit 100% die 

höchste Wahrscheinlichkeit, gefolgt von PCT und CRP in Kombination mit 98% 

und dem CRP-Wert allein mit 86%. Es lässt sich anhand dieser Ergebnisse 

schlussfolgern, dass nur bei der Betrachtung beider Laborparameter zusammen 

eine klinisch relevante Aussagekraft zu erwarten ist. Zur Bestätigung dieser 

Ergebnisse bedarf es allerdings noch weiterer Studien.  

Bei Betrachtung der Blutwerte in Abhängigkeit von den drei Altersgruppen 

zeigen sich ebenfalls nur bei den männlichen Teilnehmern leicht verringerte, 

statistisch jedoch nicht signifikante Mittelwerte bei der Hämatokritkonzentration 

und der Erythrozytenzahl (Tabelle 17). Auch wenn die Thrombozytenzahlen bei 

allen drei Altersgruppen innerhalb des Referenzintervalls liegen, ist doch ein 

signifikanter Unterschied zu erkennen: So zeigen die Senioren die geringste 

Thrombozytenkonzentration, gefolgt von den 35- bis 44-Jährigen und den 45- 

bis 64-Jährigen.  
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Tabelle 17: Blutparameter in Abhängigkeit von den Altersgruppen (N=148) 

Blutparameter 
(Referenzbereich)  

Altersgruppen 

Altersgruppe 1 
35- bis 44-

jährig 
(n=50)  

(MW ± SA) 

Altersgruppe 2 
45- bis 64-

jährig 
(n=93)  

(MW ± SA) 

Altersgruppe 3 
65- bis 74- 

jähig 
(n=5)  

(MW ± SA) 

p-Wert 

Hämoglobin (g/dl) 
(M: 13 – 18/F: 11 – 16) 

M: 14,32 ±1,15 

F: 14,2 ± 1,17 

M: 13,99 ± 1,24 

F: 13,97 ± 1,22 

M: 14,23 ± 0,45 

F: 14,03 ± 0,403 

M: 0,338 

F: 0,089 

Hämatokrit (%) 
(M: 43 – 49/F: 37 – 45) 

M: 42,66 ± 3,42 

F: 42,35 ± 3,49 

M: 41,88 ± 3,56 

F: 41,79 ± 3,51 

M: 42,65 ± 2,09 

F: 42,25 ± 2,25 

M: 0,605 

F: 0,916 

Erythrozytenzahl (106/µl) 
(M: 4,8 – 5,9/F: 4,3 – 5,2) 

M: 4,87 ± 0,48 

F: 4,84 ± 0,499 

M: 4,74 ± 0,45 

F: 4,73 ± 0,44 

M: 4,7 ± 0,21 

F: 4,73 ± 0,204 

M: 0,358 

F: 0,162 

MCV (fl) 
81 – 95 

M: 87,75 ± 5,08 

F: 87,67 ± 5,24 

M: 88,6 ± 4,88 

F: 88,64 ± 4,79 

M: 90,75 ± 1,5 

F: 89,5 ± 2,08 

M: 0,468 

F: 0,833 

Leukozyten gesamt (10³/µl) 
4,0 – 11,0 

7,002 ± 1,97 6,67 ± 1,78 6,44 ± 1,08 0,679 

Lymphozyten (%) 
20 – 45 

31,78 ± 7,82 32,8 ± 7,6 30,42 ± 10,84 0,721 

Monozyten (%) 
3 – 13 

7,71 ± 1,78 8,48 ± 2,04 9,02 ± 2,42 0,858 

Eosinophile (%) 
≤ 8 

2,28 ± 1,14 2,73 ± 1,57 2,76 ± 1,41 0,892 

Basophile (%) 
≤ 2 

0,66 ± 0,36 0,76 ±0,39 0,5 ± 0,26 0,905 

Neutrophile (%) 
40 – 76 

57,46 ± 8,34 55,1 ± 8,12 57,34 ± 11,65 0,584 

Thrombozyten (10³/µl) 
150 – 350 

243,73 ± 55,28 255,48 ± 64,72 231,4 ± 55,22 0,041* 

PCT (µg/l) 
≤ 0,06 

0,089 ± 0,018 0,099 ± 0,072 0,09 ± 0,02 0,456 

CRP (mg/l) 
≤ 5,0 

1,33 ± 1,31 1,85 ± 2,31 1,16 ± 0,39 0,776 

(M: Männer, F: Frauen, SA: Standardabweichung, MW: Mittelwert, CRP: C-reaktives Protein, 
PCT: Procalcitonin, MCV: Mean Corpuscular Volume, *=signifikanter Einfluss, kursiv: Abwei-
chungen von den Referenzintervallen) 
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Bei geschlechterspezifischer Betrachtung der Ergebnisse zeigen sich signifi-

kante Unterschiede bei Hämoglobin, Hämatokrit, Thrombozytenzahl und CRP, 
jedoch befinden sich alle Werte innerhalb der Referenzintervalle (Tabelle 18). 

Tabelle 18: Blutparameter in Abhängigkeit vom Geschlecht (N=148) 

Blutparameter 
(Referenzbereich) 

Geschlecht 

männlich 
(n=76) 

weiblich 
(n=72) 

p-Wert  

Hämoglobin (g/dl) 
(M: 13 – 18/F: 11 – 16) 

14,88 ± 0,92 13,28 ± 0,83 0,021*  

Hämatokrit (%) 
(M: 43 – 49/F: 37 – 45) 

44,34 ± 2,59 39,81 ± 2,59 0,006*  

Erythrozytenzahl (106/µl) 
(M: 4,8 – 5,9/F: 4,3 – 5,2) 

5,07 ± 0,36 4,47 ± 0,31 0,153  

MCV (fl) 
81 – 95 

87,63 ± 5,17 89,17 ± 4, 36 0,248  

Leukozyten gesamt (10³/µl) 
4,0 – 11,0 

6,67 ± 1,91 6,89 ± 1,75 0,871  

Lymphozyten (%) 
20 – 45 

30,91 ± 8,18 33,87 ± 7,02 0,614  

Monozyten (%) 
3 – 13 

8,704 ± 1,96 7,75 ± 1,92 0,189  

Eosinophile (%) 
≤ 8 

2,69 ± 1,48 2,53 ± 1,36 0,328  

Basophile (%) 
≤ 2 

0,703 ± 0,33 0,77 ± 0,39 0,354  

Neutrophile (%) 
40 – 76 

56,85 ± 8,35 55,09 ± 8,27 0.114  

Thrombozyten (10³/µl) 
150 – 350 

233,05 ± 57,42 269,18 ± 60,36 0,002*  

PCT (µg/l) 
≤ 0,06 

0,096 ± 0,063 0,095 ± 0,0539 0,487  

CRP (mg/l) 
≤ 5,0 

1,38 ± 1,28 1,81 ± 2,49 0,016*  

(M: Männer, F: Frauen, SA: Standardabweichung, MW: Mittelwert, CRP: C-reaktives Protein, 
PCT: Procalcitonin, MCV: Mean Corpuscular Volume, *=signifikanter Einfluss, kursiv: Abwei-
chungen von den Referenzintervallen) 
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Die Männer haben im Mittel einen höheren Hämoglobin- sowie Hämatokrit-

Wert. Bei den Thrombozytenzahlen und dem CRP-Wert zeigen die Frauen 

hingegen höhere Werte (Tabelle 18). 

Bei Betrachtung der Kohorte unterschiedlichen Rauchverhaltens zeigen sich 

ebenfalls aussschließlich bei den Thrombozytenzahlen signifikante Unter-

schiede mit den höchsten Werten bei den Nichtrauchern, gefolgt von den 

ehemaligen Rauchern und den Rauchern. Alle Werte lagen innerhalb des 

Referenzintervalls (Tabelle 19). 
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Tabelle 19: Blutparameter in Abhängigkeit vom Rauchverhalten (N=148) 

Blutparameter 
(Referenzbereich)  

Rauchverhalten 

Raucher 
(n=23)  

(MW ± SA) 

Nichtraucher 
(n=89)  

(MW ± SA) 

ehem. Raucher 
(n=36)  

(MW ± SA) 
p-Wert 

Hämoglobin (g/dl) 
(M: 13 – 18/F: 11 – 16) 

M: 15,08 ± 1,06 

F: 13,76 ± 0,85 

M: 14,88 ± 0,91 

F: 13,3 ± 0,75 

M: 14,65 ± 0,66 

F: 13,04 ± 0,94 

M: 0,77 

F: 0,069 

Hämatokrit (%) 
(M: 43 – 49/F: 37 – 45) 

M: 44,83 ± 2,74 

F: 41,22 ± 1,98 

M: 44,39 ± 2,62 

F: 39,91 ± 2,5 

M: 43,75 ± 2,1 

F: 39,01 ± 2,63 

M: 0,334 

F: 0,659 

Erythrozytenzahl (106/µl) 
(M: 4,8 – 5,9/F: 4,3 – 5,2) 

M: 5,004 ± 0,35 

F: 4,51 ± 0,29 

M: 5,11 ± 0,35 

F: 4,51 ± 0,3 

M: 4,98 ± 0,38 

F: 4,38 ± 0,31 

M: 0,751 

F: 0,289 

MCV (fl) 
81 – 95 

M: 89,77 ± 5,45 

F: 91,5 ± 4,41 

M: 86,91 ± 4,85 

F: 88,72 ± 4,6 

M: 88 ± 5,19 

F: 88,91 ± 3,34 

M: 0,629 

F: 0,226 

Leukozyten gesamt (10³/µl) 
4,0 – 11,0 

7,62 ± 1,72 6,57 ± 1,95 6,74 ± 1,42 0,719 

Lymphozyten (%) 
20 – 45 

32,03 ± 7,65 32,41 ± 8,06 32,48 ± 7,24 0,697 

Monozyten (%) 
3 – 13 

8,06 ± 1,87 8,36 ± 1,98 8,06 ± 2,13 0,632 

Eosinophile (%) 
≤ 8 

2,78 ± 1,23 2,51 ± 1,54 2,77 ± 1,22 0,727 

Basophile (%) 
≤ 2 

0,92 ± 0,35 0,69 ± 0,36 0,74 ± 0,35 0,719 

Neutrophile (%) 
40 – 76 

56,36 ± 8,61 55,93 ± 8,47 55,85 ± 8,03 0,913 

Thrombozyten (10³/µl) 
150 – 350 

267,26 ± 54,76 239,19 ± 47,52 268,44 ±85,998 0,014* 

PCT (µg/l) 
≤ 0,06 

0,089 ± 0,019 0,1002 ± 0,075 0,089 ± 0,018 0,814 

CRP (mg/l) 
≤ 5,0 

1,63 ± 1,53 1,58 ± 2,28 1,56 ± 1,3 0,276 

(M: Männer, F: Frauen, SA: Standardabweichung, MW: Mittelwert, CRP: C-reaktives Protein, 
PCT: Procalcitonin, MCV: Mean Corpuscular Volume, *=signifikanter Einfluss, kursiv: Abwei-
chungen von den Referenzintervallen) 
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Zur besseren Veranschaulichung wurden die Mittelwerte (und Standardabwei-

chungen) für PCT und CRP bei Rauchern, Nichtrauchern und ehemaligen Rau-

chern in Abhängigkeit vom parodontalen Gesundheitszustand in Abbildungen 

11 und 12 als Säulendiagramme mit Standardabweichung dargestellt.  

 
Abbildung 11: Mittelwert und Standardabweichungen für PCT innerhalb der Kohorte 
unterschiedlichen Rauchverhaltens bezüglich der parodontalen Gesundheit nach Page & 
Eke (2007) 

 
Abbildung 12: Mittelwert und Standardabweichungen für CRP innerhalb der Kohorte 
unterschiedlichen Rauchverhaltens bezüglich der parodontalen Gesundheit nach Page & 
Eke (2007) 
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Die Diagramme zeigen, dass sowohl bei PCT als auch CRP die parodontal 

gesunden Raucher die geringsten Werte vorwiesen. Die höchsten Procalci-

tonin-Werte hatte die Gruppe der Nichtraucher mit moderater Parodontitis. Die 

höchsten CRP-Werte zeigten die parodontal gesunden Nichtraucher. Hier ist 

kein stringentes Muster zu erkennen. Es zeigte sich kein Zusammenhang 

zwischen Nikotinkonsum und Erhöhung der Entzündungsparameter CRP und 

PCT.  
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4.5 Zusammenfassung der wichtigsten Ergebnisse 

Folgende Ergebnisse lassen sich zusammenfassen: 

• 85,6% der Probanden gaben an, mindestens einmal jährlich den Zahn-

arzt aufzusuchen.  

• Der mittlere DMF-T-Wert betrug 15,41 ± 6,38 (D-T=1,01 ± 1,58; M-

T=2,01 ±  2,53; F-T=12,4 ± 5,62); der mittlere Sanierungsgrad lag bei 

92,08 ± 13,42%. 

• 70% der Probanden waren kariesfrei. Es gab keine Unterschiede 

zwischen den drei Altersgruppen, dem Geschlecht und dem Rauch-

verhalten. 

• 61,2% der Probanden wiesen einen PBI von unter 0,5 auf. 

• Raucher hatten einen signifikant geringeren PBI als Nichtraucher 

(p=0,018). 

• 73,4% der Probanden litten unter einer Parodontitis (59% moderat, 

14,4% schwer). Je älter die Probanden waren, desto mehr Parodonti-

tiden konnten festgestellt werden. 

• Mehr Raucher litten an einer Parodontitis (86%) als Nichtraucher (72%). 

• Die Mittelwerte der untersuchten Parameter des peripheren Blutes 

innerhalb des Gesamtkollektivs wichen ausschließlich bei Procalcitonin 

(PCT) von den Referenzintervallen ab. 

• Das Procalcitonin (PCT) war signifikant erhöht in der Parodontitis-

Gruppe (p=0,0176); dieses Ergebnis konnte nach Eliminierung der 

Extremwerte und durch Verwendung nicht-parametrischer Tests nicht 

reproduziert werden.  

• Das C-reaktive Protein (CRP) war bei den parodontal Erkrankten erhöht, 

jedoch ohne Erreichen des Signifikanzniveaus (p=0,4706). 

• Die CRP-Werte bei den männlichen und den weiblichen Probanden 

lagen im Referenzintervall, zeigten jedoch einen signifikanten Unter-

schied (p=0,016). 

• Bei Betrachtung von PCT und CRP zusammen, zeigt sich eine erhöhte 

Wahrscheinlichkeit für eine gute Aussagekraft über vorliegenden Paro-

dontalerkrankungen durch einen Interaktionseffekt beider Parameter. 
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• Die mittleren Hämatokrit- und Erythrozyten-Werte der männlichen Pro-

banden waren in folgenden Kohorten verringert:  

o innerhalb der Parodontitis-Gruppe (p=0,678 bzw. p=0,755), 

o innerhalb der Altersgruppen (p=0,605 bzw. p=0,358). 

• Die Hämoglobin- und Hämatokrit-Mittelwerte zwischen den männlichen 

und den weiblichen Probanden zeigten keine Abweichungen vom 

Referenzintervall, jedoch einen signifikanten Unterschied (p=0,021 bzw. 

p=0,006). 

• Die mittleren Thrombozyten-Werte befanden sich innerhalb des Re-

ferenzintervalls, zeigten aber signifikante Unterschiede in folgenden 

Kohorten: 

o innerhalb der Altersgruppe (p=0,041), 

o innerhalb der Geschlechtergruppen (p=0,002), 

o innerhalb der Gruppe unterschiedlichen Rauchverhaltens 
(p=0,014). 
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5 Diskussion 

Die vorliegende monozentrische Querschnittstudie befasst sich mit dem Mund-

gesundheitszustand von Blutspendern. Der Fokus der Untersuchungen lag auf 

den oralen Erkrankungen Karies und Parodontitis. Es wurde untersucht, ob 

Veränderungen der peripheren Blutparameter auf einen Zusammenhang mit ei-

ner Entzündung des Parodonts hindeuten können und ob dies eine Konse-

quenz für den Transfusionsmediziner ergibt.  

5.1 Interpretation und Vergleich der Ergebnisse 

5.1.1 Mundgesundheitszustand 

Der mittlere DMF-T-Wert der Probanden lag bei 15,41. Im Mittel wies jeder Pa-

tient zwei fehlende (M-T=2,01), einen kariösen (D-T=1,01) und 12 mit Füllungen 

versehene Zähne (F-T=12,4) auf. Es zeigte sich, dass bei jedem Probanden 

durchschnittlich 44,3% der Zähne Karieserfahrung aufwiesen, jedoch nur 1 

Zahn pro Teilnehmer aktuell kariös und somit unbehandelt war. 70 % der Teil-

nehmer waren zum Zeitpunkt der Untersuchung sogar kariesfrei. Daraus lässt 

sich ein recht hoher Sanierungsgrad von 92,08% (± 13,42%) errechnen. Es 

zeigt im internationalen Vergleich eine gute zahnmedizinische Versorgung des 

Probandengutes mit einer geringeren Karieserfahrung (Country/Area Profile 

Project der WHO – CAPP 2014). Durch die Einteilung der Teilnehmer in eine 

Erwachsenen- (35- bis 44-Jährige) und eine Senioren- (65- bis 74-Jährige) Ko-

horte konnte ein Vergleich mit der fünften Deutschen Mundgesundheitsstudie 

(DMS V, Jordan und Micheelis 2016) vorgenommen werden. Dort zeigten sich 

DMF-T-Werte von 11,2 (35- bis 44-Jährige) und 17,7 (65- bis 74-Jährige) mit 

durchschnittlich 0,5 kariösen Zähnen. Die 65- bis 74-Jährigen wiesen 11,1 feh-

lende sowie 6,1 gefüllte Zähne auf. Im internationalen Vergleich liegt Deutsch-

land damit an der Spitze (Country/Area Profile Project der WHO – CAPP 2014) 

und zeigt in der Erwachsenenkohorte sogar einen Kariesrückgang um 30% seit 

2006 (Jordan und Micheelis 2016). In der vorliegenden Studie zeigte die Er-

wachsenenkohorte (35- bis 44-Jährige) einen durchschnittlichen DMF-T-Wert 

von 12,15 (± 5,24) mit im Mittel 1,15 (± 1,84) kariösen und 1,03 ± 1,53 fehlen-

den Zähnen. Damit zeigten die Studienteilnehmer ähnliche Ergebnisse wie der 

deutsche Durchschnitt in der DMS V (2016). Anders sah es bei der Senioren-
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kohorte aus: In der vorliegenden Studie hatten die 65- bis 74-Jährigen durch-

schnittlich 1,2 kariöse (D-T), 4,8 fehlende (M-T) und 12,2 gefüllte (F-T) Zähne. 

Hier wichen die Ergebnisse am stärksten von denen der DMS V ab: D-T=0,5, 

M-T=11,1, F-T=6,1. Erkennbar wurde ein Zusammenhang vom Alter der Pro-

banden mit dem Fehlen von Zähnen (M-T). Die Seniorenkohorte dieser Studie 

bestand allerdings nur aus 6 Probanden, weshalb die Aussagekraft dieses Ver-

gleichs stark limitiert ist. Bezüglich der kariösen Läsionen liegen die beiden Al-

tersgruppen gleich auf (D-T Erwachsene: 1,15 und D-T Senioren: 1,17). Die 

Sanierungsgrade (SG) lagen bei 89,2% (Erwachsene) und 90,5% (Senioren); 

damit entspricht das Ergebnis der vorliegenden Studie bei der Seniorenkohorte 

den Ergebnissen der DMS V (90,6%). Die Altersgruppe der Erwachsenen 

schnitt im deutschlandweiten Mittel besser ab (93,7%). Es handelte sich hierbei 

um eine Kohorte, die schon in ihrer Kindheit und Jugend Prophylaxemaßnah-

men wahrnehmen konnte und somit beispielhaft für den Erfolg von Präventi-

onsmaßnahmen in der Zahnmedizin ist (Jordan und Micheelis 2016).  

Bei Betrachtung der Geschlechterunterschiede konnte in der vorliegenden 

Studie ein signifikanter Unterschied zugunsten des weiblichen Geschlechts 

festgestellt werden: Knapp 75% waren kariesfrei, bei den männlichen 

Probanden waren es nur 60% (p=0,042). Auch der durchschnittliche 

Sanierungsgrad der Frauen war höher (94,13% ± 9,72%) als bei den Männern 

(90,03% ± 16,1%). Diese Ergebnisse entsprechen denen der DMS V. Der 

Sanierungsgrad war sowohl innerhalb der Erwachsenengruppe (Männer: 

91,7%, Frauen 95,8%) als auch innerhalb der Seniorengruppe (Männer: 97,7%, 

Frauen: 93,3%) bei den weiblichen Probanden signifikant höher (Jordan und 

Micheelis 2016). In anderen aktuellen Veröffentlichungen zeigte sich jedoch, 

dass weibliche Probanden ein signifikant höheres Kariesvorkommen aufwiesen 

als die männlichen Untersuchten (Gleissner 2014, König 2015). Die Gründe 

dafür konnten allerdings noch nicht abschließend geklärt werden. Es gibt laut 

Gleissner jedoch Hinweise dafür, dass biologische Diversitäten zwischen den 

Geschlechtern (Hormone, verringerter Speichelfluss) sowie das unterschied-

liche (Mund-) Gesundheitsverhalten von Frauen einen großen Einfluss auf 

diesen Umstand haben.  

Insgesamt betrachtet, scheint das Rauchen ein wichtiger Faktor für ein 

vermehrtes Vorkommen von Karies zu sein. So zeigt eine systematische Lite-
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raturübersicht der Jahre 1997 bis 2008 von Geisel (2012), dass Rauchen 

signifikant zur Entstehung von Karies beiträgt. Ein erhöhter DMF-T-Index war 

proportional mit dem Rauchkonsum verbunden. Schon das Rauchen der Eltern 

beeinflusste signifikant die Kariesprävalenz der Kinder (OR=1,5 – 3,2) und das 

Entstehen von Early Childhood Caries (ECC) (Geisel 2012). In der vorliegenden 

Studie wird dieser Zusammenhang untermauert: mit einem durchschnittlichen 

D-T von 1,82 ± 2,32 zeigten die Raucher bei Weitem das höchste Karies-

vorkommen. Es folgten die ehemaligen Raucher mit einem D-T von 0,96 ± 1,32 

und die Nichtraucher mit einem D-T von 0,77 ± 1,3. Der mittlere DMF-T-Wert 

der Raucher war ganze 2,35 Punkte über dem Wert der Nichtraucher. Da die 

Angaben zum Rauchverhalten jedoch auf Freiwilligkeit basierten, ist die 

Aussagekraft der Gegenüberstellung der Ergebnisse als kritisch zu betrachten.  

Bei Betrachtung der parodontalen Situation der Studienteilnehmer zeigte sich 

bei 73,4% der Probanden eine Parodontitis: 14,4% mit schwerer und 59% mit 

moderater Form der Erkrankung. Aufgeschlüsselt auf die Altersgruppen wiesen 

die Erwachsenen (35- bis 44-Jährige) eine Prävalenz von 62,7% und die Senio-

ren (65- bis 74-Jährige) von 100% auf. Eine Altersabhängigkeit zeigt sich vor al-

lem bei Betrachtung der schweren Parodontitis-Fälle: Zwei Drittel der Senioren 

litten an schweren Parodontitiden, bei den 45- bis 64-Jährigen waren es knapp 

ein Fünftel und bei den 35- bis 44-Jährigen nur 7%. Die Ergebnisse der DMS V 

zeigen ebenfalls eine Altersabhängigkeit, jedoch waren die Werte insgesamt 

geringer: In der Gruppe der Erwachsenen hatten 52% Parodontitiden, in der 

Seniorengruppe waren es 65%.  

Dennoch bedeutet es, dass mehr als jeder zweite Deutsche über 35 Jahre und 

sogar zwei Drittel der über 65-Jährigen Parodontitiden vorweisen. In der vorlie-

genden Studie waren alle Probanden der Seniorengruppe an einer Form der 

Parodontitis erkrankt, bei den Probanden zwischen 45 und 64 Jahren waren es 

78,3% und bei den 35- bis 44-Jährigen nur 62,7%. Die durchschnittlichen Atta-

chmentverluste (AV) zeigten ebenfalls einen Anstieg mit dem Alter, die Diffe-

renzen waren aber sehr gering (0,1 mm zwischen Erwachsenen- und Senioren-

gruppe). Im internationalen Vergleich teilt sich Deutschland bezüglich des Vor-

kommens schwerer Parodontitiden den 2. Platz mit Frankreich (10%) hinter Ja-

pan (4%). Bei der moderaten Parodontitis hat Deutschland vor allem bei den 

jüngeren Erwachsenen eine hohe Prävalenz (48%) und erlangt so nur einen 
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Platz im hinteren Drittel (Country/Area Profile Project der WHO – CAPP 2014). 

Allerdings ist hier zu betonen, dass in den genannten Altersgruppen internatio-

nal häufig sehr unterschiedliche Erhebungen vorliegen und die Aussagekraft 

sowie die Vergleichbarkeit kritisch zu hinterfragen sind (Jordan und Micheelis 

2016). Die Pilotstudie von Ziebolz et al. (2007) zeigte zuvor folgendes Bild: Die 

Probandenklientel lag mit einem Altersdurchschnitt von 27 Jahren 22 Jahre un-

ter dem Durchschnittsalter der Teilnehmer der vorliegenden Studie. Die Teil-

nehmer zeigten erwartungsgemäß gesündere parodontale Verhältnisse: nur 

41,7% der Untersuchten waren an einer Parodontitis erkrankt, in der aktuellen 

Studie waren es 73,4%. Ein Zusammenhang zwischen Parodontitiden und dem 

Alter konnte in beiden Studien bewiesen werden. Mit zunehmendem Alter stieg 

auch die Schwere der parodontalen Erkrankung in der vorliegenden Studie von 

durchschnittlich 45,5 Jahren bei gesunden Verhältnissen oder milder Parodonti-

tis auf 49,3 Jahre bei moderater Parodontitis bis zu durchschnittlich 53,4 Jahren 

bei Patienten mit schwerer Parodontitis (p=0,000103). In der Pilotstudie lag das 

Durchschnittsalter der gesunden sowie der Gingivitis-Patienten bei 24 Jahren, 

bei den Parodontitis-Patienten bei 29 Jahren. Das junge Probandenalter erklärt 

die geringere Parodontitis-Prävalenz in der Pilotstudie. Da das Risiko, an einer 

Parodontitis zu erkranken, nachweislich nach dem 35. Lebensjahr um ein Viel-

faches steigt (Brown und Löe 1993), wurde die Altersgrenze der Teilnehmer in 

den Einschlusskriterien angepasst. Eine geschlechterspezifische Häufung von 

Parodontitiden wird in der Literatur seit langem diskutiert. So weisen laut Gleis-

sner (2014) Männer öfter parodontale Destruktionen auf als Frauen. Die Ursa-

chen für einen fortschreitenden Stützgewebsverlust sind bisher weitgehend un-

geklärt. Eine schwächere Immunantwort auf pathogene Bakterien, eine durch-

schnittlich höhere Zahnanzahl, eine schlechtere Mundhygiene und verhaltens-

bedingte Risikofaktoren werden als mögliche Ursachen diskutiert (Gleissner 

2014). In der vorliegenden Studie wird diese Annahme untermauert: 16% der 

Frauen zeigten gesunde parodontale Verhältnisse, bei den männlichen Proban-

den waren es lediglich 11%. Die durchschnittlichen Attachmentverluste waren 

bei den Männern um 0,13 mm höher (Männer: 2,02 mm ± 0,42 mm, Frauen: 

1,89 mm ± 0,39 mm). Andererseits sind hormonell bedingte Zusammenhänge 

mit dem Grad der parodontalen Destruktion vor allem bei Frauen weitreichend 

bekannt: Begünstigende Faktoren sind die Schwangerschaft, die Menopause 
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(Palmer und Soory 2003) sowie die Einnahme von Hormonen (Flemming 1995). 

Tatsächlich hatten in der vorliegenden Studie über die Hälfte (56,5%) der Frau-

en, die Hormone (Kontrazeptiva, Linderung von Beschwerden während des 

Klimakteriums) zu sich nahmen, pathologische parodontale Verhältnisse. 

Ziebolz et al. konnte hingegen keinen Unterschied feststellen: Das Parodontitis-

Vorkommen lag bei beiden Geschlechtern bei ca. 42% (Ziebolz et al. 2007).  

Schon in den 1980ern wurde der Zusammenhang von parodontaler Gesundheit 

und dem Nikotinkonsum erforscht: Bergström stellte fest, dass Raucher sowie 

ehemalige Raucher ein signifikant höheres Erkrankungsrisiko aufweisen (Berg-

ström 1989). Aktuell wird ein 7-fach höheres Risiko angenommen (Gleissner 

2014, Schätzle et al. 2010). Darüber hinaus verläuft eine parodontale Erkran-

kung bei Nikotinkonsumenten häufig progressiver als bei Nichtrauchern (Gau-

tam et al. 2011). Die Studienergebnisse unterstreichen diese Thesen: Ein sehr 

hoher Anteil von rauchenden Probanden (86%) litt unter einer Form der Paro-

dontitis, bei den Nichtrauchern lag der Wert bei 72% und bei den ehemaligen 

Rauchern bei 67%. Auch die Ergebnisse der Pilotstudie von Ziebolz et al. 

(2007) zeigten, dass mehr Nichtraucher (79%) gesunde parodontale Verhältnis-

se hatten als Raucher (21%). Schätzle (2010) untersuchte den Attachmentver-

lust (AV) von Rauchern über einen Zeitraum von 20 Jahren und konnte signifi-

kant höhere AV bei den rauchenden Probanden feststellen (Schätzle et al. 

2010). Die vorliegende Studie zeigte ebenfalls geringfügig höhere Werte bei 

Rauchern (AV: 2,04 mm) als bei Nichtrauchern (AV: 1,96 mm) und ehemaligen 

Rauchern (AV: 1,87 mm). Die durchschnittlichen Sondierungstiefen lagen aus-

schließlich unter den aktiven Rauchern bei über 2 mm (Raucher: 2,02 mm, 

ehem. Raucher: 1,87 mm, Nichtraucher: 1,96 mm). 

Das Ausmaß einer Entzündung der Gingiva steht neben dem Auftreten von 

Schwellungen und Rötungen vor allem in Zusammenhang mit der Blutungs-

neigung, weshalb der PBI als geeingeter Index zur Feststellung des gingivalen 

Entzündungsgrades dient (Engelberger et al. 1983). Der mittlere PBI des 

Gesamtkollektivs war mit einem Wert von 0,82 verhältnismäßig hoch. Bei 

diesem Wert spricht man von einer ausgprägten Gingivitis. Es ist zu erkennen, 

dass der Index mit der Schwere der parodontalen Erkrankung zunimmt 

(p=0,0002), so wurde der Maximalwert von 2,86 bei einem Probanden mit 

schwerer Parodontitis festgestellt und PBI-Werte von 0 ausschließlich bei 
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parodontal gesunden Probanden. Auch wenn der Papillen-Blutungsindex die 

parodontale Entzündungssituation per definitionem nicht darstellen kann, so 

zeigt es doch, dass gingivale Entzündungen mit dem Vorkommen von akuter 

parodontaler Inflammation in engem Zusammenhang stehen (Schätzle et al. 

2003). Auch der Anstieg des Alters korrelierte mit der Erhöhung des PBI: die 

Altersgruppe der 35- bis 44-Jährigen hatte einen um fast 0,3 Punkte geringeren 

PBI-Wert als die Altersgruppe der Senioren. Zwischen den männlichen und 

weiblichen Probanden konnte kein Unterschied im Mittelwert festgestellt 

werden. Raucher zeigten hingegen einen signifikant geringeren PBI als 

Nichtraucher, obwohl mehr Probanden dieses Kollektivs unter Parodontitiden 

litten. Dieser scheinbar paradoxe Umstand liegt darin begründet, dass 

Inhaltsstoffe des Zigarettentabaks zu einer Verengung der gingivalen 

Blutgefäße führen. Eine vorhandene Entzündung wird durch das Fehlen der 

Blutung somit kaschiert (Müller 2006). Dietrich et al. (2008) fanden heraus, dass 

vor allem die Dauer des Zigarettenkonsums über viele Jahre und nicht die 

tägliche Menge eine Verstärkung dieses Effektes verursachte (Dietrich et al. 

2008). Somit zeigt sich, dass der PBI nur eine limitierte Aussagekraft über die 

gingivale Entzündungssituation bei Rauchern hat.  

Für einen Überblick der parodontalen Entzündungssituation empfielt es sich 

zusätzlich zu dem PBI den BOP (Bleeding on Probing) zu erheben. Es handelt 

sich dabei um einen dichotomen Index, der die aktuelle Entzündungsaktivität 

der Parodontitis darstellt. Wenn trotz hoher Sondierungstiefen keine Blutung 

festzustellen ist, liegt mit hoher Wahrscheinlichkeit ein entzündungsfreier Paro-
dontalzustand vor (Lang et al. 1990).  

5.1.2 Blutuntersuchungen 

Seit einigen Jahren beschäftigt sich die Wissenschaft mit der Thematik, ob Ver-

änderungen im Blut in Zusammenhang mit einer Parodontitis zu setzen sind. So 

konnten verschiedene wissenschaftliche Arbeiten signifikante Veränderung ei-

niger Blutparameter, wie z. B. CRP, Interleukine, Tumornekrosefaktor-α, Leuko-

zyten und Erythrozyten, bei Parodontitis-Patienten feststellen (Fredriksson et al. 

1999, Buhlin et al. 2003, Loos 2005, Gomes-Filho et al. 2011). In der vorliegen-

den Untersuchung konnte innerhalb der Gesamtkohorte nur bei Procalcitonin 

(PCT) eine Abweichung vom Referenzintervall festgestellt werden. Die ermittel-
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ten Werte innerhalb der vorliegenden Studie von 1,0 bzw. 0,09 ng/ml bei Pati-

enten mit moderater bzw. schwerer Parodontitis weisen auf eine mäßiggradige 

Entzündungsreaktion hin (Weihrauch 2010). Es zeigte sich, dass bei parodontal 

Erkrankten ein signifikant höherer PCT-Wert vorhanden war als bei der gesun-

den Probandengruppe (p=0,0176). Bei genauerer Betrachtung der Ergebnisse 

für PCT, zeigten sich einige wenige Extremwerte. Die Bereinigung um diese 

Werte ermöglichte eine weiterführende statistische Untersuchung, die allerdings 

keine signifikanten Unterschiede zwischen parodontal gesunden und erkrankten 

Probanden zeigte. Bei dem C-reaktiven Protein (CRP) zeigte sich bei parodon-

tal Erkrankten eine Erhöhung der Werte, jedoch ohne Erreichen des Signifi-

kanzniveaus (p=0,471).  

Es handelt sich bei PCT und CRP um Akute-Phase-Proteine, die in der Allge-

meinmedizin als hochrelevante Biomarker für die Diagnostik und die Verlaufs-

kontrolle bakterieller Infektionen gelten. Das PCT ist sensitiver als das CRP und 

erlaubt eine bakterielle von einer viralen Infektion abzugrenzen (Simon et al. 

2004). Nach Ansprechen einer Therapie sinkt der PCT-Spiegel rasch wieder ab, 

was für Verlaufskontrollen von Erkrankungen wichtig ist. Der CRP-Spiegel kann 

hingegen auch tagelang nach der Gabe von Antibiotika pathologisch hoch sein 

(Weihrauch 2010). Morgenthaler et al. (2002) beschrieben in ihrer Studie, dass 

ausgeprägte systemische bakterielle Infektionen bis hin zur Sepsis über die 

PCT-Konzentrationen gut ermittelt bzw. bewiesen werden können. Die PCT-

Werte bei Patienten mit starker bakterieller Infektion, einer Sepsis, nach Trau-

mata und Operationen, bei Vorliegen von Karzinomen oder bei Dialysepflicht 

waren erhöht (Morgenthaler et al. 2002, Riedel 2012). Da es sich bei der Pro-

bandenklientel der vorliegenden Studie um allgemeingesunde Teilnehmer han-

delte, konnten diese Ursachen für eine Veränderung der PCT-Werte mit größt-

möglicher Wahrscheinlichkeit ausgeschlossen werden. Ob der Grund für die er-

höhten Werte allerdings wirklich eine vorliegende Parodontitis war, konnte nicht 

abschließend geklärt werden.  

Innerhalb der letzten Jahre rückte der Zusammenhang von Veränderungen im 

Blut und dem Vorliegen einer Parodontitis immer mehr in den Fokus der For-

schung. Die Pilotstudie von Ziebolz et al. (2007) untersuchte neben anderen 

Blutparametern ebenfalls den Entzündungsparameter PCT. Bei knapp 70% der 

Probanden war das PCT nicht nachweisbar und zeigte bei den übrigen 30% ei-
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ne zu geringe Abweichung. Weder das CRP noch das PCT konnten durch ihre 

Unspezifität darstellen, ob eine Parodontitis oder ob eine völlig andere Infektion 

für die Veränderungen verantwortlich waren. Dennoch zeigt die Literatur, dass 

diese Entzündungsparameter eine gute Tendenz aufweisen können und tiefer-

gehende Zusammenhänge in weiteren Studien erörtert werden sollten. So fan-

den Redman et al. (2016) in ihrer Studie heraus, dass das Procalcitonin im Se-

rum signifikant höher bei Patienten mit moderater und schwerer Parodontitis 

war als bei gesunden Probanden. Da es sich bei den Studienteilnehmern je-

doch nicht um allgemeingesunde Individuen handelte, konnte ein Einfluss durch 

andere Grunderkrankungen nicht ausgeschlossen werden. Eindeutig war aber, 

dass die Veränderungen der PCT-Konzentration im Blut mehr Aufschluss ge-

ben konnte als Veränderungen der PCT-Werte im Speichel (Redman et al. 

2016).  

Die Erforschung des CRP in der aktuellen Literatur mit der gleichen Fragestel-

lung zeigt folgende Ergebnisse: 2007 untersuchten Tonetti et al. Entzündungs-

parameter bei Patienten mit ausgeprägter Parodontitis. Es konnte ein akuter, 

kurz anhaltender Anstieg der systemischen inflammatorischen Parameter, u. a. 

CRP, Interleukin-6 und endothel-aktivierende Enzyme direkt nach erfolgter Pa-

rodontaltherapie beobachtet werden (Tonetti et al. 2007). Schon 1997 fanden 

Ebersole et al. in einer Studie zu Akute-Phase-Proteinen in Bezug auf Parodon-

titisprävalenz im Erwachsenenalter heraus, dass Patienten mit einer ausgepräg-

ten Parodontitis erhöhte CRP-Werte aufwiesen. Nach Durchführung von Paro-

dontitis-Therapien, regelmäßigen Recalls sowie medikamentöser Behandlun-

gen mit Flurbiprofen (NSAR: nichtsteroidales Antirheumatikum) zeigten 40% der 

Patienten ein bis zwei Jahre nach Diagnosestellung normalisierte CRP-Werte 

auf (Ebersole et al. 1997). Ähnliche Ergebnisse zeigte auch eine Studie von 

Mattila et al. (2002): Die CRP-Werte von 35 parodontal Erkrankten wurden so-

wohl vor als auch nach einer Parodontitis-Therapie kontrolliert. Die Patienten, 

die erhöhte CRP-Werte zeigten, wiesen nach der Parodontitis-Therapie gerin-

gere Werte auf. Jedoch erkannte man ebenfalls, dass die CRP-Werte nicht bei 

allen parodontal erkrankten Individuen anstiegen (Mattila et al. 2002). Aktuellere 

wissenschaftliche Arbeiten konnten bei Patienten mit aggressiven Parodontiti-

den eine signifikante Veränderung der CRP-Werte (Gaddale et al. 2016) sowie 
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der Leukozyten-, Lymphozyten-, neutrophilen Granulozyten- und Thrombozy-

tenzahlen feststellen (Iqbal et al. 2015, Loos et al. 2000). 

Es stellt sich nun die Frage, ob eine kombinierte Betrachtung der Entzün-

dungsmarker PCT und CRP mehr Aufschluss über das Vorliegen einer Paro-

dontitis geben könnte. Die Auswertung mithilfe einer ROC-Analyse (Abbildung 

10) zeigte durch einen scheinbar vorhandenen Interaktionseffekt beider Para-

meter tatsächlich eine recht hohe Sensitivität (60%) und Spezifität (77%). Dem-

nach ist die Wahrscheinlichkeit sehr hoch, dass leichte Veränderungen beider 

Parameter noch innerhalb der Referenzintervalle, zu einer guten Aussage be-

züglich des parodontalen Zustandes führen können. Der klinisch weitaus wich-

tigere Wert der Sensitivität, der tatsächlich Erkrankte als wirklich krank ermittelt, 

ist etwas geringer als der Wert der Spezifität. Der negativ prädiktive Wert von 

98% zeigt hingegen, dass bei einem negativen Testergebnis eine Erkrankung 

mit sehr hoher Wahrscheinlichkeit wirklich ausgeschlossen werden kann. Ent-

sprechend kann man aufgrund der Auswertung von einer guten klinischen Re-

levanz beider Parameter ausgehen, die aber in weiterführenden Untersuchun-

gen mit sensitiveren Tests und einer größeren Probandenzahl noch bestätigt 

werden muss. 

Betrachtet man nun die leichten Abweichungen anderer Blutparameter inner-

halb der einzelnen Kohorten fällt auf, dass vor allem die Hämatokrit-Werte und 

Erythrozytenzahlen bei den männlichen Probanden verringert waren. Zu erklä-

ren ist dieses Phänomen am ehesten durch die regelmäßige Teilnahme an der 

Blutspende. Frauen im gebährfähigen Alter dürfen wegen des regelmäßigen 

Blutverlustes während der Menstruation nur vier Mal in zwölf Monaten Blut 

spenden (Bundesgesetzblatt 2017 – Transfusionsgesetz). Da das erlaubte Blut-

spendeintervall bei Männern mit sechs Mal in zwölf Monaten also höher ist als 

bei Frauen, ist diese Erklärung am wahrscheinlichsten. Das mittlere korpuskulä-

re Volumen (MCV), das sich aus dem Hämatokrit-Wert und der Erythrozyten-

zahl zusammensetzt, ist ebenfalls ein wichtiger Marker für Erkrankungen des 

Blutes und des blutbildenden Systems. So kann dieser Parameter unter ande-

rem einen diagnostischen Hinweis auf Anämien geben. In der vorliegenden 

Studie zeigte der MCV allerdings keine Abweichungen. Eine systematische Li-

teraturübersicht von Loos (2005) zeigte, dass eine Erhöhung der Leukozyten-

zahlen und des CRP sowie eine Verringerung der Hämoglobin-Werte und 
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Erythrozytenzahlen bei parodontal Erkrankten im Vergleich zu gesunden Pro-

banden in einem Großteil der Studien festgestellt werden konnten (Loos 2005). 

Eine aktuelle Studie von Anumolu et al. (2016) nahm sich der Fragestellung an, 

ob Parodontitiden Anämien begünstigen können. Man verglich unter anderem 

Hämoglobin- und Hämatokrit-Werte sowie Erythrozytenzahlen und Erythrozy-

tenindizes (MCH, MCHC, MCV) von 50 gesunden, 50 Gingivitis- und 50 Paro-

dontitis-Patienten miteinander. Die Ergebnisse zeigten signifikant geringere 

Hämoglobin- und Erythrozyten-Werte bei den parodontal erkrankten Proban-

den. Nach Therapie der Parodontitis nahmen die Blutparameter der Probanden 

wieder Normwerte an. Es wurde die These aufgestellt, dass die Parodontitis – 

wie andere chronische Erkrankungen – zu Anämien führen kann (Anumolu et 

al. 2016). Schon in der Pilotstudie von Ziebolz et al. (2007) wiesen die Parodon-

titis-Patienten signifikant veränderte Werte bei Hämoglobin, Hämatokrit und 

Erythrozytenzahlen auf. Ein Resultat dieser Abweichungen könnte eine verän-

derte Fließfähigkeit des Blutes sein (Barbier et al. 1994). Es wurde erörtert, ob 

dadurch ein Negativeffekt auf die parodontale Gesundheit zum Tragen kommen 

könnte (Ziebolz et al. 2007). Diese These wurde allerdings bis heute in keinerlei 

wissenschaftlichen Arbeiten untermauert. Wenn allerdings vorige Studien dar-

legten, dass neben den Entzündungsparametern CRP und PCT am ehesten die 

Hämatokrit- und Hämoglobin-Werte sowie die Erythrozytenzahlen Abweichun-

gen zeigten, stellt sich die Frage, inwieweit das regelmäßige Spenden von Blut 

– und keine entzündlichen Prozesse – ein Grund für diese Auffälligkeiten sein 

könnte. Veränderungen der Hämoglobin-Werte sowie Eisenmangel sind bei re-

gelmäßig blutspendenden Menschen normal und schon seit Ende der 1960er 

Jahre bekannt (Hausmann und Kuser 1968). Die wichtigsten Eisenstoffwech-

selparameter Ferritin, Transferrin sowie Transferrinsättigung des Blutes geben 

unter anderem Aufschluss über Entzündungen, Anämien oder Traumata. So 

kann Ferritin als Akute-Phase-Protein schon 6 bis 48 Stunden nach Infektionen 

erhöhte Werte im Blutbild zeigen. Da es bei einigen Erkrankungen (z. B. akuter 

Hepatitis oder Tumoren) zu falsch erhöhten Werten kommen kann, sollte eben-

falls eine Bestimmung des CRP-Wertes vorgenommen werden. In dieser Kom-

bination kann ein guter diagnostischer Mehrwert erzielt werden (Spiekermann 

2008). Das in der Leber gebildete Transportprotein Transferrin hingegen zeigt 

als sogenanntes Anti-Akute-Phase-Protein nach erfolgter Infektion bzw. Trauma 
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verringerte Konzentrationen auf. Die Transferrinsättigung ist ein wichtiger Pa-

rameter zur Diagnostik von Anämien und könnte so ebenfalls hilfreich bei weite-

ren Untersuchungen sein. Wie schon beschrieben, zeigen diese Ansätze jedoch 

nur einen Mehrwert, wenn ein Eisenmangel durch die Dauerblutspende ausge-

schlossen werden kann. Der Fokus aktueller Studien liegt auf der Eisensupple-

mentierung von Dauerblutspendern. So fand man heraus, dass bei täglicher 

Einnahme von Eisen(II)-gluconat die Hämoglobin- und Ferritinausgangswerte 

der Probanden signifikant schneller erreicht werden konnten als in der Kontroll-

gruppe (Kiss et al 2015). Wenn also bei Dauerblutspendern entzündliche Pro-

zesse im Körper über die Eisenstoffwechselparameter verifiziert werden sollen, 

muss im Prinzip ein Eisenmangel durch die Blutspende ausgeschlossen wer-

den. Da dies sehr schwierig umzusetzen ist und eine regelmäßige Eisensupp-

lementierung von Dauerblutspendern nicht zum Standard gehört, sind also Fer-

ritin, Transferrin und Transferrinsättigung keine optimalen Parameter. Ein An-

satz wäre hierbei z. B. ausschließlich Probanden in eine Untersuchung zu integ-

rieren, die niemals Blut spenden.  

Auch Leukozytenzahlenveränderungen bei parodontal Erkrankten waren Be-

standteil voriger Studien. Bei dem Vergleich der Leukozytenzahlen im Blut von 

parodontal Erkrankten und parodontal Gesunden, zeigten einige Studien einen 

Zusammenhang des Anstiegs der Leukozytenzahlen mit der Schwere der Er-

krankung (Loos et al. 2000, Christan et al. 2002). Nach erfolgter Parodontitis-

Therapie verringerte sich die Leukozytenkonzentration (Christan et al. 2002). In 

der vorliegenden Studie zeigten sich allerdings keinerlei Auffälligkeiten oder 

signifikante Zusammenhänge.  

Die Thrombozytenzahlen lagen in der vorliegenden Studie innerhalb der Refe-

renzintervalle, zeigten allerdings signifikante Unterschiede zwischen den Ge-

schlechtern sowie innerhalb der Alters- und der Raucherkohorte. Dies stützt die 

Ergebnisse diverser aktueller Studien, die herausfanden, dass die Thrombozy-

tenanzahl bei Frauen höher ist, mit dem Alter abnimmt und bei Nichtrauchern 

geringer ist als bei Rauchern (Santimone et al. 2011, Biino et al. 2011, Gitte 

2011). Keinerlei Unterschiede konnten zwischen den parodontal gesunden und 

den Parodontitis-Patienten ermittelt werden. Auch Guclu et al. (2013) fanden 

heraus, dass leichte, lokale entzündliche Prozesse nicht mit einer Veränderung 

der Thrombozytenzahlen einhergingen (Guclu et al. 2013). Iqbal et al. (2015) 
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verglichen in ihrer Studie parodontal gesunde Menschen mit Patienten, die un-

ter einer aggressiven Parodontitis litten. Unter anderem zeigte sich ein signifi-

kant geringerer Wert bei den erkrankten Individuen. Diese widersprüchlichen 

Ergebnisse implizieren, dass weitere Untersuchungen zu Korrelationen von Pa-

rodontitiden und der Veränderung von Thrombozytenzahlen sinnhaft sein könn-

ten.  

Wichtig zu erörtern ist nun weiterhin die Frage nach dem Risiko, welches durch 

die Übertragung des Blutes parodontal erkrankter Blutspender mit veränderten 

Entzündungsparametern wie CRP und PCT bei dem transfundierten Patienten 

entsteht. Theoretisch kann eine Übertragung dieser Bestandteile zu einer aller-

gischen Reaktion führen, bei der sich Antikörper des Empfängers gegen 

transfundierte Plasmaproteine wie CRP und PCT bilden (Fölsch und Cassens 

2009). Die Wahrscheinlichkeit einer solchen Reaktion ist jedoch nicht zuletzt 

wegen des starken Verdünnungseffektes als sehr gering einzustufen (Caspari 

und Gerlich 2010). Bisher konnte eine solche allergische Reaktion aufgrund von 

Entzündungsmediatoren wissenschaftlich nicht bewiesen werden. Ähnlich wie 

bei der Pilotstudie von Ziebolz et al. (2007) konnten in Bezug auf parodontale 

Erkrankungen keine inflammatorischen Parameter ausgemacht werden, welche 

eindeutige Hinweise auf die entzündliche Erkrankung Parodontitis geben. 2008 

veröffentlichte Olsen eine Studie mit der Fragestellung, ob Personen mit 

schlechtem Mundgesundheitszustand und keiner regelmäßigen zahnärztlichen 

Kontrolle als Blutspender ungeeigneter seien als Patienten mit gesunden oralen 

Verhältnissen (Olsen 2008). Wissenschaftlich klar bestätigt werden konnte die-

se These nicht. Es kristallisiert sich heraus, dass spezifische Untersuchungen 

von parodontopathogenen Keimen im Blutkreislauf parodontal erkrankter Pati-

enten ein sinnvoller Ansatz für weitere Forschungen wären. Die Analyse- und 

Nachweisverfahren für diese Fragestellung sind jedoch teuer, zeitintensiv und 

kompliziert. Außerdem sind die Tests nach heutigem Stand noch nicht sensitiv 

genug für die zum Teil schwer kultivierbare Bakterienspezies (Schmidt et al. 

2011). Eine Empfehlung zum genaueren Screening der oralen Gesundheit von 

Blutspendern sowie eine adäquate Behandlung von Parodontitiden vor der 

Blutspende scheint insbesondere wegen der hohen Parodontitis-Prävalenz 

sinnvoll, kann aber aufgrund der vorliegenden Ergebnisse nicht ausgesprochen 
werden. 
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5.1.3 Konsequenz für die Transfusionsmedizin 

Der Forschungsansatz dieser Studie war es herauszufinden, ob parodontal er-

krankte Menschen erhöhte Entzündungswerte im Blut vorweisen und deren 

Blutprodukte keine optimale Voraussetzung für Transfusionen darstellen. Als 

Konsequenz für die Transfusionsmedizin würde sich somit ein Ausschluss die-

ser Individuen für die Blutspende ergeben. Die Ergebnisse der vorliegenden 

Querschnittstudie führen allerdings nicht zu dieser Empfehlung. Bis heute sind 

in der Literatur keine dokumentierten Fallstudien bekannt, bei denen durch 

Transfusion von Blutprodukten mit leicht erhöhten Entzündungsparametern 

Komplikationen eingetreten wären. Dennoch scheint eine genauere Betrach-

tung des oralen Gesundheitszustandes der Spender vor der Blutabgabe äu-

ßerst empfehlenswert (Olsen 2008, Ziebolz et al. 2007). Ein umfangreicheres 

Screening ist jedoch durch den Transfusionsmediziner schwer umzusetzen.  

Im zweiten Teil der Studie wird von Frau Anna Hübscher unter anderem die 

Tauglichkeit von Chairside Schnelltestverfahren (aMMP-8-Nachweis) zur Detek-

tion parodontal erkrankter Patienten im Rahmen der Blutspende untersucht. Ein 

solches Hilfsmittel könnte den Transfusionsmediziner durch eine schnelle und 

evidente Untersuchung des parodontalen Gesundheitszustandes entlasten. Zu-

dem würde ein solches Screening unbekannte orale Missstände aufdecken 

(Hübscher 2017).  

Der Fokus der vorliegenden Studie lag auf der Untersuchung der Entzündungs-

parameter im Blut in Bezug auf die parodontale Gesundheit. Der zweite Teil von 

Frau Anna Hübscher befasste sich hingegen mit den 11 wichtigsten parodonto-

pathogenen Bakterien im Mundraum bzw. im Sulkus der Probanden Hübscher 

2017). Erwiesenermaßen ist die Ausprägung der Parodontitis abhängig von 

Konzentrationen dieser 11 Parodontopathogene. Eine zum Teil massive Im-

munreaktion wird initiiert. So liegt die Folgerung nahe, dass diese lokale Belas-

tung einen Effekt auf darstellbare Entzündungsparameter im Blutbild haben 

könnte. Hendrickson und Hillyer (2009) zeigten, dass bakterielle Kontaminatio-

nen und erhöhte Entzündungsparameter des Spenderblutes zu Transfusionsre-

aktionen verschiedener Ausprägung beim Empfänger führen können (Schre-

zenmeier et al. 2007, Hendrickson und Hillyer 2009). Brecher und Hay (2005) 

fassten zusammen, dass gramnegative Bakterien für den Großteil der Todesfäl-

le nach bakterieller Infektion durch Transfusionsprodukte verantwortlich seien. 
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Da der Großteil der parodontopathogenen Keime gramnegativ ist, sollte hier 

dringlich die Brücke zwischen Zahn- und Humanmedizin geschlagen werden.  

Der Frage nach der Übertragung von parodontopathogenen Keimen durch 

Transfusionen geht eine andere Frage voraus: Sind bakterielle Infektionen nach 

heutigen Standards in der Transfusionsmedizin überhaupt möglich? Diverse 

Studien können dies belegen (Blajchman et al. 2005, Brecher und Hay 2005, 

Evatt 2006, Caspari und Gerlich 2010) und weisen auf, dass gerade dieser As-

pekt eine der größten Unbekannten in der Transfusionsmedizin sei. Allerdings 

sind die bisher bestimmten Bakterienspezies nicht mit Parodontitiden assoziiert 

(Brecher und Hay 2005, Hendrickson und Hillyer 2009). Mittlerweile kann zwar 

eine große Bandbreite an Bakterienspezies durch unterschiedliche Testverfah-

ren ermittelt werden (McDonald et al. 2001, Blajchman et al. 2005), jedoch sind 

die Sensitivität, die Spezifität und nicht zuletzt der wirtschaftliche Aspekt vieler 

Testverfahren noch unbefriedigend. Auch in dieser Studie war der finanzielle 

Rahmen der limitierende Faktor zur Untersuchung des Blutes auf parodontopa-

thogene Bakterienspezies.  

Da die Parodontitis seit mittlerweile vielen Jahren immer tiefergehender auf As-

soziationen mit Systemerkrankungen erforscht wird, wächst die Zusammenar-

beit zwischen Human- und Zahnmedizinern in diesem Bereich stetig. Ob Herz-

Kreislauf-Erkrankungen (Sinanoglu 2010, Bokhari et al. 2015, Rydén et al. 

2016), Diabetes mellitus (Cianciola et al. 1982, Rothacher 2008, Simpson et al. 

2015), Erkrankungen des rheumatoiden Formenkreises (Pabel 2011, De Smit et 

al. 2015), entzündliche Darmerkrankungen (Van Dyke et al. 1986, Flemming et 

al. 1991) oder ein erhöhtes Abortrisiko oder Frühgeburtsrisiko bei Schwangeren 

(Govindaraju et al. 2015, Heimonen et al. 2009): Der Effekt der bakteriell be-

dingten Erkrankung Parodontitis auf den menschlichen Organismus ist unum-

stritten. Somit liegt die Annahme nahe, dass Blutprodukte von parodontal Er-

krankten eine negative Auswirkung auf die Gesundheit des transfundierten Pa-

tienten haben könnten. Diese Thematik sollte daher – auch ohne wissenschaft-

liche Evidenz in der vorliegenden Studie – dringlich in den Fokus der Transfusi-

onsmedizin rücken, um die Sicherheit von Blutprodukten zu optimieren. 



 Diskussion   

 

74 

5.2 Stärken und Schwächen der Studie 

Bisher untersuchten nur wenige Studien explizit den Mundgesundheitszustand 

bei Blutspendern (Olsen 2008, Ziebolz et al. 2007). Somit ist der Ansatz dieser 

Studie in der Literatur aktuell wegweisend und kann als Stärke gewertet wer-

den. Im Vergleich zu der Pilotstudie von Ziebolz et al. (2007) zeigte die Ein-

grenzung des Alters der Teilnehmer einen klaren Vorteil. Menschen über dem 

35. Lebensjahr haben nachweislich ein höheres Risiko für das Vorliegen einer 

Parodontitis (Brown und Löe 1993), was die wissenschaftliche Relevanz der 

Ergebnisse von Probanden dieser Altersgruppe erheblich vergrößert. Auch die 

hohe Probandenzahl von 188 Teilnehmern ist eine Stärke, da so eine gute Aus-

sagekraft gewährleistet werden konnte.  

Die Voraussetzungen für die Durchführung von t-Tests und ANOVA wurden 

teilweise verletzt, weshalb die Berechnungen vorwiegend mit einer non-para-

metrischen Analyse vorgenommen werden musste (Kruskal-Wallis-Test, Wil-

coxon-Rangsummentest). Dies weist in der Regel eine geringere statistische 

Aussagekraft auf und die Befunde sind entsprechend zu interpretieren.  

Das Fehlen eines genaueren Fragebogens zum zahnärztlichen Verhalten, zum 

Mundhygieneverhalten und zur Ernährung, ist eine Schwäche dieser Untersu-

chung. Bei der klinischen Untersuchung wurde die Parodontitis-Diagnostik mit-

hilfe der Einteilung nach Page und Eke (2007) durchgeführt. Es erfolgte die Er-

hebung des Parodontalstatus mit der Ermittlung von Sondierungstiefen und At-

tachmentverlusten. Mit dem Parodontalstatus ist ein diagnostisches Mittel ver-

wendet worden, das um ein Vielfaches präziser und umfangreicher ist als der 

bei Ziebolz et al. (2007) verwendete Community Periodontal Index (CPI) 

(Bassani et al. 2006). Neben dem PBI hätte man jedoch für einen besseren 

Überblick der parodontalen Entzündungssituation den BOP (Bleeding on 

Probing) erheben sollen. Dieser dichotome Index gibt Aufschluss über die 

aktuelle Entzündungsaktivität der Parodontitis. Wenn trotz hoher Sondierungs-

tiefen keine Blutung festzustellen ist, liegt mit hoher Wahrscheinlichkeit ein 

entzündungsfreier Parodontalzustand vor (Lang et al. 1990). Eine Differenzie-

rung zwischen akut entzündlicher Parodontitiden und Stagnationen der Erkran-

kung konnte somit in der vorliegenden Studie nicht durchgeführt werden. 

Als problematisch anzusehen ist das organisatorische Vorgehen bezüglich der 

Blutprobenentnahme während der Blutspende in dieser Studie. Da Patienten, 
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die eine zahnärztliche Behandlung hinter sich haben, im Anschluss kein Blut 

spenden dürfen, mussten die Unterlagen und Monovetten nach Erhebung der 

klinischen Parameter den Probanden mitgegebenen werden. Gut 20% der Teil-

nehmer vergaßen, die Utensilien bei der nächsten Blutspende mitzubringen und 

gaben somit ihre Blutproben nicht ab. Dieser Umstand verringerte die Anzahl 

der Probanden, die zur Auswertung ihres Blutbildes herangezogen werden 

konnten. Durch die zeitliche Verzögerung ist eine Veränderung des Mundge-

sundheitszustandes der Probanden möglich, wenn diese zwischen der zahn-

ärztlichen Untersuchung durch die Studienzahnärztinnen und der Blutentnahme 

eine zahnärztliche Behandlung bei ihrem Hauszahnarzt erfuhren. 

Durch die Unspezifität der Blutparameter konnte nicht ermittelt werden, ob eine 

vorliegende Parodontitis die Ursache einer Veränderung der Werte war und ob 

dieser Umstand ein Grund für ein erhöhtes Transfusionsrisiko ist. Ergänzend 

wäre eine Betrachtung der parodontopathogenen Bakterienspezies im periphe-

ren Blut interessant gewesen. Schon 2007 wurde in der Pilotstudie diskutiert, 

dass kaum eine Aussage zum Risiko durch Bluttransfusionen von Parodontitis-

Patienten zu treffen war, weil die relevanten Bakterien im Blut nicht dargestellt 

werden konnten (Ziebolz et al. 2007). Die Untersuchung besagter Bakterien-

spezies ist heute zwar besser möglich als zum Untersuchungsraum 2007, aller-

dings sind die zeit- und kostenaufwendigen Verfahren auch in dieser Studie der 
limitierende Faktor gewesen. 

5.3 Schlussfolgerung und Ausblick 

Der dentale Mundgesundheitszustand von Blutspendern der Transfusionsmedi-

zin Göttingen zeigt im Vergleich zur deutschen Allgemeinbevölkerung ein ähn-

lich hohes Niveau. Sehr gute Werte wurden beim DMF-T sowie beim Sanie-

rungsgrad ermittelt. Bezüglich der parodontalen Mundgesundheit zeigte sich al-

lerdings, dass drei Viertel der regelmäßig blutspendenden Studienteilnehmer 

moderate oder schwere Parodontitiden aufwiesen. Die Ermittlung der Entzün-

dungsparameter PCT und CRP im Blut parodontal Erkrankter zeigte keinen kla-

ren Beweis für einen Zusammenhang zwischen der Erkrankung Parodontitis 

und Veränderungen der Werte. Es kann aufgrund der Ergebnisse keine wissen-

schaftlich fundierte Empfehlung an den Transfusionsmediziner weitergegeben 

werden, parodontal erkrankte Menschen von der Blutspende auszuschließen. 
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Um der Hypothese, dass parodontal erkrankte Blutspender ein potenzielles 

Transfusionsrisiko darstellen, weiterführend wissenschaftlich auf den Grund zu 

gehen, müssten die parodontopathogenen Bakterienspezies im Blut dargestellt 

werden. Dieser Ansatz sollte in zukünftigen Studien genauer beleuchtet wer-

den. 

Der Bedarf an Blutprodukten wird kontinuierlich zunehmen und durch den de-

mographischen Wandel unweigerlich auch das Durchschnittsalter der Blutspen-

der im Allgemeinen. Somit steigt die Wahrscheinlichkeit, dass mehr parodonto-

logisch erkrankte Blutspender ihr Blut an immer ältere multimorbide Patienten 

mit inkompetenter Immunlage weitergeben. Diese Prognose unterstreicht er-

neut, dass der Fokus der Wissenschaft auf die Erforschung optimierter Verfah-

ren zur Überprüfung der Blutspender und des Transfusionsgutes gelenkt wer-

den sollte. Bessere zahnmedizinische Screenings vor der Blutspende und eine 

umfangreichere Aufklärung von Blutspendern sowie Transfusionsmedizinern ist 

dringlich angezeigt. Eine schon bestehende Möglichkeit zur Identifikation einer 

Parodontitis, auch durch zahnmedizinisch ungeschultes Personal, stellt der von 

Frau Anna Hübscher im zweiten Teil dieser Studie beschriebene aMMP-8-Test 

dar. So könnte schnell und einfach eine bestehende Parodontitis erkannt wer-

den. Nach ausführlicher zahnärztlicher Diagnostik würden so vor einer Blut-

spende geeignete Maßnahmen eingeleitet werden und das Risiko des Transfu-

sionsrisikos gesenkt werden können.  

Hier zeigt sich exemplarisch der immer größer werdende Stellenwert der Zu-

sammenarbeit von Human- und Zahnmedizinern.  



 Zusammenfassung   

 

77 

6 Zusammenfassung 

Ziel: Ziel dieser monozentrischen Querschnittstudie war es, einen Überblick 

über den Mundgesundheitszustand und Einfluss auf spezifische Blutparameter 

von allgemeingesunden Blutspendern im Hinblick auf mögliche Risiken in ihrer 

Rolle als Blutspender zu erlangen.  

Material und Methoden: 188 Blutspender (94 Frauen, 94 Männer) im durch-

schnittlichen Alter von 48,9 ± 8 Jahren wurden zahnärztlich untersucht. Die 

klinischen Untersuchungen aller Patienten umfassten die Erhebung eines 

Kariesindex DMF-T (Decayed/Missing/Filled Teeth), eines Parodontalstatus 

(PA-Status) mit Erfassung von Sondierungstiefen (ST) und Attachmentverlusten 

(AV) sowie des Papillen-Blutungsindex (PBI). Anhand des Parodontalstatus 

erfolgte die Einteilung der Parodontalerkrankungen in drei Gruppen: gesund 

bzw. milde, moderate und schwere Parodontitis. Desweiteren erfolgten Ein-

teilungen in 3 Altersgruppen: junge Erwachsene (35- bis 44-Jährige), ältere 

Erwachsene (45- bis 64-Jährige) und Senioren (65- bis 74-Jährige), nach Ge-

schlecht und dem Rauchverhalten (Raucher, Nichtraucher, ehemalige Rau-

cher). 148 Probanden stellten ihr Blut für die Erstellung eines großen Blutbildes 

sowie zur Analyse der Akute-Phase-Proteine Procalcitonin (PCT) und des C-

reaktiven Proteins (CRP) zur Verfügung.  

Statistische Analyse: Signifikanzniveau α=5%. 

Ergebnisse: Im Mittel hatten die Probanden einen DMF-T von 15,41 ± 6,38, mit 

durchschnittlich 1,01 ± 1,58 kariösen, 2,01 ± 2,53 fehlenden und 12,4 ± 5,62 

gefüllten Zähnen. 70% der Probanden waren kariesfrei, und der Sanierungs-

grad lag mit 92,08% ± 13,42% auf einem international sehr hohen Level. Ein 

Vergleich mit der Fünften Deutschen Mundgesundheitsstudie (DMS V 2014) 

zeigte, dass die Zahngesundheit der Studienteilnehmer auf einem ähnlich 

hohen Niveau steht wie die des gesamtdeutschen Durchschnitts. In der vor-

liegenden Studie litten 73,4% der Probanden unter einer Parodontitis (59% 

moderat, 14,4% schwer), die Prävalenz bei den jungen Erwachsenen lag bei 

62,7%, bei den Senioren bei 100%. ln der DMS V lagen die Werte bei nur 

51,6% (junge Erwachsene) bzw. 65% (Senioren). Das Vorkommen von 

Parodontitiden steht im Zusammenhang mit dem Rauchverhalten und dem 

Alter. Die Betrachtung der Blutparameter zeigte im Gesamtkollektiv signifikant 
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höhere PCT-Werte bei parodontal Erkrankten (p=0,0176), nach Eliminierung 

der Extremwerte konnte dieses Ergebnis nicht mehr reproduziert werden. Das 

CRP war ebenfalls bei parodontal Erkrankten erhöht, zeigte jedoch keine 

statistische Signifikanz (p=0,471). Desweiteren konnten – ohne Erreichen des 

Signifikanzniveaus – Veränderungen der Hämatokrit-Werte sowie der Ery-

throzyten- und Thrombozytenzahlen innerhalb der Alters-, Geschlechter- und 

Raucherkohorte ermittelt werden.  

Schlussfolgerung: Fast drei Viertel der blutspendenden Probanden litten unter 

einer Form der Parodontitis. Ob die erhöhten PCT-Werte im Gesamtkollektiv 

sowie die Veränderungen von Hämatokrit-Werten, Erythrozyten- und Thrombo-

zytenzahlen innerhalb der Alters-, Geschlechter- und Raucherkohorten durch 

eine vorliegende Parodontitis verursacht wurden, konnte nicht abschließend 

geklärt werden. Die These, dass Menschen mit Parodontitiden kein Blut 

spenden sollten, kann anhand dieser Ergebnisse also nicht unterstützt werden. 

Tiefergreifende Studien mit mehr Untersuchungsparametern (weitere Blut-

parameter und Nachweise parodontopathogener Mikroorganismen) und einer 
umfangreicheren Probandenzahl sollten Gegenstand künftiger Forschung sein.  
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7 Abstract 

Aim: The aim of this clinical cross-sectional study was to evaluate the oral 

health status and behavior of blood donors. In addition, it was investigated 

whether an association between the local infection periodontitis and elevated 

blood findings exists and if a periodontal disease of a blood donor can con-

stitute a transfusion risk for recipients. 

Material and methods: 188 blood donors (94 female, 94 male) with an average 

age of 48.9 ± 8 years were examined. The dental examination included: dental 

findings (DMF-T), papillas bleeding index (PBI) and an evaluation of the 

periodontal situation (pocket probing depth, clinical attachment loss). Based on 

the pocket probing depth and clinical loss of attachment, the subjects were 

categorized into three groups: healthy, moderate and severe periodontitis. 

Study participants were divided into three age cohorts: young adults (35- to 44-

year-olds), old adults (45- to 64-year-olds) and olds (65- to 74-year-olds). 

Furthermore there was a classification by sex and smoking habits (smokers, 

non-smokers, former smokers). 148 patients provided their blood samples. A 

complete blood count and an analysis of the acute-phase protein procalcitonin 

(PCT) and C-reactive protein (CRP) was executed.  

Statistical analysis: Level of significance: α=5%. 

Results: The participants showed an average DMF-T of 15,41 ± 6,38 (D-T: 

1,01 ± 1,58, M-T: 2,01 ± 2,53, F-T: 12,4 ± 5,62). 70% of the probands had no 

caries and a dental rehabilitation level of 92,08% ± 13,42% which shows a very 

good international dental health status alltogether. A comparison with The Fifth 

German Oral Health Study (DMS V 2014) displays a similar good dental health 

level in the participants than in the German average. However, the periodontal 

findings displayed a worse health situation in the patients of this study: 73,4% 

suffered from periodontitis (59% moderate, 14,4% severe). 62,7% of the young 

adults and 100% of the seniors had periodontal diseases. The DMS V showed 

smaller prevalence in these cohortes: 51,6% young adults and 65% seniors 

were classified as periodontally sick. A correlation between a higher age, 

smoking and periodontitis was demonstrated. The analysis of the blood findigs 

showed a significant increase in PCT (p=0,0176) between the „healthy“ group 

and the „periodontitis“ groups (moderate and severe). However, after elimi-

nation of the extreme values, these results could not be duplicated. The CRP 
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was also elevated in the periodontitis-group but was not found to be statistically 

significant (p=0,471). Furthermore, changes in hematocrit, erythrocytes and 

platelet count within the age-, sex- and smoking-cohortes was found but 

showed no statistically significance whatsoever.  

Conclusion: The results of this study show a very good dental rehabilitation 

level of the blood donors. About three quarters of the participants over the age 

of 35 suffer from periodontitis. The results of the blood findings show no basis to 

exclude periodontially diseased patients from donating blood. However, further 

studies to verify the safety of donated blood by patients with severe periodontitis 

can be recommended. 
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9 Anhang 

9.1 Votum der Ethikkommission
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9.2 Patientenaufklärung 

Prof. Dr. med. dent. Rainer F. Mausberg; Universitätsmedizin Göttingen, Zentrum Zahn-, Mund- und 
Kieferheilkunde; Abteilung Präventive Zahnmedizin, Parodontologie und Kariologie; 
Robert-Koch-Str. 40, 37075 Göttingen; Tel.: 0551/3922877 
 

 

 

 
 

Sehr geehrte Patientin, sehr geehrter Patient! 

 

Hiermit möchten wir Sie um die freiwillige Teilnahme an der klinisch-wissenschaftlichen Un-

tersuchung: „Klinische Studie zur Beurteilung des Mundgesundheitszustands von Blutspen-

dern als Risikoparameter in der Transfusionsmedizin“ bitten. 

 

Hintergrund 

Parodontitis (umgangssprachlich Parodontose genannt) ist eine Erkrankung des Zahn-

fleischs und des Zahnhalteapparats, die bis zum Verlust des Zahns und Abbau des Kiefer-

knochens führen kann. Einer Entzündung des gesamten Zahnhalteapparats geht in der Re-

gel eine Entzündung des Zahnfleischs voraus. Dabei spielen viele verschiedene Faktoren 

eine Rolle: Zahnbelag (Plaque), bestimmte Bakterien, körpereigene Abwehr, aber auch All-

gemeinerkrankungen (z. B. Diabetes mellitus) oder Medikamente. Eine Entzündung des 

Zahnhalteapparats lässt sich durch Messung der Zahnfleischtaschen und Beurteilung des 

Knochenabbaus feststellen. Zahnfleischbluten und zunehmende Lockerung des Zahns/der 

Zähne können weitere Hinweise geben. Mikrobielle Untersuchungen zur Bestimmung der 

Menge und Art der in der Zahnfleischtasche befindlichen Bakterien geben zudem Auskunft 

über Krankheitszustand und Verlauf.  

 

Ziel 

In dieser Studie wollen wir untersuchen, ob der Mundgesundheitszustand von Blutspendern 

mit Veränderungen von Blutwerten, die eine Entzündung belegen, in Verbindung steht. Ent-

zündungen im Mund könnten möglicherweise ein Ausschlusskriterium für eine Blutspende 

darstellen. Zudem soll geprüft werden, ob der Nachweis bestimmter Blutparameter zur Er-

mittlung von parodontalen Entzündungen die Diagnostik des Transfusionsmediziners ergän-

zen kann. 

 

 

 

 
 Patientenaufklärung 

„Klinische Studie zur Beurteilung des Mundgesundheitszustands von  
Blutspendern als Risikoparameter in der Transfusionsmedizin“ 
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Zahnärztliche Untersuchung 

Um Aussagen über den Mundhygiene- und Entzündungszustand treffen zu können, werden 

im Rahmen einer zahnärztlichen Untersuchung spezielle Befunde erhoben: Kariesbefund, 

Messen der Zahnfleischentzündung (Blutung) und Feststellen des Zustands des Zahnhalte-

apparats (Parodontalstatus: Messung der Zahnfleischtaschen; Feststellung der Zahnlocke-

rung). Anschließend werden mit Papierstreifen Flüssigkeitsproben aus den Zahnfleisch-

taschen genommen um Art und Menge der vorhandenen Bakterien zu ermitteln sowie einen 

Marker für Knochenabbau (Matrix-Metalloproteinase) zu bestimmen. Die Untersuchungen an 

Ihren Zähnen und Ihrem Zahnfleisch führt ein/e) Zahnarzt/Zahnärztin durch. Zudem bitten wir 

Sie, einige Fragen zu Ihrem Allgemeinzustand, Lebensgewohnheiten und Mundgesundheits-

zustand zu beantworten. Bitte versuchen Sie diese Fragen wahrheitsgemäß und möglichst 

genau zu beantworten.  

 

Die Untersuchung erfolgt in einem individuellen Termin in der Abteilung Präventive Zahnme-

dizin, Parodontologie und Kariologie der Universitätsmedizin Göttingen; die Terminabspra-

che erfolgt durch die Prüfärzte direkt mit Ihnen. Der Zeitaufwand pro Untersuchung beträgt 

ca. 20-30 Minuten; es entstehen für Sie keine zusätzlichen Kosten. Risiken und Nebenwir-

kungen bei der Durchführung der Untersuchung sind nicht zu erwarten bzw. bestehen nicht, 

da keine Medikamente, operative Eingriffe oder Anfertigungen von Röntgenaufnahmen not-

wendig sind; jedoch kann die Untersuchung ggf. etwas unangenehm sein und möglicher-

weise geringfügige Blutungen provozieren. 

 

Blutentnahme 

Im Rahmen der klinischen Studien sollen anhand einer zusätzlich entnommenen Blutprobe 

die Bestimmung verschiedener Blutparameter des großen Blutbildes sowie der Entzün-

dungsparameter CRP und PCT durchgeführt werden. 

Während Ihrer Blutspende der Abteilung Transfusionsmedizin (Termin zur Blutspende) ist für 

diese wissenschaftliche Untersuchung eine zusätzliche Blutentnahme notwendig. Die zu-

sätzliche Blutentnahme ist optional und bedarf Ihres zusätzlichen Einverständnisses. 
Die Entnahme von Blut erfolgt im Rahmen der Routineentnahme/Blutspende; deshalb ist 

kein zusätzlicher Einstich mit der Kanüle („Nadel“) in die Haut notwendig. Hierbei wird Ihnen 

zusätzlich 5ml Blut entnommen. Sowohl diese Menge als auch die für die eigentliche Unter-

suchung entnommene Blutmenge sind gesundheitlich unbedenklich. Zu den Risiken der 

Blutentnahme gehört das Entstehen blauer Flecken im Bereich der Einstichstelle. Es besteht 

das sehr geringere Risiko einer lokalen oder allgemeinen Infektion. In extrem seltenen Fällen 

kann es zu einer Verletzung eines Hautnervs, evtl. sogar mit chronischem Verlauf kommen. 
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Widerruf 

Wir bitten um die freiwillige Teilnahme an der Studie. Sie können jederzeit die Teilnahme 

widerrufen, ohne Angabe von Gründen und ohne Nachteile erwarten zu müssen. Nach Ihrem 

Widerruf erfolgt unverzüglich die Vernichtung Ihrer personenbezogenen Daten und Blutpro-

ben.  

 

Datenschutz 

Ihre personenbezogenen Daten unterliegen dem Datenschutz und werden vom Leiter der 

Prüfung nicht weitergegeben. Sie werden pseudonymisiert behandelt, d. h. es erfolgt die 

Verschlüsselung von Daten/Proben und Nummerncodierung ohne Namensnennung. Die 

Zuordnung der Daten/ Proben zu einer Person ist nur möglich, wenn hierfür der Schlüssel 

eingesetzt wird, mit dem die Daten/Proben pseudonymisiert wurden. Die personenbezoge-

nen Daten/Proben werden unter besonderen Schutzvorkehrungen getrennt von den pseudo-

nymisierten Daten aufbewahrt. Eine Entschlüsselung ist nur durch die verantwortlichen Stu-

dienärzte möglich; Dritte erhalten keinen Einblick in die Originalunterlagen. Im Rahmen der 

Studie werden Ihre personenbezogenen Daten mit studienspezifischen Erfassungsbögen 

erhoben und pseudonymisiert in eine Excel Tabelle übertragen. Auf die Daten haben nur der 

Leiter der Prüfung und die Prüfärzte Zugriff; die Daten sind durch ein Passwort gesichert. Die 

Prüfbögen (Erfassungsbögen) werden in einem Prüfordner gesammelt und beim Leiter der 

Prüfung für 10 Jahre aufbewahrt. Die gespeicherten Daten/Proben werden nur zu Untersu-

chungszwecken verwendet und nach der Auswertung vernichtet. 

 

Für Rückfragen stehen Ihnen der Studienleiter und der durchführende Zahnarzt unter o.g. 

Telefon-Nummern zur Verfügung. 

 

 

Das Studienteam bedankt sich für Ihre Teilnahme. 
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9.3 Patienteneinwilligung 

Prof. Dr. med. dent. Rainer F. Mausberg; Universitätsmedizin Göttingen, Zentrum Zahn-, Mund- und 
Kieferheilkunde; Abteilung Präventive Zahnmedizin, Parodontologie und Kariologie;  
Robert-Koch-Str. 40, 37075 Göttingen; Tel.: 0551/3922877 
 

 

Ich, _________________________ wurde von einem Arzt vollständig über Wesen, Bedeutung und 

Tragweite sowie Vorgehensweise der klinischen Untersuchung mit dem Titel: „Klinische Studie zur 

Beurteilung des Mundgesundheitszustandes von Erstblutspendern als Risikoparameter vor Blutspen-

de“ aufgeklärt. 

 

Mir ist bekannt, dass im Rahmen dieses Forschungsvorhabens personenbezogene Daten erhoben 

und in pseudonymisierter (verschlüsselter) Form aufgezeichnet und gespeichert werden. Die Daten 

sollen für einen Zeitraum von 10 Jahren aufbewahrt werden, danach werden alle personenbezogenen 

Daten gelöscht. Die personenbezogenen Daten werden nicht an Dritte weitergegeben.  

Ich weiß, dass ich mein Einverständnis zur Speicherung der personenbezogenen Daten jederzeit wi-

derrufen kann. Im Falle des Widerrufs werden alle personenbezogenen Daten gelöscht. 

 

Ich hatte ausreichend Zeit, mich zur Teilnahme an dieser Untersuchung zu entscheiden und weiß, 

dass die Teilnahme freiwillig ist. Alle Fragen wurden zu meiner Zufriedenheit beantwortet. 

 

Mir ist bekannt, dass ich jederzeit und ohne Angaben von Gründen diese Zustimmung widerrufen 

kann, ohne dass sich dieser Entschluss nachteilig auf meine weitere Behandlung auswirkt. 

 

Ich habe eine Kopie der Patienteninformation und dieser Einwilligungserklärung erhalten. 

 

Ich erkläre hiermit meine freiwillige Teilnahme an dieser klinischen Studie. 

 

Ich möchte die in der Studie festgestellten Untersuchungsergebnisse mitgeteilt bekommen. 

Ich bin mit der studienbedingten zusätzlichen Entnahme von 5 ml Blut und späteren wissenschaftli-

chen Auswertungen einverstanden.    Ja [ ] Nein [ ] 

 
_________________________   ______________________________ 

Ort und Datum            Unterschrift des Teilnehmers 

 

_________________________   ______________________________ 

Ort und Datum               Unterschrift des Prüfarztes 
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9.4 Anamnese- und Befundbögen 

Prof. Dr. med. dent. Rainer F. Mausberg; Universitätsmedizin Göttingen, Zentrum Zahn-, Mund- und 
Kieferheilkunde; Abteilung Präventive Zahnmedizin, Parodontologie und Kariologie;  
Robert-Koch-Str. 40, 37075 Göttingen; Tel.: 0551/3922877 

 

 

 

 

Pat.- / Code-Nr.:_________   Datum:    
 
 
 

Bitte beantworten Sie die folgenden Fragen bzw. kreuzen Sie Zutreffendes an. Mehrfach-
antworten sind möglich. Die gewissenhafte Beantwortung ist eine Voraussetzung für den 

Erfolg der Studie! 
 

 ja nein 

1. Sind Sie in ständiger ärztlicher Behandlung?    
Wenn ja, weswegen?.................................................................... 

[ ] [ ] 

2. Sind Sie Diabetiker Insulinpflichtig?  
(HbA1c Wert? ........................)                                                                                              

[ ] [ ] 

3. Leiden Sie an einer Herzerkrankung?  
(z. B. A. pectoris, Endokarditis, Klappenfehler)                                                                                                         

[ ] [ ] 

4. Leiden Sie an Bluthochdruck? 
(Werte? .......................)                                                             

[ ] [ ] 

5. Müssen Sie ständig Medikamente einnehmen?                                                     
Wenn ja, welche? ...........................................................................           
(z. B. zur Blutzuckersenkung; gegen Herzbeschwerden, Bluthochdruck; 
zur Hemmung der Blutgerinnung; Rheumamittel; Beruhigungs-
/Schlaftabletten, Bisphosphonate) 

[ ] [ ] 

6. Wurden Ihnen Endoprothesen bzw. Implantate eingesetzt?                                  
(z. B. Hüfte, Knie, Herzklappe, Brust, Herzschrittmachen, Stent) 

[ ] [ ] 

7. Sind Sie zurzeit in ärztlicher Behandlung?                                                            
Wenn ja, weswegen?  ..................................................................... 

[ ] [ ] 

8. Nehmen Sie zurzeit Medikamente ein?                                                                    
Wenn ja, weswegen? ...................................................................... 

[ ] [ ] 

9. Haben Sie in den letzten 3 Monaten ein Antibiotikum eingenommen?                    
Wenn ja, weshalb? .......................................................................... 

[ ] [ ] 

10. Nehmen Sie dir Pille oder andere Hormonpräparate?                                             
Wenn ja, welche?.............................................................................. 

[ ] [ ] 

11. Sind Sie schwanger?                                                                                               
Wenn ja, in welchem Monat?............................................................ 

[ ] [ ] 

12. Sind Sie operiert worden?                                                                                     
Wenn ja, wann? ................................................................................  

[ ] [ ] 

13. Sind Ihnen jemals Blut oder Blutprodukte übertragen worden?                            
Wenn ja, weswegen? 

[ ] [ ] 

 
 Anamnesebogen 
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14. Sind Sie allergisch auf bestimmte Medikamente oder Substanzen?                     
Wenn ja, welche? .............................................................................. 
(Schmerzmittel, Penicillin, Sulfonamide, Jod, Latex) 

[ ] [ ] 

15. Haben Sie einen Allergie-Pass?                                                                             
Wenn ja, für welche Substanzen? ..................................................... 

[ ] [ ] 

16. Wann sind sie zum letzten Mal zahnärztlich untersucht worden? 
............................................................................................................ 

[ ] [ ] 

17. Wann sind in den letzten 2 Jahren Röntgenaufnahmen Ihrer Zähne ange-
fertigt worden? Wann? .............. Wo? ....................                                        

[ ] [ ] 

18. Ist bei Ihnen eine ungewöhnliche Reaktion auf eine zahnärztliche 
Behandlungsmaßnahme (Spritze, Medikamente) aufgetreten?  
Wenn ja, was passierte?........................................................................... 

[ ] [ ] 

19. Sind Ihre Zähne temperaturempfindlich?                                                                 [ ] [ ] 

20. Blutet Ihr Zahnfleisch?                                                                                             [ ] [ ] 

21. Bemerken Sie Stellungsveränderungen Ihrer Zähne?                                             [ ] [ ] 

22. Atmen Sie häufig durch den Mund [ ] [ ] 

23. Sind Ihre Zähne durch Zahnlockerung / Karies verloren gegangen?                  
(Zutreffendes unterzeichnen) 

[ ] [ ] 

24. Haben Sie manchmal einen schlechten Geschmack im Mund [ ] [ ] 

25. Haben Sie eine Zahnspange getragen [ ] [ ] 

26. Haben Sie wegen Zahnlockerung bzw. Zahnfleischbeschwerden schon 
einmal den Zahnarzt aufgesucht?                                                                                        
Wenn ja, was wurde gemacht? ......................................................... 

[ ] [ ] 

27. Wurde bei Ihnen bereits eine „Parodontose“-Behandlung durchgeführt?                
Wenn ja, wann? ............................................................................ 

[ ] [ ] 

28. Rauchen Sie oder haben Sie geraucht [ ] [ ] 

29. Wie viele Zigaretten/ Schachteln pro Tag etwa?  
      ............ Zigaretten / Tag, ............ Schachteln / Tag 

[ ] [ ] 

30. Seit welchem Lebensjahr rauchen oder haben Sie geraucht?   
…………......................................................................................... 

[ ] [ ] 

31. Vor wie vielen Monaten / Jahren haben Sie mit dem Rauchen aufgehört? 
 Vor .................... Monaten / Vor ................... Jahren 

[ ] [ ] 

 
Leiden / Litten Sie an folgenden Erkrankungen? 
 [ ] Niedriger Blutdruck, Kreislaufbeschwerden (Ohnmacht, kalte Füße/Hände) 
 [ ] Lungenerkrankungen (Embolie, Tuberkulose) 
 [ ] Asthma 
 [ ] Lebererkrankungen (Gelbsucht) 
 [ ] Nierenerkrankungen 
 [ ] Bluterkrankungen 
 [ ] Hautkrankheiten 
 [ ] Infektionskrankheiten (HIV, Hepatitis,...) 
 [ ] Magen- und Darmerkrankungen 
 [ ] Morbus Crohn, Colitits ulcerosa 



 Anhang   

 

107 

 [ ] Rheuma 
 [ ] Osteoporose 
 [ ] Anfallsleiden (Epilepsie) 
 [ ] Tumorerkrankungen 
 [ ] Chemo- / Bestrahlungstherapie 
 [ ] Haben Sie häufig Erkältungskrankheiten? 
 [ ] Sind Sie ständig durstig? 
 [ ] Bekommen Sie schnell blaue Flecken? 

 [ ] Leiden Sie an längeren Blutungen, z. B. nach Schnittverletzungen oder Zahn-
extraktionen? 

 [ ] Leiden Sie an „Knochenschwund“? 
 
Sonstige Angaben: 
 
__________________________________              _________________________________ 
Ort, Datum                                                                 Patient/in 
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9.5 Informationsbögen des Blutspendedienstes 



 Anhang   

 

112 

 

 



 

 

  Danksagung 
 

Mein besonderer Dank gilt PD Dr. Dirk Ziebolz für die Überlassung des Disser-

tationsthemas und die gute Betreuung bei der Durchführung und Fertigstellung 

dieser Arbeit. Des Weiteren möchte ich mich bei Frau Monika Hoch für ihre 

Hilfsbereitschaft und Unterstützung im Labor bedanken sowie bei Prof. Dr. 

Tobias J. Legler und den Mitarbeiterinnen und Mitarbeitern der Transfusions-

medizinischen Abteilung des Universitätsklinikums Göttingen. Ohne diese 

kooperative und freundliche Zusammenarbeit wäre die Durchführung dieser 

Arbeit nicht möglich gewesen. 

 


	Inhaltsverzeichnis

