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Abstract (deutsch) 

Hintergrund 

Art und Krankheitsaktivität einer chronisch rheumatischen Erkrankung oder deren medikamentöse 

Behandlung können Risikofaktoren für Wundheilungsstörungen und Infektionen nach einer 

zahnärztlichen Intervention bei Rheumapatienten (RP) darstellen. 

Ziel 

Im Rahmen einer Pilotuntersuchung ZEBRA (gefördert DFG: 1697/1-1) sollte erhoben werden, 

ob das Risiko einer Wundheilungsstörung oder Infektion bei RP nach zahnärztlicher Intervention 

im Vergleich zu Normalbevölkerung erhöht ist.  

Methode 

128 RP mit chronisch rheumatischen Erkrankungen (u.a. rheumatoide Arthritis, Kollagenose, 

Spondyloarthritis) wurden zu Zahnarztbesuchen und ggf. stattgehabten zahnärztlichen 

Interventionen mittels Fragebogen und begleitendem Interview durch einen Zahnarzt zum 

Auftreten von Komplikationen befragt. Weiterhin wurden Daten zur rheumatischen Erkrankung, 

Komorbiditäten, Medikamente, Zahn- und Mundgesundheit, Risikofaktoren für eine Parodontitis, 

aber auch individuelle Faktoren/Parameter der Mundhygiene erfasst. Es erfolgte ein alters- und 

geschlechtskontrollierter Vergleich mit einer, nicht von einer Rheumaerkrankung betroffenen, 

gesunden Kontrollgruppe. 

Ergebnisse 

Es wurden 96 (75 %) weibliche RP und 32 (25 %) männliche RP mit einer mittleren 

Erkrankungsdauer von 10 ± 9,9 Jahren und 128 Probanden der Kontrollgruppe eingeschlossen. RP 

= 41/Kontrollen = 57 gaben eine gute (p = 0,002), RP = 12/Kontrollen = 9 eine mäßige (p = 0,480) 

und RP = 5/Kontrollen = 1 eine schlechte (p = 0,096) Wundheilung an. RP = 9/Kontrollen = 7 

gaben eine leichte (p = 0,597), RP = 1/Kontrollen = 1 eine mäßige, RP = 1/Kontrollen = 0 eine 

schwere Infektion an.  

Zusammenfassung 

Diese Studie gibt Hinweise auf Unterschiede in der Wundheilung bei RP zur Kontrollgruppe nach 

zahnärztlichen Interventionen. Trotzdem können solche Eingriffe bei RP, bei genauer 

Risikoeinschätzung und -beachtung, sicher durchgeführt werden. Weitere Studien sind 

erforderlich, um Fragen zum Umfang der perioperativen Prophylaxe und zur Objektivierung der 

Wundheilungsverläufe bei RP zu klären.  
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Abstract (englisch) 

Background 

The type of rheumatic disease, disease activity or the medical treatment can give a risk factor for 

impaired wound healing or infection after dental intervention by patient with chronic rheumatic 

disease (RP). 

Aim 

The aim of the pilot study was to show differences in wound healing between RP and a control 

group without rheumatic disease. 

Methods 

RP with different types of chronic rheumatic disease (like rheumatoid arthritis, connective tissue 

disease, spondyloarthropathy or vaskulitis) were interviewed for dental intervention (like tooth 

extraction, implantation or root planing), systemic disease, parodontal disease and oral hygiene 

with a acquired questionnaire. These facts were compared with the age and sex matched controls. 

Results 

We found 128 RP (96 women/75 %; 32 man/25 %) with mean time of rheumatic disease from 10 

± 9,9 years and 128 age and sex matched patients in the control group. RP = 41/controls = 57 

report a good wound healing (p = 0,002), RP = 12/controls = 9 a moderate wound healing (p = 

0,480), RP = 5/controls = 1 bad wound healing (p = 0,096). RP = 9/controls = 7 report a low (p = 

0,597), RP = 1/controls = 1 a moderate, RP = 1/controls = 0 a severe infection. 

Conclusion 

These results detect differences in wound healing and risk factors in connection with dental 

intervention between RP and controls without rheumatic disease. Dental surgery is possible in RP, 

but prae- and postoperative surgery management must be careful attended. Further, more studies 

are needed to confirm these results. 
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1 Einleitung 

Im zahnmedizinischen Alltag ist die chirurgische Tätigkeit für die mehr als 71.000 tätigen 

Zahnärztinnen und Zahnärzte in Deutschland (KZBV Jahrbuch 2016), je nach Interesse, 

Möglichkeiten und fachlicher Qualifikation ein wesentlicher Teil des Arbeitsalltages. 

Zahnmedizinisch-chirurgische Eingriffe, wie Zahnentfernungen, Wurzelspitzenresektionen, 

Knochenaugmentationen, Zahnwurzelimplantationen oder auch parodontalchirurgische 

Operationen (Op), sind Beispiele, für die Vielzahl chirurgischer Eingriffe in der Zahnmedizin (1). 

Eine sorgfältige präoperative Anamnese ist eine Grundvoraussetzung, um eventuell auftretende 

Komplikationen während oder nach dem Eingriff durch Vorerkrankungen, als auch die damit 

einhergehende Medikamenteneinnahme des Patienten zu minimieren bzw. auszuschließen (2). 

Allgemeinmedizinische Erkrankungen wie kardiovaskuläre Erkrankungen, Diabetes mellitus und 

auch rheumatische Erkrankungen werden in der zahnärztlichen Sprechstunde routinemäßig 

angegeben, vom behandelnden Zahnarzt eingeordnet und hinsichtlich des begleitenden 

Risikoprofils beurteilt (3).  

Im Mittelpunkt der Schnittstelle von Zahn- und Allgemeinmedizin stehen wissenschaftliche 

Untersuchungen zum Zusammenhang von parodontalen Erkrankungen wie der Parodontitis und 

rheumatischen Erkrankungen wie der rheumatoiden Arthritis (RA). Dabei steht insbesondere die 

Pathogenese der Assoziation beider Erkrankungen im Fokus aufgrund der Mobilisierung der 

körpereigenen Abwehr (4,5). Gerade RA-Patienten weisen bei vorhandener Parodontitis erhöhte 

Entzündungsparameter und eine damit einhergehende erhöhte RA-Krankheitsaktivität auf (6). Ein 

signifikant höherer parodontaler Gewebeverlust ist bei RA-Patienten ebenso bestätigt (7). Durch 

die immunologischen Vorgänge, ähnlich einer RA, kommt es bei der Parodontitis ausgelöst durch 

die Infektion mit Keimen, wie z. B. Porphyromonas gingivalis, im Parodont zum Knochenabbau 

(8). Bei rheumatischen Erkrankungen besteht häufig eine Beteiligung der Mundhöhle, wie z. B. 

die Xerostomie (9). Bei der systemischen Sklerose (SSc) kommt es beispielsweise im 

Krankheitsverlauf zu Mundöffnungseinschränkungen und die Patienten leider häufiger unter 

Parodontitis, beim Sjögren-Syndrom (SS) kommt es zu vermindertem Speichelfluss und 

Vaskulitiden sind oft mit oralen Aphten assoziiert (10–12). Der für eine RA beschriebene 

Zusammenhang zur Parodontitis aufgrund der Immunantwort, ist auch für eine SSc oder eine 

ankylosierende Spondylolitis (AS) nachgewiesen (13,14).  

Neben der eigentlichen Betrachtung der rheumatischen Erkrankung sollte die Problematik der 

Polypharmazie der rheumatisch Erkrankten im Blickwinkel behalten werden (15). Die Patienten 
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nehmen in der Regel täglich mehrere Präparate mit den unterschiedlichsten 

Arzneimittelinteraktionen, die sich zudem noch durch eine Vielzahl unterschiedlicher 

Handelsnamen im zahnmedizinischen Alltag schwer einordnen lassen (16,17). Viele dieser 

Medikamente haben einen Einfluss auf den zahnärztlichen Behandlungserfolg (18). Systemisch 

eingesetzte Antibiotika haben einen positiven Effekt bei Wundinfektionen und lassen 

Rückschlüsse auf eine bakterielle Ätiologie zu (19). Es ist bisher nicht geklärt, welchen Einfluss 

die derzeitigen neuen Behandlungsstrategien zur frühen Therapie bei rheumatischen 

Erkrankungen mit Immunsupressiva oder Biologika bzw. Biosimiliars auf zahnärztlich 

chirurgische Eingriffe haben (20). Allerdings werden z. B. Tumor-Nekrose-Blocker (TNF)-

Blocker als Risikofaktor für Operationsverläufe in der orthopädischen Chirurgie beachtet (21). 

Weitere Einflussfaktoren auf den zahnmedizinischen Behandlungserfolg stellen Komorbiditäten 

der RA dar, wie z. B. die Osteoporose und einhergehende Behandlung mit Bisphosphonaten. Bei 

malignen Grunderkrankung können sie, intravenös über einen längeren Zeitraum zur 

Tumornachsorge angewandt, nach oralen Eingriffen zu ausgedehnten Kiefernekrosen führen 

(22,23). 

Für die ärztliche Behandlung und Betreuung von Patienten mit einer entzündlich-rheumatischen 

Grunderkrankung gibt es zum operativen Verhalten eine Empfehlung der Deutschen Gesellschaft 

für Rheumatologie (DGRh) (24). Ziel bei Berücksichtigung der Empfehlung ist, bei einem 

eingeschränkten Immunsystem bzw. unter Einnahme antirheumatischer Medikamente (MTX etc.), 

eine möglichst ungestörte physiologische Wundheilung. Die Empfehlung ist allerdings allgemein 

und nicht spezifisch für die Art eines zahnärztlichen, operativen Eingriffes. Nach aktuell 

verfügbaren Literaturquellen gibt es keine systematischen Untersuchungen, die potentielle 

Risiken, wie z. B. Wundheilungsstörungen oder Infektionen im zahnärztlichen prä- und 

postoperativen Management von rheumatisch erkrankten Patienten aufzeigen. Diese Arbeit soll 

dazu neue Erkenntnisse liefern. 
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2 Grundlagen 

2.1 Zahnärztliche Eingriffe 

Es gibt eine Vielzahl möglicher zahnärztlich chirurgischer Eingriffe (25). Zahnextraktionen sind 

bundesweit 1991 von über 16 Millionen bis 2013 auf unter 13 Millionen zurückgegangen (26), da 

durch verschiedenste Methoden der zahnerhaltenden  Rehabilitation heute Zähne erhalten werden 

können, die vor 20 Jahren entfernt wurden. Gerade parodontale Erkrankungen werden gezielter 

durch Prophylaxe- und Parodontalbehandlungen therapiert, so dass Zahnverluste minimiert 

wurden (27). Dies bestätigen auch die Daten der fünften Deutschen Mundgesundheitsstudie (DMS 

5), da die durchschnittliche Anzahl vorhandener Zähne eines Senioren von 10,4 (DMS 3) auf 16,9 

Zähne anstieg (28). Laut Statistik der Deutschen Gesellschaft für Implantologie e. V. (DGI) 

werden in Deutschland bereits mehr als eine Million oraler Implantate pro Jahr gesetzt (29). Diese 

Entwicklung verdeutlicht, dass trotz weniger Zahnentfernungen andere zahnärztliche Eingriffe, 

wie Implantationen, zunehmend in den Fokus rücken.  

Erkrankungen wie eine RA muss der Behandler, aufgrund einer möglicherweise eingeschränkten 

Mundhygiene, bei der chirurgischen Therapieplanung richtig einschätzen (30,31). Zudem besteht 

aufgrund der gemeinsamen immunpathologischen Komponente, z. B in Bezug auf Gewebe- und 

Knochenverlust, eine Assoziation von Parodontitis und RA (5). Auch bei einer ankylosierenden 

Spondylolitis kann das nachweislich höhere Risiko für eine Parodontitis zahnärztliche Eingriffe 

beeinflussen, da beide Erkrankungen mit Hart- und Weichgewebsdestruktionen einhergehen (14). 

Andere anamnestische Besonderheiten wie eine Antikoagulation nehmen eventuell Einfluss auf 

die postoperative Wundversorgung (32). Diabetes mellitus gilt, aufgrund einer höheren Verlustrate 

vor allem bei schlecht eingestelltem Diabetes mellitus im Vergleich zu Gesunden, als relative 

Kontraindikation für bestimmte chirurgische Eingriffe, wie für orale Implantate (33), da die 

Wundheilung in Extraktionsalveolen eingeschränkt ist (34). Auch muss, z. B. nach dem operativen 

Ersatz einer Herzklappe, das Risiko einer Bakteriämie nach Zahnentfernung und daraus folgender 

Endokarditis in Betracht gezogen werden (35). Weitere Einflüsse auf die zahnärztlich-chirurgische 

Therapie ergeben sich aufgrund eines geschwächten Immunsystems, wie bei HIV oder nach 

Organtransplantation (36). Intravenös verabreichte Bisphosphonate, zur Prophylaxe von 

Knochenmetastasen bei maligner Grunderkrankung, sind assoziiert mit Kieferosteonekrosen (37). 

Eine vorangegangene Radiatio im Kopf-/Halsbereich birgt weitere Einschränkungen, wie z. B. 

eine Hyposalivation und erhöhte Kariesanfälligkeit (38). Zusätzliche Besonderheiten ergeben sich 
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auch durch allergische Reaktionen welche, je nach Schweregrad, bis zum anaphylaktischen 

Schock reichen und durch Lokalanästhetika ausgelöst werden können (39). 

2.1.2 Zahnärztliches Operations- und Wundmanagement 

Für zahnärztlich-operative Eingriffe gibt es wissenschaftliche Leitlinien, der für das jeweilige 

Fachgebiet zuständigen zahnmedizinischen Gesellschaft wie z. B. DGZMK, DGI oder DG PARO. 

Sie sind eine Hilfe zur Entscheidungsfindung und stützen sich auf aktuelle Erkenntnisse der 

Wissenschaft sowie in der Praxis bewährte Verfahren. Parallel muss das Patientenrechtegesetz mit 

z. B. Informationspflicht, Einwilligung, Aufklärungspflicht und Dokumentation beachtet und 

eingehalten werden (40). Die sorgfältige Anamnese als Grundvoraussetzung einer 

Patientenbehandlung ermittelt bestehende Grunderkrankungen, Medikationen oder Allergien. Im 

Aufklärungsgespräch werden der Ablauf des zahnärztlichen Eingriffes sowie Risiken, 

Veränderungen der Prämedikation und prophylaktische Antibiotikagabe geklärt (41). Die 

verschiedenen zahnärztlichen Operationen unterscheiden sich dabei nach Art und Umfang und 

benötigen je nach Situation einer besonderen Herangehensweise. Zähne können komplett oder in 

Teilen durch Osteotomie entfernt und Wurzeloberflächen mittels Mukoperiostlappen dargestellt 

und gereinigt werden (41,42). Eventuell kommen auch regenerative Verfahren für Knochen und 

Gewebe zum Einsatz (25). Je nach Wundgebiet können Nähte und Verbände bzw. Verbandplatten 

zum Einsatz kommen (43). Auch das prophylaktische Einbringen von antibiotisch wirksamen 

Medikamenten in Salbenform, wie z. B. Chlortetrazyklin, in die Extraktionsalveole senkt das 

Risiko möglicher Komplikationen, wie Schmerzen (44). Postoperative Verhaltenshinweise 

erfolgen sowie Analgetika oder Antibiotika bedarfsweise verschrieben (45). Möglichkeiten zur 

Nachsorge ergeben sich aus der Art und Versorgung einer oralen Wunde. Dazu zählen Spülungen 

mit desinfizierendem Charakter wie z. B. mittels Chlorhexamed (CHX) (46). Der Wechsel oder 

die Entfernung eines Gazestreifens, Nahtentfernungen oder bei ungünstigem Heilungsverlauf das 

erneute Anregen einer Blutung bis zur umfangreichen Wundrevision sind ebenso möglich (43). 

Gerade nach der Entfernung unterer Molaren kommt es in 20% - 35% der Fälle zum Verlust des 

Blutkoagulums, was zu einer alveolären Ostitis führen und eine Revision der Wunde notwendig 

machen kann (47). 

2.2 Physiologische Wundheilung 

Die physiologische Wundheilung ist ein körpereigener, komplex ablaufender 

Stoffwechselvorgang. Ziel dabei ist die funktionelle und morphologische Wiederherstellung von 

zerstörtem Gewebe (48,49). Je nach Grad der Verletzung und äußeren Einflüssen kommt es zur 
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vollständigen Regeneration des zerstörten Gewebes oder zu einem Ersatz durch Narbengewebe, 

das teilweise mit Funktionsverlust einhergehen kann (50).  

Man unterscheidet zwischen primärer und sekundärer Wundheilung. Deren einzelne Phasen laufen 

parallel oder überlappend ab und lassen sich wie folgt einteilen: 

▪ Inflammationsphase (+ Hämostase) 

▪ Proliferationsphase 

▪ Epithelisierungsphase (+ Maturationsphase) (50). 

Nach einem Trauma kommt es im verletzten Gebiet zur Inflammationsphase. In dieser Phase wird 

die Hämostase und deren Kaskade mit Gerinnungsfaktoren, durch Thrombozyten und beschädigte 

Endothelzellen, initiiert. Die anfänglich einsetzende Vasokonstriktion wandelt sich nach dem 

Aufbau eines Fibrinnetzes in eine Vasodilatation um (51). Dadurch können chemotaktisch 

angelockte Entzündungszellen, wie neutrophile Granulozyten, Proteasen, Interleukine und 

Zytokine freisetzen, um Zelltrümmer abzubauen und durch Phagozytose Bakterien zu beseitigen. 

Durch Makrophagen erfolgt eine zusätzliche Phagozytose sowie die Freisetzung weiterer Zytokine 

und Wachstumsfaktoren (52). Diese Faktoren bewirken die Migration von Keratinozyten, 

Fibroblasten und Gefäßendothelzellen. Resultat dieser Phase ist eine meistens aus Fibrin, anteilig 

aus Fibronektin und Glykosaminglykanen bestehende Matrix, wobei Zytokine Einfluss auf die 

Stabilität nehmen (53). In der sich anschließenden Proliferationsphase sezernieren und 

proliferieren Keratinozyten, Fibroblasten und Gefäßendothelzellen zusätzliche 

Wachstumsfaktoren, wodurch es zur Angiogenese, Zellproliferation und Synthese extrazellulärer 

Matrix kommt (54). Die bestehende Fibrinmatrix wird über Fibrinolyse und Fibroblasten, welche 

durch Makrophagen freigesetzten Aminosäuren nutzen, in eine dauerhafte Matrix aus Kollagen, 

Proteoglykanen und Glykosaminglykanen umgewandelt (55,56). Die anschließende 

Epithelisierungsphase beschreibt den Umbau des Defektgewebes bzw. Granulationsgewebes in 

Narbengewebe mit einhergehender Wundkontraktur. Dieser Umbau geschieht durch die 

Differenzierung von Fibroblasten zu Fibrozyten und Myofibrozyten (57). Die entstandene Matrix 

wird von Kollagen, extrazellulären Bestandteilen, Proteoglykanen und Elastin dominiert. 

Metalloproteinasen, von Fibroblasten sezerniert, ermöglichen den Abbau der Narbenmatrix (58). 

Lysyloxydase und Gewebe-Metalloproteinasen anderseits fördern die Vernetzung der 

extrazellulären Matrix (59,60). Eine begleitende Epithelisierung erfolgt über Mitose und 

Epidermiszellen, die Angiogenese wird stabilisiert (61).  
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2.3 Gestörte Wundheilung-Wundinfektion 

2.3.1 Entzündungsentstehung und Verlauf 

Als Kardinalsymptome einer Entzündung gelten Wärmeentwicklung (calor), Rötung (rubor), 

Schmerz (dolor), Schwellung (tumor) sowie Funktionseinschränkung bzw. –verlust (functio laesa) 

(62). Es kommt zu Beginn der Entzündung zum Auftreten von Pathogen-assoziierten molekularen 

Mustern (PAMP) in Form von Exotoxinen, Endotoxinen und Bakterienbestandteilen bzw. von 

körpereigenen Signalmolekülen, Gefahr-assoziierten molekularen Mustern (DAMP), sowie deren 

Interaktion mit Rezeptoren des Immunsystems (63). Granulozyten, Monozyten/Makrophagen und 

Lymphozyten werden über geschädigte Endothelzellen aktiviert, die zur Freisetzung von 

Zytokinen (TNF, IL-1), Prostaglandinen, Leukotrienen sowie Proteasen führen. Leukozyten, 

welche z. B. Sauerstoffradikale und Stickstoffmonoxid (NO) abgeben, werden durch von 

Zytokinen freigesetzte Adhäsionsmoleküle z. B. Selektine angelockt. Diese Radikale, NO und 

MMPs führen zur Abtötung von möglichen Erregern sowie zum Abbau extrazellulärer Matrix 

(64). Zusätzlich wirken Leukotriene (chemotaktisch, vasoaktiv) und Prostaglandine aus dem 

Arachidonsäurestoffwechsel (Gefäßpermeabilitätserweiterung, Hyperalgesie). Idealerweise enden 

diese Vorgänge selbstlimitiert und mit Ausheilung. Im Fall einer Dysregulierung kommt es zu 

Fibrosierung und Zerstörung von Gewebe als auch benachbarten Strukturen wie Knochen (65). 

Die Grafik auf Seite 17 veranschaulicht den Ablauf. 
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Grafik 1: Ablauf der Entzündungskaskade (adaptiert nach Vorlagen des WZW TUM (66) sowie der MedUni 

Wien (67)) 

Legende Grafik 1: Tumor-Nekrose-Faktor, TNF; Matrix-Metallo-Proteinasen, MMPs; O2, Sauerstoff; 

Wasserstoffperoxid, H2O2; Stickstoffmonoxid, NO; WZW TUM, Wissenschaftszentrum Weihenstephan der 

Technischen Universität München; MedUni, Medizinische Universität 

2.3.2 Diagnose einer Wundinfektion 

Über 15 Millionen operative Eingriffe (Statistisches Bundesamt, Stand 2013) finden pro Jahr in 

Deutschland statt. Je nach Art und Lokation des Eingriffs kann es über endo- oder exogene Wege 

im Verlauf zur Infektion, meist mit Bakterien (z. B. Staphylokokken), und nachfolgender 

Wundentzündung kommen (68). Die Definition des amerikanischen Centers for Disease Control 

and Prevention (CDC) kann zur Klassifikation chirurgischer Wunden dienen (Tabelle 1, Seite 18). 
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Tabelle 1: Klassifikation chirurgischer Wunden des Centers for Disease and Control (adaptiert nach der 

Empfehlung der Kommission für Krankenhaushygiene und Infektionsprävention am Robert Koch-Institut (69)) 

A. Auftreten einer Infektion innerhalb von 30 Tagen nach Operation (bis einem Jahr, wenn 

Implantat) 

B. Vorhandensein von mindestens einem der folgenden drei Kriterien: 

Oberflächliche 

Wundinfektion (Kutis- und 

Subkutis) 

Tiefe Wundinfektion (Kutis, 

Subkutis, Faszien, Muskeln) 

Organbefall (Körperhöhlen) 

1. Eitrige Sekretion aus der 

oberflächlichen Inzision 

1. Eitrige Sekretion aus der 

tiefen Inzision 

1. Eitrige Sekretion aus einer tiefen 

Drainage 

2. Erregerisolierung aus 

aseptisch entnommenen 

Material 

2. Spontane Dehiszenz der 

tiefen Inzision oder 

Eröffnung durch den 

Operateur, wenn Patient 

mindestens eines der 

Symptome (Fieber >38°C, 

lokalisierter Schmerz oder 

Druckempfindlichkeit) 

außer bei negativer Kultur 

2. Erregerisolierung aus aseptisch 

entnommenen Material von 

Flüssigkeit oder Gewebe im 

eigentlichen Operationsgebiet 

(Organ/Körperhöhle) 

3. Mindestens eines der 

Symptome: Schmerz, 

Druckempfindlichkeit, 

lokalisierte Schwellung, 

Rötung oder 

Überwärmung und 

Eröffnung der Wunde 

(außer bei negativer 

Kultur) 

3. Abszess oder andere 

Anzeichen einer Infektion, 

festgestellt bei direkter 

Untersuchung während 

einer Reoperation oder 

histopathologischer oder 

radiologischer 

Untersuchung 

3. Abszess oder andere Anzeichen 

für eine Organ- oder 

Körperhöhleninfektion, 

festgestellt bei direkter 

Untersuchung während einer 

Reoperation oder 

histopathologischer oder 

radiologischer Untersuchung 

C. Diagnose einer Infektion durch Operateur oder behandelnden Arzt 
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2.3.3 Risiken für Wundentzündungen  

Die nachfolgende Tabelle 2 gibt einen Überblick über allgemeine und spezielle Risikofaktoren 

Tabelle 2: Risikofaktoren der Wundentzündungen (adaptiert nach (70)). 

Wirtsfaktoren Alter, Über- oder Untergewicht, Grunderkrankung, 

Immunsupression, andere akute Infektionen 

Präoperative Faktoren fehlende Antibiotikaprophylaxe, falsches Antibiotikum, 

vorhergehende Hospitalisationszeit 

Chirurgische Faktoren ungenügende Desinfektion, Implantateingriff, Notfalleingriff, 

chirurgische Technik, Dauer des Eingriffs, Drainagen, 

intraoperative Kontamination 

Umgebungsfaktoren Nebeninfektionen, ungenügende Sterilisation, fehlende 

Operationstechnik 

Hauptfaktor für die Entstehung einer Wundinfektion ist ein bakterieller Biofilm mit der 

Möglichkeit einer resultierenden Wundinfektion (71). Patienten mit bestehender 

Grunderkrankung, wie einem Diabetes mellitus, haben ein erhöhtes Risiko, da Angiogenese, 

Fibroblasten, Matrix-Metalloproteinasen und Keratinozyten in ihrer Aktivität beeinträchtigt sind 

(72,73). Patienten mit Immundefekten bzw. -defiziten, wie bspw. AIDS-Erkrankte, Patienten nach 

einer Chemotherapie oder Radiatio müssen aufgrund der herabgesetzten Abwehrfunktion der 

Haut- und Schleimhäute besonders intensiv betreut werden (74). Komorbiditäten und damit 

einhergehende Einnahme von Medikamenten wie z. B. Glukokortikoide, Zytostatika oder 

Immunsupressiva, können das Risiko einer zahnmedizinischen Wundheilungsstörung zusätzlich 

verstärken. Es besteht zusätzlich eine Altersabhängigkeit hinsichtlich des Risikoprofils infolge der 

damit einhergehenden Stoffwechselveränderungen und Komorbiditäten. Andere Einflussfaktoren 

sind die persönliche Hygiene und Körperpflege sowie Mangel- oder Unterernährung (75). Der 

Tabakkonsum erlangt in dieser Hinsicht eine besondere Bedeutung in der Wundheilung, da die 

Mikrozirkulation im Wundgebiet und die damit verbundene Chemotaxis und Migration der 

Entzündungszellen gehemmt wird (76). Klinisch wird das bestätigt durch eine Therapieresistenz 

in der Parodontitisbehandlung bei Rauchern sowie das vermehrte Auftreten von 

Mundschleimhautveränderung im Vergleich zu Nichtrauchern (77).  

2.3.4 Vorbetrachtung im Bereich der allgemeinen Chirurgie  

Infektionen im Verlauf allgemein-chirurgischer Eingriffe stellen je nach Art und Lage des Op-

Gebietes eine nicht zu unterschätzende Komplikation dar, bei der zur Vorbeugung die 

interdisziplinäre Behandlung effektiv ist (78). Dies kann die Entscheidung für oder gegen die Op 
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beeinflussen (79). Die Durchführung, ob ein offenes oder minimalinvasives Verfahren angewendet 

wird (z. B. bei Hernien) erlangt Bedeutung (80). Bereits ein initiales Hämatom, wie bei Frakturen, 

kann die Angiogenese und Osteogenese beeinflussen (81). Eine präoperative Radiatio verändert 

die Zusammensetzung der Immunzellen und kann z. B. bei Hüftgelenksplastiken heterotope 

Gelenkossifikationen vorbeugen (82). Eine intraoperative Desinfektion hat z. B. erheblichen 

Einfluss bei abdominalen Op (83). Weitere Faktoren ergeben sich, u. a. in der orthopädischen 

Chirurgie, durch das Material zum Wundverschluss (84). Eine prä- und postoperative 

Infektionsvorbeugung gegen Bakterien, wie MRSA oder Pilze, gehört heute oft zum 

Standardvorgehen (85,86). Gerade bei Patienten mit chronischen Autoimmunerkrankungen und 

deren Medikation besteht, neben allen anderen, ein zusätzliches Risiko (87). 

2.4 Chronisch entzündlich rheumatische Erkrankungen  

Es gibt eine Vielzahl von Erkrankungen des rheumatischen Formenkreises mit den 

unterschiedlichsten Ausprägungen (88). Die vorliegende Arbeit umfasst eine Auswahl 

nachfolgend beschriebener Krankheitsbilder. 

2.4.1 Rheumatoide Arthritis 

Die RA ist eine systemisch entzündliche Erkrankung, welche nahezu 1 % der Weltbevölkerung 

betrifft. Die Ursache der RA wird sowohl in der genetischen als auch in der umweltbedingten 

Natur vermutet (89). Der Region der HLA kommt dabei eine Schlüsselrolle zu, da z. B. bei HLA-

DRB1 ein erhöhtes Risiko für eine erosive Form der RA besteht (90). Als Umweltfaktoren spielen 

u. a. Infektionen und Nikotin eine Rolle (91,92). Das chronisch persistierende Krankheitsbild mit 

einem schubartigen Verlauf beginnt meist mit der Entzündung kleiner Gelenke bis hin zur 

Zerstörung von Knorpel und Knochen. Durch Entzündungsreaktion der Synovialmembran werden 

T- / B-Zellen, Makrophagen, sowie zusätzlich TNF und Interleukine (IL-1, IL-6), aktiviert. Eine 

erhöhte Permeabilität der Kapillaren führt zur Ansammlung intraartikulärer Flüssigkeit und somit 

zur Schwellung. Die verdickte Synovia legt sich auf den Knorpel, der sukzessive abgebaut wird. 

Stimulierte Osteoklasten destruieren den Knochen (93). Diese immunologischen Vorgänge führen 

letztendlich zu Funktionsverlust und damit einhergehender verminderter Leistungsfähigkeit sowie 

Lebensqualität (94). 2010 wurde erstmalig der EULAR/ACR-Score in Kooperation von American 

College of Rheumatology (ACR) und European League Against Rheumatism (EULAR) als 

Hilfsinstrument zur Diagnose einer RA erarbeitet (95). Die ACR-Klassifikationskriterien (1987) 

beschreiben bislang eine RA mit der Angabe des Vorliegens einer Morgensteifigkeit der Gelenke 
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von mehr als einer Stunde, dem Symptom einer Schwellung an zwei oder mehr Gelenken, der 

Nachweis einer erhöhten BSG- oder CrP-Wertes sowie von RF oder ACPA. 

2.4.2 Spondyloarthropathien 

Die Gruppe der Spondyloarthropathien (SPA) umfasst nach Einteilung der Assessment of 

Spondyloarthritis International Society (ASAS) axiale SPA u. a. mit der ankylosierenden 

Spondylolitis (AS; Morbus Bechterew), der Arthritis/Spondylolitis (Psoriasisarthritis, PsA) bei 

verschiedenen Psoriasisformen, reaktive Arthritis, der Arthritis/Spondylolitis bei chronisch-

entzündlichen Darmerkrankungen (CED) und die nicht-axiale SPA mit u.a. undifferenzierten 

Arthritiden. Historisch namensgebend ist der häufige entzündliche Befall der Wirbelsäule bei den 

betroffenen Patienten (96). Genetisch besteht eine Assoziation zum Antigen HLA-B27 (97). 

Klassifikationskriterien der ASAS wie z. B. entzündlicher Rückenschmerz, Arthritis, Enthesitis, 

Uveitis und Daktylitis, Psoriasis, Sakroilitis, positiver HLA-B27-Befund oder eine positive 

Familienanamnese dienen der diagnostischen Absicherung (98). Das Krankheitsbild der AS 

beschreibt durch Entzündungen ausgelöste Rückenschmerzen der Sakroiliakalgelenke (SIG), und 

in der Folge eine Spondylolitis mit Entwicklung von Syndesmophyten bis zur spinalen Ankylose 

(99). Die Migration von Lymphozyten und Makrophagen im Gelenk führt zum histologischen Bild 

der beginnenden Synovitis (100). Als Folge wird der Gelenkknorpel und -knochen zerstört. Diese 

Strukturen werden durch Reparaturprozesse, wie Fibrosierung und Bildung von spongiösem 

Knochen ersetzt und zu reifem Knochen umgebaut (101). Die Psoriasisarthritis (PsA) beschreibt 

eine facettenreiche Erkrankung mit möglicher peripherer Arthritis, Daktylitis, Enthesitis oder 

Spondylolitis, die mit oder ohne aktuell bestehender Psoriasis einhergehen kann (102). Jeweils bei 

10 % der Betroffenen treten Haut- und Gelenkbefall gleichzeitig oder erst einzelne 

Gelenksymptome auf (103). Eine Klassifikation ist durch die 2006 erstellten Kriterien der 

Classification of Psoriatic Arthritis (CASPAR) möglich (104). Die reaktive Arthritis (ReA) 

beschreibt eine entzündliche Gelenkerkrankung aufgrund Tage bis Wochen vorangegangener 

bakterieller Infektion mit z. B. Chlamydien oder Enterobakterien über Harnwege, 

Geschlechtsorgane oder den Magen-Darm-Trakt, was zur Entzündung peripherer Gelenke führt 

(105,106). Eine weitere SPA besteht bei Arthritis/Spondylitis im Zusammenhang mit chronisch-

entzündlicher Darmerkrankungen (CED), wie Colitis ulcerosa (CU) oder Morbus Crohn (MC). 

Diese Erkrankung wird ebenfalls von Arthritiden des Achsenskeletts (Sakroiliitis bei CU 14 % 

versus vs. MC 16 %) oder peripher (CU 10 % vs. MC 20 %) von einer Assoziation zu HLA-B27 

begleitet (107).  
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2.4.3 Kollagenosen 

Kollagenosen sind Autoimmunerkrankungen mit Befall des peripheren oder systemischen 

Bindegewebes und Allgemeinsymptomen, wie verminderter Allgemeinzustand, Fieber, 

Gewichtsverlust, Arthralgien, Trockenheit von Augen-, Mund- und Vaginalbereich sowie 

Raynaud-Symptomatik (108). Der Systemische Lupus Erythematodes (SLE) befällt meist Haut, 

Gelenke, Nieren und Nervensystem. Die gültigen ACR-Klassifikationskriterien eines SLE (1982, 

aktualisiert 1997) sind u. a. Schmetterlingserythem, diskoider Lupus, Schleimhautulzerationen, 

Photosensitivität, Arthritis sowie hämatologische/serologische Nachweise (109,110). 

Pathogenetisch werden Autoantikörpern gegen Zellkernbestandteil und RNA-bindende Proteine 

an abgestorbenen Zellen, deren Abtransport gehindert ist, unter Beteiligung von T-und B-Zellen 

gebildet (111). Die entstehenden Immunkomplexe richten sich gegen körpereigene Strukturen, 

u. a. in Form einer Serositis, Pneumonitis, Arthritis und Nephritis (112). Wie fast alle 

rheumatischen Erkrankungen multifaktoriell bedingt sind, kommen auch hier auslösende 

Faktoren, wie genetische Disposition, Infektionen, hormonelle sowie Umweltfaktoren (UV-

Strahlung) in Betracht (113). Die systemische Sklerose (SSc) ist eine Erkrankungsform der 

Kollagenosen, die mit Autoimmunität, Vaskulopathie und Fibrose von Organen, wie z. B. Haut, 

Lunge, Niere oder Gastrointestinaltrakt, einhergeht (114). Eine Einteilung der 

Sklerodermieformen ist über ACR-Kriterien (1980) möglich. Dabei wird die Erkrankung in eine 

diffuse und eine limitierte Form (CREST-Syndrom und weitere Sonderformen) unterteilt (115). 

Bekannt sind Assoziationen zu Autoantikörpern, wie bei der diffusen Form zu anti-Scl70-

Antikörper und bei der limitierten Form zu anti-Zentromer-Antikörper (116). Als 

Erkrankungssymptome können Raynaud-Symptome, Ösophagus-Motilitätsstörungen, restriktive 

Ventilationsstörungen oder Verdickungen der Haut auftreten (117). Histopathologisch kommt es 

im Erkrankungsverlauf zur Dermisverbreiterung durch Kollateralfaserbündel, zu perivaskulären 

entzündlichen Infiltraten sowie zur Verdickung der Gefäßwände mit einem Verlust der 

Vaskularisation (118). Die Mischkollagenose (Sharp-Syndrom, MCTD) stellt eine Mischform 

zwischen der SSc, des SLE, der RA oder der Dermato- (DM)/Polymyositis (PM) dar, deren 

Symptome unterschiedlich und überlappend ausgeprägt werden (119). Beim Sjögren-Syndrom 

wird eine primäre (pSS) und eine sekundäre Form (sSS) beschrieben, welche in Verbindung mit 

einer anderen Autoimmunerkrankung u a. SLE, RA, SSc oder PM auftritt (120). Beschwerden, die 

oft vor Diagnosestellung bestehen, äußern sich durch eine chronische Parotitis, 

Keratokonjunktivitis, Rhinitis sicca und/oder Xerostomie (121). Der Auslöser dieser chronischen 

Entzündung mit Aktivierung von Epithelzellen, Infiltration von Lymphozyten (T- und B-Zellen, 

http://de.wikipedia.org/wiki/Parotitis


23 
 

Plasmazellen, dendritische Zellen) und Zytokinproduktion wird in einer genetischen 

Prädisposition mit Umwelt- und viralen Faktoren vermutet (122,123). Die Dermato-

(DM)/Polymyositis (PM) beschreibt eine immunologisch-entzündliche Muskelerkrankung (124). 

Histologisch bewirkt eine im Muskelparenchym durch das Komplementsystem und durch 

humorale Vorgänge ausgelöste Vaskulitis eine pathognomische perifaszikuläre Atrophie und 

Minderperfusion mit Endothelzellproliferation und tubuloretikulären Einschlüssen (125).  

2.4.4 Vaskulitiden 

Die Erkrankungsgruppe der Vaskulitiden beschreibt autoimmunologische Entzündungen der 

blutführenden Gefäße, wie Arterien, Arteriolen, Kapillaren, Venolen und Venen (126). Deren 

Ursachen sind, wie bei den anderen Autoimmunerkrankungen, bis heute nicht vollständig geklärt 

(127). Im Verlauf kommt es, neben Hautveränderungen (z. B. Purpura, subkutane Knoten, akrale 

Nekrosen), zur Beteiligung weiterer Organe mit Sehstörungen, Dyspnoe, Epistaxis oder Ödemen 

und deren Schädigung durch Organinfarkte bedingt (128,129). Je nach Vaskulitistyp ergeben sich 

zahlreiche Unterschiede in der Epidemiologie, der klinischen Symptomatik, der Serologie oder der 

Histopathologie (130,131). Eine Übersicht sowie Einteilung der verschiedenen Arten von 

Vaskulitiden stellt die 2012 revidierte Chapel Hill Consensus Converence (CHCC)-Nomenklatur 

dar. 

   

http://de.wikipedia.org/wiki/Arterie
http://de.wikipedia.org/wiki/Arteriole
http://de.wikipedia.org/wiki/Kapillare_%28Anatomie%29
http://de.wikipedia.org/wiki/Venole
http://de.wikipedia.org/wiki/Vene
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2.5 Medikamentengruppen zur Behandlung rheumatischer Erkrankungen       

Zur Behandlung rheumatischer Beschwerden gibt es eine Vielzahl unterschiedlicher 

Medikamente, welche in die nachfolgenden beschriebenen Gruppen eingeteilt werden. 

2.5.1 Nicht-steroidale Antirheumatika 

Bei den nicht-steroidalen Antirheumatika (NSAR; saure, antiphlogistisch-antipyretische 

Analgetika) handelt es sich um schmerz- und entzündungshemmende Medikamente ohne 

Glukokortikoide. Im englischen Sprachgebrauch wird auch die Bezeichnung NSAID (Non-

Steroidal Anti-Inflammatory Drug) verwendet. Ihre analgetische, antipyretische und -

phlogistische Wirkkombination wird bei rheumatischen Beschwerden bevorzugt angewendet und 

sind häufig Mittel der Wahl nach Risiko-Nutzen-Abwägung (132). Die therapeutische Wirkung 

beruht in der Hemmung der Prostaglandinsynthese. Angriffspunkt sind die Cyclooxygenasen 

(COX-1, COX-2), wodurch sowohl die Bildung von Arachidonsäure zu Prostaglandinen als auch 

die Synthese von Thromboxanen und Prostazyklinen gehemmt wird (133). Nachteil der 

unselektiven Cyclooxygenase-Hemmung ist das systemische Ausmaß dieser Einflüsse, da auch 

u. a. der Schutz der Magen-/Darmschleimhaut, die Thrombozytenaggregation und die 

Nierenfunktion eingeschränkt werden und ein Risiko für gastrointestinale Blutungen und Ulzera 

entsteht (134). So gibt es NSAR zur selektiven COX-2 Hemmung (Coxibe), welche vornehmlich 

im Entzündungsbereich exprimiert werden, wodurch die Prostaglandinsynthese der COX-1 

unbeeinflusst bleibt, das nachteilig kardiovaskuläre Komplikationen verursachen kann (135).  

2.5.2 Glukokortikoide 

Glukokortikoide (GC) haben einen hohen Stellenwert in der Behandlung rheumatischer 

Erkrankung, da ihre entzündungshemmenden und immunmodulatorischen Wirkungen dem 

körpereigenen Nebennierenrindenprodukt Cortisol nachempfunden sind. Die Effektivität entsteht 

über GC-Rezeptoren durch genomische und nicht-genomische Interaktionen, die sich zeitlich 

unterscheiden (136). Im genomischen Ablauf kommt es durch Bindung von GC an den Rezeptor 

sowohl zu einer Translokation zum Zellkern als auch zu einer Transaktivierung oder 

Transrepression regulierender Proteine. Im nicht-genomischen Verlauf treten Effekte durch 

Chaperone auf, welche bei Bindung von GC an den Rezeptor abgespalten werden. Zusätzlich 

werden bei hohen Dosen unspezifische Membraneffekte und weitere membranrandständige GC-

Rezeptoren vermittelte Effekte in Betracht gezogen. Insgesamt führen diese Prozesse zur 

Hemmung immunregulatorischer und proinflammatorischer Zytokine, die damit 

Monozyten/Makrophagen, Fibroblasten, Endothelzellen, Granulozyten und T-Zellen regulieren 
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(137). Eine Einteilung der Therapie in low (≤ 7.5 mg/d), medium (≤ 30 mg/d), high (≤ 100 mg/d), 

very high (≤ 250 mg/d) oder Pulstherapie ist möglich (138). Beschriebene Nebenwirkungen bei 

höherer Dosierung durch Nutzung von GC sind Osteoporose, Hypertonie, erhöhtes Diabetes-, 

Infektions-, Glaukomrisiko oder Hautveränderungen (139). 

2.5.3 Basistherapeutika 

Basistherapeutika (csDMARD, conventionell synthetic Disease Modifying Antirheumatic Drugs) 

bilden neben GC die Grundlage der Behandlung immunologischer Entzündungen des 

rheumatischen Formenkreises, da ihre Wirksamkeit in vielen Studien nachgewiesen wurden (140). 

Laut DGRh-Leitlinien sollen über symptomatische Effekte hinaus die krankheitsmodifizierenden 

Eigenschaften und der Krankheitsverlauf beeinflusst werden, um z. B. bei der RA soll die 

Gelenkzerstörung verhindert und die Funktionsfähigkeit erhalten werden. Wirkstoffgruppen sind 

Immunsupressiva, Anti-Malaria-Mittel, Folatinhibitoren, Zytostatika oder Goldpräparate. Zentrale 

Stellung nimmt dabei MTX als Mono- oder Kombinationspräparat ein (141).  

2.5.4 Biologika/Biosimiliars 

Biologika (bDMARD, biologic Disease Modifying Antirheumatic Drugs) beschreiben ein 

Spektrum der Behandlung rheumatischer Erkrankungen als Kombination bzw. Alternative bei 

nicht ausreichendem Ansprechen auf Basistherapeutika (142,143). Es handelt sich um 

gentechnisch produzierte Proteinverbindungen, welche in verschiedene Mechanismen der 

Entzündungsentstehung und ihres Ablaufes gezielt eingreifen können. Dabei handelt es sich um 

monoklonale Antikörper oder rekombinante Rezeptorantagonisten. Je nach Biologikaart werden 

Interleukine, TNF, B-Zellen oder T-Zellen an einer Unterstützung der entzündlichen Prozesse 

gehindert (144–146). Selbst bei Ineffektivität eines TNF Antagonisten kann mit dem Wechsel auf 

ein zweites TNF-Präparat die Krankheitsaktivität noch gehemmt werden (147).  

Inzwischen kommen Nachfolgepräparate, sogenannte Biosimiliars, zum Einsatz. Sie beschreiben 

ein biopharmazeutisch hergestelltes Medikament ähnlich einem Biologikum, welches diesem auch 

in der Wirkung, aber auch in seinen Nebenwirkungen, gleicht (148). Eine Indikation laut DGRh 

Leitlinie ist erst nach erfolgloser Basistherapie, oft mit MTX als Mono- oder 

Kombinationspräparat, und weiteren sechs Monaten bestehender aktiver Erkrankung gegeben. 

Kontraindikationen oder aggressive Krankheitsverläufe können zum sofortigen Einsatz führen. 
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2.6 Wundheilung und Infektionen im Fokus Rheumatologie - Chirurgie 

2.6.1 Operative Eingriffe im Bezug zur rheumatischen Grunderkrankung 

Die Tabelle 3 stellt die wesentlichen Risiken für Op bei chronisch-entzündlich rheumatisch 

erkrankten Patienten dar.  

Tabelle 3: Risikoabschätzung durch Einflussfaktoren bei rheumachirurgischen Eingriffen (adaptiert nach 

(24)) 

Art des Eingriffs Lokalisation (z. B. Fuß- oder Handgelenke), 

aseptisch/septisch, Fremdmaterial für 

Gelenkersatz, Dauer 

Charakteristika des Patienten Alter, Geschlecht, BMI, Alkohol-/Nikotin-

genuss, Begleiterkrankungen, allgemeine 

Laborwerte, bestehende Verletzungen/ 

Infektionen/Wundheilungsstörungen, Erst-

/Rezidiv-Op 

Rheumatische Grunderkrankung Art, Dauer und Ausprägung der Erkrankung, 

aktuelle Krankheitsaktivität, spezielle 

Laborwerte 

Immunmodulierende Therapie Art der medikamentösen Therapie, 

Dauer/Dosierung, Begleitmedikation 

z. B., zum Beispiel; BMI, Body Mass Index; Op, Operation 

2.6.1.1 Rheumatoide Arthritis und Operationen 

Arthroplastische Op, aufgrund von RA-Gelenkdestruktionen, müssen prä-, peri- und postoperativ 

sicher betreut werden. Z. B. sollen kardiale und pulmonale Komplikationen, sowie Risiken wie 

Infektionen und Wundheilungsstörungen u. a. durch Medikationen verhindert werden (149). Op 

an Händen, Ellenbogen und Schulter sind bei einer RA am häufigsten (150). Antiseptische 

Prozeduren gehören zu den Standardmaßnahmen (151). Die Knochenheilung ist abhängig von 

einer rechtzeitigen Unterbrechung der Entzündung sowie einer früh einsetzenden 

Revaskularisation (152). Gerade bei einer RA besteht eine Dysbalance zwischen pro- und anti-

entzündlichen Zytokinen, die eine Knochen- und Knorpeldestruktion unterstützt und die 

Entzündungsreaktion stimuliert (153). Auftretende Entzündungssymptome, z. B. in Folge von 

Knieplastiken, im Zeitraum bis vier Wochen nach dem Eingriff müssen kontrolliert werden (154). 

Bei Operationen im Spinalbereich von RA-Patienten im Vergleich zu Nichterkrankten konnten 

höhere Raten von Wundkomplikationen festgestellt werden (155). Durch immunmodulierende 

Medikamente, erhöht sich das Infektionsrisiko zusätzlich, so dass es selbst noch nach Jahren einer 

Kniegelenksplastik zur Infektion kommen kann (156). Einflüsse von TNF-Inhibitoren bei Op sind 
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noch nicht vollständig geklärt (157). Z. B. besteht nach Herzinfarkt-Op bei RA-Patienten ein 5 % 

Risiko für eine erneut zurückgehende Revaskularisation, die eine anti-entzündliche Therapie 

notwendig macht (158). Es scheint, dass eine RA und atherosklerotische Umbauprozesse ähnliche 

Signalwege haben, welche durch gestörte endotheliale Vorgänge die chronische 

Entzündungsreaktion unterstützen (159). Bei einer anti-entzündlichen Therapie wird die 

Freisetzung von Zytokinen, wie z. B. IL-6 gehemmt. Damit kann eine eingeschränkte epitheliale 

Proliferation und somit Wundheilungsstörung folgen (160). Eine zahnmedizinische Studie mit 34 

RA-Patienten, konnte eine >90 % Erfolgsrate über dreieinhalb Jahre nach dentaler Implantation 

erzielen (161). Die erfolgreiche Behandlung einer Parodontitis hat reduzierenden Einfluss auf den 

Entzündungsgrad und Symptome einer RA (162). Eine perioperative Antibiose sollte vor größeren 

operativen Eingriffen immer in Betracht gezogen werden (163). Eine primäre als auch sekundär 

bestehende Osteoporose mit einhergehender verminderter Knochenstabilität und Frakturgefahr 

kann ebenfalls präoperativ wichtig werden. Bei bestehenden Risikofaktoren ist entsprechend der 

Leitlinie „Behandlung von Kieferknochennekrosen unter Bisphosphonaten“ ein empfohlenes 

Behandlungs-Managements bei dieser kleinen Patientengruppe zu beachten (z. B. Sanierung einer 

Parodontitis, Pausierung der Bisphosphonate vor Eingriff, etc.) (164).  

2.6.1.2 Spondyloarthropathien und Operationen 

Bei AS-Patienten kann es im Verlauf der Erkrankung durch Wirbelkörperfrakturen zu nötigen 

operativen Stabilisierungsmaßnahmen kommen, um schwere neurologische Schäden zu 

verhindern (165). Im Erkrankungsverlauf spielt der Defekt an regulierenden B-Zellen eine Rolle, 

wodurch eine T-Zell-vermittelte Interleukin (IL)-10-Produktion die chronische 

Entzündungsreaktion unterstützt (166). Ebenso pro-inflammatorischen bzw. gewebeschädigenden 

Einfluss bei SpA hat z. B. IL-17 (167). Bei SpA besteht ein Zusammenhang zu atherosklerotischen 

und kardiovaskulären Erkrankungen, welche operative als auch wundheilungsspezifische Risiken 

darstellen (168). Dabei erhalten eine präzise Diagnostik und Indikationsstellung, sowie die 

interdisziplinäre Behandlung eine unabdingbare Bedeutung (169). Bei Arthroplastiken im Bereich 

der Hüftgelenke gibt es bekannte Risiken, wie eine postoperative Infektion (170). So kann ein 

erhöhter CRP-Spiegel, ohne klinische Symptome, einen Hinweis auf eine solche Entzündung nach 

Hüftgelenk- oder Kniegelenk-Op geben (171). Trotzdem sind diese Eingriffe relativ sicher und 

verbessern die Lebensqualität erheblich (172). Medikamente zur Entzündungshemmung können 

dabei auch das Risiko für heterotope Ossifikationen verringern (173). Es wurde ebenso ein 

positiver Einfluss auf das parodontale Attachment unter Therapie mit TNF-Medikation bei AS 

nachgewiesen (174). Eine medikamentöse Behandlung der Grunderkrankung kann dabei aber 
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ebenso einen lebensbedrohlichen Risikofaktor für Infektionen darstellen (175). Perioperative 

Empfehlungen werden in der DGRh-Leitlinie auch für diese Erkrankungsgruppe geltend benannt. 

Bei PsA wird das präoperative Absetzen von Biologika aufgrund des Risikos eines 

Erkrankungsschubes kritisch gesehen (176). Eine Therapie mit Infliximab hat, je nach 

Wirkspiegel, lokale und systemische Auswirkungen und birgt für die Mundhöhle Risiken wie z. 

B. Osteomyelitis nach Zahnentfernungen (177).  

2.6.1.3 Kollagenosen und Operationen 

Notwendige Op mit einhergehenden Risiken und Komplikationen sind auch bei 

Kollagenosepatienten zu erwarten. Mögliche Eingriffe ergeben sich aus Sehnenrupturen, 

Karpaltunnelsyndrom, Osteonekrosen, osteoporose-induzierten Frakturen, septische Arthritis oder 

Osteomyelitis (178). Bei einem SLE mit avaskulären Femurkopfnekrosen wurde nach totalen 

Hüftplastiken bei 24 Patienten in 1 % der Fälle postoperative Infektionen festgestellt (179). 

Septische Verläufe wurden z. B. durch Einfluss von Salmonellen festgestellt (180). 

Parallelinfektionen des Harnwegssystems bilden bei diesen immunkompromittierten Patienten 

ebenfalls ein erhebliches Risiko (181). Ursächlich beim SLE ist dabei eine Dysregulation im 

Bereich der Zytokine, der B- und T-Zellen sowie der Makrophagen (182). Trotzdem wird bereits 

bei SLE-Patienten autologes Knochenmaterial, wie in der zahnärztlichen Implantologie, zur 

Behandlung von Oberschenkelkopfnekrosen sicher angewandt (183). Die orale Rehabilitation 

durch Implantate wurde selbst bei einem SLE-Erkrankten mit extremer Mundtrockenheit 

durchgeführt (184). Die SSc führt zu Beeinträchtigungen der Haut mit Ulzerationen z. B. an 

Fingern (genannt Rattenbissnekrosen) und bilden damit Pforten für Infektionen (185). Diese 

Läsionen können bei schwierigem Verlauf bis Funktionsverlust der Hand und zur Amputation mit 

erheblichen Einschränkungen der Mundhygiene führen (186). Mundöffnung und Lippenmotorik, 

aber auch die Zungenfunktion, sind zusätzlich erschwert (187). Durch eine verminderte Bildung 

von B-Zellen kommt es zur Autoantikörperbildung, Sekretion pro-entzündlicher Zytokine wie IL-

6 und einer weiteren Beeinflussung involvierter Zellen wie Fibroblasten oder T-Zellen (188). 

Ebenfalls andere von Blutplättchen sezernierte anti-angiogenetische sowie pro-fibrotische und -

entzündliche Faktoren tragen zu micro-vaskulären Schäden und Defektheilung mit Fibrosierung 

bei (189). Die parodontalen Indizes sind erhöht, wie auch z. B. TNF im Sulkusfluid, was die 

Assoziation von SSc und Parodontitis bestätigt (190). Die orale Mucosa ist häufig betroffen, eine 

zusätzliche Fibrosierung der Speicheldrüsen mit Hyposalivation führt zu einer Candidose 

(191,192). Trotz dieser Limitationen wurden auch bei Patienten mit SSc und SS orale Implantate 
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angewandt (193). Dabei ist zu beachten, dass auch der Speichel eine wichtige Rolle als 

Schutzfunktion des oralen Milieus vor Infektionen und Entzündungen einnimmt (194).  

2.6.1.4 Vaskulitiden und Operationen 

Viele Vaskulitiden haben Hautbeteiligung (195). Bei einer Kryoglobulinämie kann es zu 

Hautulzerationen kommen, welche Infektionen begünstigen (196). Auch die Sepsis kann eine 

Folge der kutanen Entzündung sein (197). Verschiedene Formen werden häufig medikamentös 

behandelt (198). So werden immunsupressiv z. B. gezielt B-Zellen vermindert, um so eine 

Remission zu erreichen (199). Operatives Vorgehen gibt es bei Biopsien zur Diagnostik, wie bei 

der Granulomatose mit Polyangiitis (200). Bei Patienten mit Takayasu Arteritis wurden 

chirurgische Eingriffe z. B. aufgrund von Hypoperfusionen oder gangränösen Infektionen 

durchgeführt (201). Op anderer Art war die zur Korrektur einer Sattelnase bei Granulomatose mit 

Polyangiitis, welche ohne Komplikationen verliefen (202). Ein Einzelfall beschreibt mit oralem 

Bezug bei gleicher Grunderkrankung einen isolierten einseitigen Abszess der Parotis (203). 

2.6.2 Medikamenteneinfluss auf postoperative Wundheilung/Infektionen 

2.6.2.1 NSAR  

NSAR können neben ihren schmerz- und entzündungshemmenden Einflüssen nach, z. B. Op, 

weitere Reaktionen des Körpers verursachen (204). Eine systemische Entzündungsantwort mit 

Urtikaria wäre eine kurzfristig eintretende Komplikation (205). Bei langfristiger Einnahme kann 

es zu mukosalen Ulzerationen oder Darmperforationen kommen (206). Einzelfälle beschreiben 

Nieren- oder Leberabszesse (207). Ein tödlicher Verlauf im Zuge einer endoskopischen 

Polypenentfernung mit nekrotisierender Fasciitis nach intramuskulärer Injektion beschreibt einen 

Sonderfall (208). Der Fall einer Darmperforation mit Peritonitis nach Weisheitszahnentfernung, 

nach postoperativer Medikation von NSAR und Antibiose, ist ebenfalls sehr selten (206). 

Insgesamt hat diese Medikamentengruppe einen erheblichen Kosten-Nutzen-Effekt zur 

Vorbeugung von Entzündungen oder einer Sepsis (209).  

2.6.2.2 Glukokortikoide 

GC sind effektiv zur Behandlung rheumatischer Erkrankungen, haben aber zum Teil erhebliche 

Nebeneffekte (137). Transaktivierung oder Transrepression, sowie mögliche Kombinationen, 

können z. B. Diabetes mellitus, Glaukome oder Osteoporose verursachen (210). Gastrointestinale 

Ulzerationen oder Blutungen, ausgelöst durch die in Kombination mit GC verstärkte Wirkung der 

NSAR, spielen eine große Rolle (139). Durch die Immunsuppression besteht ein erhöhtes Risiko 
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für Infektionen bei Langzeiteinnahme und hochdosierter Einnahme (211). Geringe Dosierungen 

von GC perioperativ haben keinen Einfluss auf das Risiko post-chirurgischer Infektionen (212). 

Dagegen wird je nach Art eines möglichen Eingriffes bei bestehender 

Nebennierenrindeninsuffizienz sogar die präoperative Erhöhung als „Stress-Dose“ beschrieben 

(213). Im zahnärztlichen Sektor ergibt sich mit der Lagerung avulsierter Zähne in 

Zahnrettungsboxen mit enthaltenem Nährmedium und GC als einem Bestandteil eine erheblich 

bessere Prognose, Zellen des parodontalen Ligaments vital zu erhalten, um die Zähne erfolgreich 

in die Alveole zu replantieren (214). Submuköse Injektionen zur Verbesserung des 

Beschwerdeverlaufes nach Extraktion von Weisheitszähnen unter Verwendung von 

Dexamethason ergeben einen weiteren Einsatzbereich (215). Bei sehr selten auftretenden 

Emphysemen nach Zahnentfernung oder Wurzelkanalbehandlung, werden GC prophylaktisch 

eingesetzt (216). 

2.6.2.3 Basistherapeutika 

Für rheumatisch erkrankte Patienten vor chirurgischen Eingriffen unter Medikation mit DMARDs 

und Biologika/Biosimiliars, gilt auch hier die Empfehlung der DGRh zur perioperativen 

Vorgehensweise. Diese weist auf das erhöhte Infektionsrisiko, sowie Wundheilungsstörungen, 

aber auch auf einen möglichen Krankheitsschub bei Unterbrechung der medikamentösen Therapie 

hin. MTX hat nachgewiesenen Einfluss auf die mukosale Heilung bei MC (217). Eine Studie 

beschreibt die Stammzellen beeinflussende Wirkung auf Wundheilung bei MTX-freisetzenden 

Implantaten (218). Auch bei umbilikalem Venenendothel konnte eine eingeschränkte 

Proliferationsrate festgestellt werden, was den Zusammenhang mit oralen ulzerierenden oder 

erosiven Läsionen zulässt und Infektionen begünstigt (219). Eine Kieferosteonekrose nach 

Wurzelspitzenresektion und Zahnentfernung unter MTX-Therapie bei bestehender RA und 

Osteoporose heilte erst nach Absetzen von MTX und unter Antibiose (220). Andere Ergebnisse 

belegen das nicht erhöhte Risiko für Wundheilungsstörungen unter Fortführung der MTX-

Medikation (221). Unter Chloroquin-Therapie ergab eine Tierstudie, die verbesserte Anlagerung 

von Knochenmarkszellen nach niedrig dosierter Radiatio bei Mäusen (222). Auch ein selten 

ulzerierender Verlauf einer Sarkoidose wurde mit Hydroxychloroquin und Wundmanagement 

erfolgreich therapiert (223). Allerdings kam es auch bei Hydroxychloroquin in Kombination mit 

Leflunomid nach einem Sturz eines RA-Patienten im Verlauf einer Infektion zum Streptokokken-

toxic-shock-syndrom sowie Sepsis (224). Die Leitlinie der DGRh gibt daher die Empfehlung 

DMARD-Therapien fortzuführen. Es wird im Einzelfall immer eine situationsbedingte 

Risikoabschätzung angeraten. 
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2.6.2.4 Biologika 

Für Biologika sind verschiedene Nebenwirkungen wie u. a. Infektionen beschrieben (225). Dieses 

erhöhte Risiko durch die medikamentöse Immunsupression gilt für bakterielle, virale oder fungale 

Auslöser (226). Die Listeriose als Infektionserkrankung durch z. B. beschmutzte Lebensmittel 

ausgelöst, kann so unter Biologikatherapie auftreten (227). Eine andere amerikanische Studie hat 

bei über 1.500 Patienten den Einfluss von präoperativem Absetzen und Therapiefortführung von 

TNF-Medikation untersucht und keinen Unterschied in Bezug auf chirurgische Nebeninfektionen 

festgestellt (228). Japanische Forscher konnten keine Unterschiede für das Auftreten von 

chirurgischen Nebeninfektionen bei Vergleich von DMARDs und Biologika feststellen, nur bei 

Gelenkoperationen war das Entzündungsrisiko unter Biologika erhöht (229). Risiken für 

Wundentzündungen an Knie- oder Hüftgelenken sind dabei neben der Op selbst oder einer 

möglichen Revision, dass nicht rechtzeitige Absetzen der von TNF-Hemmern (230). Auch bei 

Eingriffen an Händen kann es postoperativ zu Weichgewebsinfektionen kommen (231). 

Lebensbedrohliche Abszesse, wie der eines 25-jährigen Mannes bei Einnahme von Infliximab sind 

Einzelfälle (232). Das Absetzen von Biologika zwei Halbwertszeiten vor geplantem Eingriff ist 

eine Empfehlung der DGRh von 2014. 
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2.6.3 Empfehlungen zu einzelnen Substanzen 

Die DGRh gibt zur perioperativen medikamentösen Vorgehensweise aufgrund ihrer Leitlinie 

Empfehlungen (Tabelle 4).  

Tabelle 4: Empfehlungen der DGRh zu einzelnen Medikamenten peri- und postoperativ (24) 

Medikament bzw. Gruppe Empfehlung 

Glukokortikoide perioperativ Dauerdosis beibehalten, 

Dosiserhöhung postoperativ vermeiden 

Methotrexat Fortführung perioperativ empfohlen, 

eventuell Dosisreduktion, wenn diese 25-

30mg/Woche 

Leflunomid Fortführung bei niedrigem Infektionsrisiko, 

wenn hohes Risiko präoperativ 

Auswaschung durch Cholestyramin  

Chloroquin, Hydroxychloroquin, Sulfasalazin Fortführung perioperativ 

Ciclosporin A, Mycophenolat-Mofetil, 

Azathioprin 

Pausierung ein bis zwei Tage präoperativ 

Biologika elektive Eingriffe im ersten Halbjahr nach 

Therapiebeginn möglichst vermeiden 

TNF-Hemmer Absetzen zwei Halbwertszeiten vor 

größerem geplantem Eingriff oder 

bestehendem Infektionsrisiko 

Abatacept, Rituximab, Tocilizumab Operativer Eingriff zum Ende eines 

therapeutischen Applikationsintervalls, 

Notfall-Op ist möglich 

Anakinra Pausierung ein bis zwei Tage präoperativ 

bzw., beziehungsweise; mg, Milligramm; Op, Operation 
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2.7 Gemeinsamkeiten zwischen Rheumatologie und Zahnheilkunde  

Folgende rheumatische Erkrankungen haben nachgewiesene Assoziationen zur oralen Gesundheit: 

▪ RA mit Parodontitis, 

▪ AS mit Parodontitis, 

▪ SLE mit oralen Ulzera, 

▪ SS mit Hyposalivation/Xerostomie,  

▪ SSc und Mikrostomie, 

▪ Vaskulitis mit Gingivitis und oralen Ulzera. 

Die Assoziation von RA und Parodontitis wurde in der Literatur beschrieben (4,7). 

Unterschiedliche Studien belegen dabei sowohl das erhöhte Risiko für das Auftreten einer RA bei 

vorhandener schwerer Parodontitis als auch erhöhte Entzündungswerte bei bereits bestehender RA 

und ausgeprägter Parodontitis (6,233). Gerade Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis) als einer 

der Leitkeime einer Parodontitis beeinträchtigt epidermale Wachstumsfaktoren und damit 

einhergehende Gewebeneubildung (234). Über, von P. gingivalis exprimierte Enzyme, kommt es 

zu einer Citrullinierung von Proteinen im Parodont mit Bildung spezifischer Autoantikörper und 

damit einhergehender Gewebedestruktion (235,236). Protein-Arginin-Methyltransferasen 

(PRMTs) werden dabei als wichtige Molekülgruppe bei der Modulation chronisch entzündlicher 

Erkrankungsverläufe wie bei RA oder Parodontitis angesehen (237). Interleukin-21 (IL-21), als 

Faktor der Entzündungsverläufe z. B. bei RA, ist nach erfolgter nichtchirurgischer 

Parodontitistherapie reduziert (238). Medikamentöse rheumatische Therapien, z. B. mittels TNF-

Inhibitoren, haben positiven Einfluss auf die Behandlung einer Parodontitis (239).  Ein weiterer 

Ansatz ist die Erforschung der Zusammenhänge zur Aktivierung der angeborenen Immunabwehr 

über Nukleinsäuren, speziellen Toll-like Rezeptoren (TLRs) und Zytoplasmaproteine (240). 

Darüber hinaus haben auch AS-Patienten ein erhöhtes Risiko für parodontale Erkrankungen, 

welche mit Schäden an Hart- und Weichgeweben einhergehen (14). Eine Studie mit AS-Patienten 

und Kontrollgruppe stellte dabei keinen Unterschied der bakteriellen Mundflora fest, jedoch die 

mukosale Toleranz war bei den Rheumatikern verringert (241).  Nicht nur entzündlich-

systemische Gelenk- und Wirbelsäulenerkrankungen, sondern auch Kollagenosen zeigen 

verschiedene begünstigende Faktoren für Erkrankungen im Bereich der Mundhöhle. So ist durch 

die Mundöffnungseinschränkung (sog. Tabaksbeutelmund) bei SSc-Patienten die orale Hygiene 

erschwert. Die Siccasymptomatik, insbesondere die Xerostomie, die das primäre aber auch 
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sekundäre SS charakterisiert, begünstigt Stomatitiden (115,242). Verschiedene Studien zeigen 

zudem, das systemische Erkrankungen wie RA oder SSc Einfluss auf dentale Implantationen 

haben (243). Aber auch andere Erkrankungen und Interventionen, wie bspw. Bestrahlungen im 

Kopf-Halsbereich können Auswirkungen auf die Speichelsekretion haben (244). Dabei ist zu 

berücksichtigen, dass dem Speichel eine wichtige Schutzfunktion für die Mundschleimhaut vor 

Infektionen zukommt (245). Bei Vaskulitis können u. a. sekundäre Infektionen, wie HIV oder 

Hepatitis C, auftreten (246). Dabei wurden in der Literatur Assoziationen von HIV mit 

parodontalen Pathogenen berichtet (247). Sekundäre, oft entzündungsbedingte oder GC-

assoziierte Osteoporosen bei rheumatologischen Erkrankungen, werden nach den Leitlinien des 

Dachverbandes der Osteologen (DVO) mit Bisphosphonaten behandelt (248). Insbesondere vor 

dem Hintergrund, dass bereits innerhalb der ersten sechs Monate einer Glukokortikoidbehandlung 

signifikante Knochendichteverminderungen auftreten können (249). Bisphosphonate sind in die 

Diskussion geraten, weil bei ca. 5 % aller mit solchen Medikamenten behandelte Patienten (i. d. 

R. unter Chemotherapie bei Krebserkrankungen) Kieferknochennekrosen beobachtet wurden 

(250,251). Dabei kommt es zu verminderter Vaskularisierung durch fehlgesteuerte Osteoklasten 

(252). Da auch ein osteoporotischer Knochen wegbereitend für fortgeleitete Entzündungen sein 

(insbesondere bei Parodontitis) und zu Komplikationen beim zahnärztlichen Eingriff führen kann, 

ist eine Nutzen-Risiko-Abwägung bei einer definierten Risikogruppe zu führen und die Patienten 

ausführlich aufzuklären. Insbesondere wenn es sich um keine manifeste Osteoporose handelt und 

die Behandlung zur Prophylaxe eingesetzt wird oder zur Behandlung von Knochenmetastasen 

(Sekundärprävention) sollte eine Aufklärung umfassend erfolgen. Zur Verhinderung einer solchen 

Nekrose, muss der zahnärztliche Eingriff interdisziplinär vorbereitet werden unter 

Berücksichtigung der Leitlinienempfehlungen (253). Das Risiko für Wundheilungsstörungen ist 

auch bei einer Medikation, wie GC in der Langzeittherapie, erhöht (254). So wurden nach 

orthopädischen Op bei Rheumatikern unter Einnahme von Immunsupressiva, ebenfalls ein 

erhöhtes Risiko für Wundheilungsstörungen, aufgrund der Medikation aber auch der 

Grunderkrankung, beschrieben (255). Bei Patienten mit Biologika-/Biosimiliar-Therapie wird bei 

orthopädischen Eingriffen u. a. eine optimale Herangehensweise weiterhin diskutiert, wobei die 

DGRh-Empfehlungen zum perioperativen Management eine gute Handlungsgrundlage bilden 

(256). Generell ist bei rheumatischen Autoimmunerkrankungen die Wundheilung von der 

jeweiligen antirheumatischen Therapie beeinflusst (257,258).  
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2.8 Zielstellungen 

Ziel der vorliegenden Arbeit ist die Untersuchung der Wundheilung und Infektion nach 

zahnärztlichen Eingriffen bei einer diagnostizierten muskulo-skelletalen entzündlichen 

Rheumaerkrankung. Durch die fehlgeleitete, supprimierte oder häufig auch überschießende 

Autoimmunreaktion ist das Risiko für eine Wundheilungsstörung möglicherweise erhöht. 

Risikofaktoren wie die Art der Erkrankung, Krankheitsaktivität oder Medikamente können diesen 

Prozess zusätzlich beeinflussen.  

Daraus ergeben sich folgende Fragestellungen: 

1. Welche Faktoren beeinflussen die Prävalenz von sowohl Wundheilungsstörungen als auch 

Infektionen nach zahnärztlichen Eingriffen bei Patienten mit rheumatologischen 

Autoimmunerkrankungen? 

2. Können sich Verhaltensrichtlinien für den chirurgisch tätigen Zahnarzt oder in der Wahl des 

Therapiespektrums für Rheumapatienten mit zahnmedizinischem Behandlungswunsch 

ableiten? 

3. Welche Schnittstellen von Zahnheilkunde und Rheumatologie sollten im Fokus beider 

Fachrichtungen stehen?  
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3 Patienten und Methoden 

3.1 Untersuchte Population 

128 Patienten mit einer rheumatischen Autoimmunerkrankung und 128 alters- und 

geschlechtskontrollierte Teilnehmer ohne rheumatische Autoimmunerkrankung wurden zu einem 

stattgehabten oder geplanten zahnärztlichen Eingriff in einer Querschnittserhebung mit Hilfe eines 

Fragebogens evaluiert.  

3.2 Ein- und Ausschlusskriterien für Studienteilnehmer 

Für die Untersuchungsteilnehmer wurden folgende Einschlusskriterien festgelegt: 

▪ Altersgruppe 18 bis 75 Jahre, 

▪ Geschlecht männlich und weiblich, 

▪ aktuell geplanter oder kürzlich stattgehabter zahnärztlicher Eingriff, 

▪ Vorliegen einer schriftlichen Einwilligung zur Teilnahme der Befragung,  

▪ für RP: Vorliegen einer rheumatischen Autoimmunerkrankung, wie einer RA, SPA, AS, SSc, 

SLE oder Vaskulitis entsprechend der Definitionen bzw. den Kriterien der nationalen und 

internationalen Fachgesellschaften 

▪ für die Kontrollgruppe: anamnestisch keine bekannte rheumatische Autoimmunerkrankung, 

andere Erkrankungen sind kein Ausschlusskriterium. 

Folgende Ausschlusskriterien wurden definiert: 

▪ nicht-einwilligungsfähige Teilnehmer, 

▪ Schwangere oder stillende Frauen, 

▪ Vorliegen einer akuten Infektionserkrankung, 

▪ Vorliegen einer anderen, nicht chronisch-rheumatischen, Immunerkrankung, 

▪ Gefängnisinsassen. 

3.3 Untersuchungsmethoden 

Es handelt sich um eine prospektive, nicht-randomisierte, interventionelle, epidemiologische 

Querschnittsbefragung mit einem Fragebogen und einem ergänzenden Kurzinterview. Die alters- 

und geschlechtskontrollierten Studienteilnehmer wurden zwei Gruppen zugeordnet 

(Rheumapatienten/RP versus Kontrollgruppe). Ein Ethikvotum zur Befragung wurde eingeholt 
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(Antragsnummer: EA1/237/08) und das Projekt durch die Deutsche Forschungsgemeinschaft 

gefördert (Antragsnummer: 1697/1-1). 

3.4 Fragebogen 

Die Erarbeitung des Fragebogens erfolgte unter Zusammenarbeit der Klinik m. S. Rheumatologie 

und Klinische Immunologie der Charité-Universitätsmedizin Berlin (CC12) sowie der Abteilung 

für Parodontologie und Synoptische Zahnmedizin im Zentrum für Zahn-, Mund- und 

Kieferheilkunde der Charité Universitätsmedizin Berlin (CC3), um so eine fachliche Expertise in 

der Erstellung zu gewährleisten. Für eine inhaltliche Validität wurden alle, die Wundheilung und 

Infektionen betreffenden, Faktoren wie z. B. Grunderkrankungen, die chronisch rheumatische 

Erkrankung, Mundgesundheit und -pflege, Art des zahnärztlichen Eingriffs, Maßnahmen prä- und 

post-op sowie etwaige Entzündungssymptome erfragt (259). 

3.4.1 Demographischer Fragenteil 

Erfassung der gesundheitlichen Allgemeinsituation aller Teilnehmer: 

▪ Geschlecht, 

▪ Alter, 

▪ Größe und Gewicht zur Berechnung des BMI, 

▪ Vorliegen einer chronischen Erkrankung,  

▪ Medikamentenanamnese, 

▪ Vorhandene Risikofaktoren. 

3.4.2 Zahnärztliche Fragen 

Für die Zahn- und Mundgesundheit aller Teilnehmer wurden folgende Daten erfasst: 

▪ Anzahl der Zähne, 

▪ Vorliegen der Diagnose einer Parodontitis, 

▪ Vorliegen von Symptomen einer Gingivitis/Parodontitis, 

▪ Vorhandene Zahnlockerung, 

▪ Fragen zur Mundhygiene-/Putzverhalten, 

▪ genutzte Hilfsmittel zur Mundhygiene. 

3.4.3 Spezielle Fragen zur rheumatischen Erkrankung 

Alle Rheumapatienten wurden nach ihrer Rheumaerkrankung befragt: 
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▪ Diagnose der chronisch-systemisch rheumatischen Erkrankung und welche,  

▪ Erkrankungsdauer, 

▪ Medikamentenanamnese,  

▪ Begleitbehandlungen (z. B. Physiotherapie/Kuren), 

▪ weitere assoziierte Symptome (z. B. SS, Raynaud-Syndrom, Parästhesien, Haarausfall). 

Zur Ermittlung der Krankheitsaktivität wurden Angaben zum Gelenkstatus mit der Zahl 

schmerzhafter bzw. geschwollener Gelenke, Dauer der Morgensteifigkeit, VAS zur Ermittlung der 

Krankheitsaktivität durch Patientenselbsteinschätzung, Laborparameter und Erkrankungsscores 

erhoben. Folgende Werte oder Scores wurden spezifisch für die Art der rheumatischen 

Grunderkrankungen gefiltert bzw. errechnet: 

▪ Disease Activity Score 28 (DAS28) für RA (260), 

▪ Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score (BASDAI) für SPA (261), 

▪ Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Score (SLEDAI) für SLE (262), 

▪ Psoriasis Area and Severity Index (PASI) sowie DAS28/SLEDAI bei PsA (262,263), 

▪ SSc-assoziierte Autoantikörper sowie BSG/CRP bei SSc (264), 

▪ Anti-Neutrophile zytoplasmatische Antikörper (c-/p-ANCA), BSG, CRP bei Vaskulitiden 

(265). 

RP wurden nach Beurteilung und Einschätzung aller, die Krankheitsaktivität beeinflussenden, 

Faktoren in die drei Kategorien „keine/geringe“, „mittlere“ und „erhöhte/hohe 

Krankheitsaktivität“ eingeteilt. Alle RP sollten außerdem die standardisierten Fragebögen „Health 

Assessment Questionaire-Disability Index“ (HAQ-DI) (266), „Medical Outcome Studies-Short 

Form 36“ (SF–36) (267) und „Hospital Anxiety and Depression Scale-Deutsche Version“ 

(HADS–D) (268) bearbeiten. Der HAQ-DI erfasst allgemeine Funktionen im Alltag, wie 

Ankleiden und Körperpflege, Essen und Trinken, Hygiene und benötigte Hilfsmittel etc. Der Score 

ist ein Mittelwert aus den höchsten Zahlenwerten die in den verschiedenen acht Bereichen von „0“ 

bis „3“ angegeben werden können. Der Wert „0“ beschreibt dabei keinerlei Einschränkungen, bei 

Wert „3“ kann die Tätigkeit nicht verrichtet werden. Der SF–36 erhebt die Lebensqualität des 

Patienten mit einer Bewertung des psychologischen und physiologischen Gesundheitszustandes in 

acht Dimensionen. Die nach Kodierung der Werte entstandenen Skalenrohwerte werden auf eine 

Skala von 0 bis 100 projiziert, wobei 0 die schlechteste, 100 die beste Lebensqualität darstellt. 

Über einen Auswertungsalgorythmus können die Ergebnisse mit den standardisierten Werten der 

Normalpopulation verglichen werden (269). Der HADS–D ermittelt das Vorliegen depressiver 

Veränderungen und/oder Angststörungen mittels zweier Subskalen und je sieben Items. Bei 
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Punktwerten von 0 bis 7 ist es höchst wahrscheinlich, dass keine Angststörung beziehungsweise 

depressive Störung vorliegt, Werte zwischen 8 und 10 entsprechen einer fraglichen Störung, mehr 

als 11 Punkte lassen auf eine Störung schließen, welche einer Behandlung bedarf (270). 

 

3.4.4 Bewertung des Allgemeinzustandes nach dem Eingriff 

Zur Beurteilung des postoperativen Verlaufes bei allen Studienteilnehmern wurden Symptome 

einer Entzündung, als auch eine etwaige Beeinträchtigung beim Sprechen oder Kauen, hinterfragt. 

Diese Erhebung erfolgte in Form einer Tabelle für den Tag des Eingriffs, sowie der fünf Folgetage 

nach dem Eingriff (271). Dabei sollte der Patient zu vier Zeitpunkten eines jeweiligen Tages die 

orale Symptomatik und damit den Heilungsverlauf bis zum zahnärztlichen Kontrolltermin 

bewerten. Kontrolltermine wurden gesondert erfasst.  

3.4.5 Fragen zum zahnmedizinischen Eingriff 

Angaben zum zahnärztlichen Eingriff wurden durch den behandelnden bzw. befragenden Zahnarzt 

ausgefüllt. Dabei wurde zunächst anhand einer Auswahl von Intervention erfragt, welche Art von 

zahnärztlichem Eingriff durchgeführt wurde. Folgende Möglichkeiten wurden zur Auswahl 

vorgegeben:  

▪ Zahnextraktion, 

▪ operative Zahnentfernung, 

▪ Wurzelspitzenamputation/-resektion, 

▪ Zystektomie, 

▪ Kürettage, offen/geschlossen, 

▪ Implantatinsertion/-freilegung, 

▪ mukogingival-chirurgischer Eingriff, 

▪ Sonstige. 

Weiterhin erfragt wurde nach präoperativen Maßnahmen, wie desinfizierende CHX-

Mundspülung, Antibiotikagabe, Veränderung von Antikoagulation oder einer anderen 

Medikamentenveränderung.  Als Auswahl postoperativer Maßnahmen, wurde die Form der 

Blutstillung, die Art der Wunddrainage, die Art des Wundverbandes und Vernähen der Wunde 

vorgegeben. Spezielle Patienteninstruktionen, wie Schmerzmittel, Antibiose oder Mundspülung, 

wurden ebenfalls erfragt. Es wurden benötigte Wiedervorstellungstermine zur Kontrolle oder 

Symptombehandlung erfasst. Die Zahnärzte konnten Maßnahmen an diesem Termin, wie Spülung 

der Wunde, Wunddrainage, Nahtentfernung oder medikamentöse Therapie angeben. Es wurden 
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darüber hinaus weitere Entzündungssymptome wie Schmerzen, Schwellung, Rötung, 

Überwärmung, Verfärbung, Geruch oder Blutung erfragt. Die Beurteilung des Heilungsverlaufs 

erfolgte mit den angeführten Antwortmöglichkeiten:  

▪ gute Wundheilung,    

▪ mäßige Wundheilung,  

▪ schlechte Wundheilung, 

▪ komplikationslos, 

▪ mit leichter Infektion, 

▪ mit mäßiger Infektion, 

▪ mit schwerer Infektion. 

Diese subjektive Einschätzung erfolgte einerseits durch den Behandler sowie durch gezielte 

Fragen im Interview mit einem, zum Studienteam gehörenden, Zahnarzt. 
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3.5 Strategien der Patientenrekrutierung sowie Ablauf der Befragung 

3.5.1 Rekrutierung und Befragung der rheumatisch erkrankten Patienten 

Die RP der Studie wurden aus der Klinik m. S. Rheumatologie und Klinische Immunologie der 

Charité-Universitätsmedizin Berlin rekrutiert. Dazu wurden folgende Rekrutierungswege genutzt: 

▪ Postweg, 

▪ rheumatologische Fach- und Hochschulambulanz, 

▪ klinische Station. 

Patienten, die aufgrund der Ein- und Ausschlusskriterien als Studienteilnehmer identifiziert 

wurden, erhielten eine Teilnehmerinformation. Nach Einwilligungen in den Datenschutz sowie 

Teilnahme erfolgte die Bearbeitung des Fragebogens durch die Patienten, der Fragenteil zum 

zahnärztlichen Eingriff wurde durch den behandelnden Zahnarzt, im Dialog zwischen dem 

Zahnarzt und dem Promovenden bzw. durch Dialog von RP und Promovend beantwortet. 

Laborwerte wurden anhand der Aktenlage erfasst.  

3.5.2 Rekrutierung und Befragung der Kontrollgruppe 

Die Rekrutierung der Kontrollgruppe erfolgte durch Verteilung von Fragebögen an 

allgemeinzahnärztlich als auch oralchirurgisch ausgerichtete Zahnarztpraxen. Die Zahnmediziner 

wurden über den Zielstellungen und Ablauf des Projektes informiert. Den für die Studie geeigneten 

Personen wurde, nach mündlicher Information durch den behandelnden Arzt, die 

Teilnehmerinformation sowie der Erklärungen zum Datenschutz, die Teilnahmebestätigung sowie 

der Fragebogen ausgehändigt. Das Ausfüllen erfolgte selbstständig zu Hause. Zum Kontrolltermin 

wurde der Fragebogen wieder in die Praxis zur abschließenden Bearbeitung der Fragen zum 

zahnmedizinischen Eingriff vom Patienten mitgebracht.  
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3.6 Datenmanagement 

Alle Fragebögen wurden pseudonymisiert und getrennt zu den Einwilligungserklärungen 

aufbewahrt. Die Datensicherung erfolgt auf dem Forschungsserver der Klinik m. S. 

Rheumatologie und Klinische Immunologie der Charité-Universitätsmedizin Berlin (CC3). 

Zugang hatten nur benannte Mitarbeiter des Studienteams. Die Qualitätskontrolle erfolgte im 

second-look-Verfahren stichprobenartig und durch ein weiteres, an der Befragung unbeteiligtes, 

Teammitglied. 

3.7 Statistische Methoden 

128 RP wurden 128 Probanden der Kontrollgruppe, alters- und geschlechtskontrolliert zugeordnet. 

Die deskriptive Auswertung erfolgte mit MS Office Excel 2007 und 2016. Damit wurden 

Häufigkeitsverteilungen, Mittelwerte, Medianwerte und Standardabweichungen zur 

Ergebnisdarstellung ermittelt. Zusätzlich erfolgten statistische Auswertungen mittels 

Varianzanalysen (ANOVA). 

Statistische Analysen wurden ebenfalls mittels der Software IBM SPSS Statistics 21 durchgeführt. 

Dabei wurden für Vergleiche zwischen den unverbundenen Gruppen der RP und den 

Kontrollpatienten Varianzanalysen (ANOVA) durchgeführt. Für Vergleiche innerhalb der RP 

wurde der Wilcoxon- Test angewandt. Für die Gruppenvergleiche in den genannten Testverfahren 

wurde n ≥ 5 festgelegt, im Zuge der Auswertung ermittelte Ergebnisse von p < 0,05 wurden als 

statistisch signifikant angenommen. Zur Bestimmung des Quotenverhältnisses von 

Einflussfaktoren und deren Stärke wurde Odds-Ratio (OR) angewandt. 
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4 Ergebnisse 

4.1 Rücklaufquote der Fragebögen 

Es erfolgte eine Kontaktaufnahme zu über 1.700 Personen und eine Aushändigung von 222 

Fragebogen an RP. Die Rücklaufquote betrug dabei 60 %. In der Kontrollgruppe wurde eine 

Rücklaufquote von 80 % erreicht. 

4.2 Baseline-Charakteristika für Rheumapatienten und Kontrollgruppe 

Die Tabelle 5 stellt die Ergebnisse zu allgemeinen Beschreibung der Untersuchungspopulationen 

dar. 

Tabelle 5: Allgemeine Beschreibung der Untersuchungspopulation 

Variable 
Rheumapatienten  

n = 128 

Kontrollgruppe 

 n = 128 
p - Wert 

Alter, MW ± SD; Jahre 

Median; Jahre 

53,2 ± 12,2 

54,0 (45,0-62,0) 

52,8 ± 11,6 

54,0 (44,0-61,0) 

0,801 

Geschlecht 

männlich, n (%) 

weiblich, n (%) 

 

32 (25,0) 

96 (75,0) 

 

32 (25,0) 

96 (75,0) 

 

1,000 

1,000 

BMI, MW + SD 

Median  

26,2 ± 5,7 

24,7 (22,5-28,9) 

26,2 ± 4,2 

25,6 (23,1-28,7) 

0,907 

Nikotinkonsum 

Nichtraucher, n (%) 

ehemalige Raucher, n (%) 

Raucher, n (%) 

 

74 (57,8) 

30 (23,4) 

24 (18,8) 

 

77 (60,2) 

22 (17,2) 

29 (22,7) 

 

0,704 

0,216 

0,754 

Alkoholkonsum 

Kein Alkoholkonsum, n (%) 

selten, n (%) 

gelegentlich, n (%) 

häufig, n (%) 

 

55 (43,0) 

42 (32,8) 

29 (22,7) 

2 (1,6) 

 

20 (15,6) 

47 (36,7) 

49 (38,3) 

12 (9,4) 

 

<0,001 

0,514 

0,006 

0,006 

Komorbiditäten 

Diabetes mellitus, n (%) 

Arterieller Hypertonus, n (%) 

Durchblutungsstörungen, n (%) 

 

12 (9,4) 

38 (29,7) 

27 (21,1) 

 

8 (6,3) 

34 (26,6) 

5 (3,9) 

 

0,354 

0,580 

<0,001 
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Variable 
Rheumapatienten  

n = 128 

Kontrollgruppe 

 n = 128 
p - Wert 

Glukokortikoideinnahme 

Keine Glukokortikoide, n (%) 

Einnahme >12 Monate, n (%) 

 

32 (25,0) 

63 (49,2) 

 

119 (93,0) 

4 (3,1) 

 

<0,001 

<0,001 

n, Anzahl; %, Prozent; MW, Mittelwert; SD, Standartabweichung; BMI, Body Mass Index 

 

Signifikante Unterschiede ergaben sich für den Alkoholkonsum, Durchblutungsstörungen und die 

Einnahme von Glukokortikoiden. 

4.3 Spezielle Charakterisierung der Rheumapatienten 

4.3.1 Diagnosen der Erkrankung 

Folgende Diagnosen wurden bei den RP ermittelt (Tabelle 6): 

Tabelle 6: Diagnosen der Rheumapatienten 

Diagnosen 
Rheumapatienten 

n = 128 

RA, n (%) 35 (27,3) 

SPA, n (%) 11 (8,6) 

Kollagenosen, n (%) 64 (50,0) 

Vaskulitiden, n (%) 12 (9,4) 

Andere, n (%) 6 (4,7) 

RA, Rheumatoide Arthritis; SPA,Spondyloarthropathie; n, Anzahl, %, Prozent 

Ein Proband unter „Andere“ hatte eine Sarkoidose, bei den fünf weiteren Patienten waren die 

Angaben ungenau. Somit waren die am häufigsten angegebenen Erkrankungen die der 

Kollagenosen sowie die einer RA. 

4.3.2 Kennzahlen zur Erkrankung bei Rheumapatienten 

Die Tabelle 7 auf Seite 45 stellt ermittelte Kennzahlen zur rheumatischen Autoimmunerkrankung 

dar. Der Großteil der RP hatte keine bzw. eine geringe Krankheitsaktivität sowie keine vorliegende 

Angststörung oder Depression. 

 

 

 

 



45 
 

Tabelle 7: Kennzahlen zur rheumatologischen Autoimmunerkrankung der Rheumapatienten 

Variable 
Rheumapatienten 

n = 128 

Erkrankungsdauer 

MW ± SD; Jahre 

Median; Jahre 

 

9,8 ± 9,9 

7,0 (2,0-12,0) 

Krankheitsaktivität 

keine/geringe, n (%) 

mittlere, n (%) 

erhöhte/hohe, n (%) 

nicht beurteilbar, n (%) 

 

78 (61,9) 

36 (28,1) 

8 (6,3) 

6 (5,7) 

HAQ-DI 

MW ± SD 

Median 

 

0,9 ± 0,8 

0,8 

HADS-D 

Vorliegen von Angststörungen 

MW ± SD 

Median 

keine Angststörung, n (%) 

mittlere Angststörung, n (%) 

starke Angststörung, n (%) 

Vorliegen von Depressionen 

MW ± SD 

Median 

keine Depression, n (%) 

mittelgradige Depression, n (%) 

schwere depressive Störung, n (%) 

 

 

7,4 ± 5,8 

6,5 

79 (61,7) 

13 (10,2) 

36 (28,1) 

 

6,6 ± 5,8 

5,0 

86 (67,2) 

11 (8,6) 

31 (24,2) 

SF-36 

Physische Lebensqualität 

MW± SD 

Median 

Psychische Lebensqualität 

MW± SD 

Median 

 

 

45,6 ± 24,6 

41,4 

 

57,7 ± 20,3 

59,4 

MW, Mittelwert; SD, Standartabweichung; HAQ-DI, Health Assessment Questionnaire-Disability Index (deutsche 

Version); HADS-D, Hospital Anxiety and Depression Scale-Deutsche Version; SF-36, Short Questionnaire for 

Quality of Life-36; n, Anzahl; %, Prozent 
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4.3.3 Angaben zu Begleitsymptomen bei Rheumapatienten 

Die Tabelle 8 zeigt eine Übersicht begleitender Symptome der RP, die durch anamnestische 

Angaben der Patienten ermittelt wurden. Mehrfachnennungen waren möglich. Taubheitsgefühle, 

Durchblutungsstörungen und trockene Schleimhäute wurden am häufigsten angegeben. 

Tabelle 8: Begleitsymptome bei Rheumapatienten 

Symptome 
Rheumapatienten 

n = 128 

Durchblutungsstörungen, n (%) 63 (49,2) 

Trockene Schleimhäute, n (%) 63 (49,2) 

Taubheitsgefühl/Kribbeln, n (%) 71 (55,5) 

Haarausfall, n (%) 45 (35,2) 

Anamnestische Zeckenstich/e, n (%) 24 (19,8) 

Vorausgegangene 

Infektionserkrankungen, n (%) 

20 (16,6) 

Schilddrüsenerkrankungen, n (%) 42 (33,8) 

Häufige Augenentzündungen, n (%) 29 (23,7) 

Magen - Darm - Erkrankungen, n (%) 42 (33,8) 

n, Anzahl; %, Prozent 

4.3.4 Medikamentenanamnese bei Rheumapatienten 

Als Monotherapie wurden Basistherapeutika, als Kombinationstherapie Glukokortikoide und 

Basistherapeutik am meisten genannt. Signifikante Unterschiede ergaben sich aufgrund der 

Veränderungen der Medikation vor bzw. zum Erhebungszeitraum. Folgende Medikamente oder 

Medikamentenkombinationen wurden von den RP angegeben (Tabelle 9, Seite 47). 
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Tabelle 9: Aktuelle und bisherige Medikation bei Rheumapatienten 

Medikamente 

Medikation bis 

Erhebungs-

zeitraum 

n = 128 

Aktuelle 

Medikation  

 

n = 128 

p - Wert 

Monotherapie 

NSAR, n (%) 

GC, n (%) 

csDMARD, n (%) 

bDMARD, n (%) 

 

1 (0,8) 

3 (2,3) 

51 (39,8) 

4 (3,1) 

 

8 (6,3) 

9 (7,0) 

20 (15,6) 

2 (1,6) 

 

0,017 

0,077 

<0,001 

0,411 

Kombinationstherapien 

NSAR + GC, n (%) 

NSAR + csDMARD, n (%) 

NSAR + bDMARD, n (%) 

GC + csDMARD, n (%) 

GC + bDMARD, n (%) 

 

0 (0,0) 

2 (1,6) 

0 (0,0) 

10 (7,8) 

0 (0,0) 

 

1 (0,8) 

2 (1,6) 

3 (2,3) 

50 (39,1) 

2 (1,6) 

 

- 

- 

- 

<0,001 

- 

GC + csDMARD + bDMARD, n 

(%) 

csDMARD + bDMARD, n (%) 

6 (4,7) 

 

7 (5,5) 

7 (5,5) 

 

4 (3,1) 

0,777 

 

0,357 

andere/keine Angabe, n (%) 44 (34,4) 19 (14,8)  

NSAR, Nicht-steroidale Antirheumatika; GC, Glukokortikoide; csDMARD, conventional synthetic disease 

modifying antirheumatic drug; bDMARD, biological disease modifying antirheumatic drug; n, Anzahl; %, Prozent 

 

4.3.5 Begleitprozeduren 

Folgende Begleittherapien und Kombinationstherapien wurden ermittelt bei den RP (Tabelle 10): 

Tabelle 10: Supportivmaßnahmen bei Rheumapatienten 

Supportivmaßnahmen 
Rheumapatienten 

n = 128 

Gelenkinjektionen, n (%) 

Physiotherapie, n (%) 

Ergotherapie, n (%) 

Tagesklinische Behandlung, n (%) 

2 (1,6) 

17 (13,3) 

5 (3,9) 

3 (2,3) 

Rehabilitationskur/Kurmaßnahmen, n (%) 

andere, n (%) 

5 (3,9) 

13 (10,2) 

keine Angabe, n (%) 99 (77,3) 

n, Anzahl; %, Prozent 

Andere Maßnahmen waren z. B. Gesprächstherapien, Qui Gong, Schwimmen oder Atemtherapie. 
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4.4 Zahnärztliche Charakteristika für Rheumapatienten und Kontrollgruppe 

4.4.1 Zahnanzahl und Parodontitis im Vergleich 

Die Tabelle 11 vergleicht zwischen beiden Gruppen die Zahnanzahl und die Parodontitis. 

Tabelle 11: Vergleich von Zahnanzahl und Parodontitis bei Rheumapatienten und Kontrollgruppe 

Variable 
Rheumapatienten 

n = 128 

Kontrollgruppe 

n = 128 p - Wert 

Zahnanzahl  

MW ± SD, n 

Median, n 

 

23 ± 8 

26 (18-28) 

 

21 ± 9 

24 (16-27) 

 

 

 

keine Zähne, n (%) 

1-8 Zähne, n (%) 

9-16 Zähne, n (%) 

17-24 Zähne, n (%) 

25-32 Zähne, n (%) 

1 (0,8) 

9 (7,0) 

14 (10,9) 

28 (21,9) 

68 (53,1) 

5 (3,9) 

8 (6,3) 

17 (13,3) 

39 (30,5) 

56 (43,8) 

0,099 

0,803 

0,567 

0,119 

0,134 

Parodontitis 

PD vorhanden, n (%) 

PD behandelt, n (%) 

 

60 (46,9) 

47 (36,7) 

 

50 (39,1) 

39 (30,5) 

 

0,227 

0,292 

PD, Parodontitis; RP, Rheumapatienten; KG, Kontrollgruppe; MW, Mittelwert; SD, Standartabweichung; n, 

Anzahl; %, Prozent 

Es ergaben sich keine signifikanten Unterschiede mit p ≤ 0,05. 

4.4.2 Symptome einer entzündlichen Parodontalerkrankung 

Die Tabelle 12 stellt die Symptome einer Parodontitis dar, die in beiden Gruppen (RP vs. 

Kontrollgruppe) eruiert wurden. Signifikante Unterschiede waren nicht zu ermitteln.  

Tabelle 12: Vergleich der Symptome einer Parodontitis  

Symptome 
Rheumapatienten 

n = 128 

Kontrollgruppe 

n = 128 p - Wert 

Zahnlockerung, n (%) 46 (35,9) 36 (28,1) 0,182 

Blutung beim Zähneputzen 

nie, n (%) 

selten, n (%) 

gelegentlich, n (%) 

häufig, n (%) 

 

63 (49,2) 

37 (28,9) 

20 (15,6) 

6 (4,7) 

 

57 (44,5) 

46 (35,9) 

19 (14,8) 

4 (3,1) 

 

0,454 

0,231 

0,863 

0,521 

Blutung ohne Zähneputzen 

nie, n (%) 

selten, n (%) 

 

111 (86,7) 

10 (7,8) 

 

105 (82,0) 

17 (13,3) 

 

0,304 

0,156 
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Symptome 
Rheumapatienten 

n = 128 

Kontrollgruppe 

n = 128 p - Wert 

gelegentlich, n (%) 

häufig, n (%) 

6 (4,7) 

0 (0,0) 

3 (2,3) 

0 (0,0) 

0,311 

- 

entzündetes Zahnfleisch 

nie, n (%) 

selten, n (%) 

gelegentlich, n (%) 

häufig, n (%) 

 

70 (54,7) 

42 (32,8) 

10 (7,8) 

6 (4,7) 

 

73 (57,0) 

45 (35,2) 

6 (4,7) 

2 (1,6) 

 

0,707 

0,694 

0,304 

0,152 

geschwollenes Zahnfleisch 

nie, n (%) 

selten, n (%) 

gelegentlich, n (%) 

häufig, n (%)  

 

83 (64,8) 

31 (25,0) 

11 (8,6) 

2 (1,6) 

 

92 (71,9) 

26 (20,3) 

7 (5,5) 

0 (0,0) 

 

0,179 

0,455 

0,330 

- 

MW, Mittelwert; SD, Standartabweichung; n, Anzahl; %, Prozent 

4.4.3 Putzverhalten und Hilfsmittel zur oralen Hygiene 

Die folgende Tabelle 13 stellt die ermittelten Daten zur Zahnpflege und Hilfsmitteln dar. 

Tabelle 13: Vergleich von Zahnpflege und verwendeten Hilfsmitteln 

Zahnpflege/Hilfsmittel 
Rheumapatienten 

n = 128 

Kontrollgruppe 

 n = 128 
p - Wert 

Putzverhalten 

>2x täglich, n (%) 

2x täglich, n (%) 

1x täglich, n (%) 

mehrere Male / Woche, n (%) 

 

21 (16,4) 

90 (70,3) 

16 (12,5) 

1 (0,8) 

 

17 (13,3) 

101 (78,9) 

9 (7,0) 

0 (0,0) 

 

0,484 

0,115 

0,142 

- 

Art der Zahnbürste 

Handzahnbürste, n (%) 

elektrische Zahnbürste, n (%) 

beide Bürstenarten, n (%) 

 

83 (64,8) 

68 (53,1) 

23 (18,0) 

 

102 (79,7) 

42 (32,8) 

16 (12,5) 

 

0,008 

0,001 

0,225 

Zahnpasta, n (%) 122 (95,3) 116 (90,6) 0,144 

Mundspüllösung, n (%) 73 (57,0) 61 (47,7) 0,134 

Zahnseide, n (%) 50 (39,1) 52 (40,6) 0,799 

Interdentalbürste, n (%) 31 (24,2) 29 (22,7) 0,769 

Zungenbürste, n (%) 15 (11,7) 9 (7,0) 0,200 

n, Anzahl; %, Prozent 
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Signifikante Unterschiede der Gruppen zeigen sich für die Nutzung der verschiedenen Arten von 

Zahnbürsten.  

4.5 Gründe für Zahnarztbesuche bei Rheumapatienten und Kontrollgruppe 

Gründe für Zahnarztbesuche beider Gruppen zeigt folgende Tabelle 14. 

Tabelle 14: Gründe für Zahnarztbesuche 

Gründe 
Rheumapatienten 

n = 128 

Kontrollgruppe 

n = 128 p - Wert 

zahnärztlicher Eingriff, n (%) 

Kontrollbesuch, n (%) 

konservierende Versorgung, n (%) 

prothetische Versorgung, n (%) 

56 (43,8) 

49 (38,3) 

9 (7,0) 

8 (6,3) 

128 (100,0) 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

<0,001 

<0,001 

0,002 

0,004 

Keine Angabe, n (%) 6 (4,7) 0 (0,0)  

n, Anzahl, %, Prozent 

Zusätzlich ließen 20 RP (15,6 %) eine PZR durchführen.  

Aufgrund dieser Daten erfolgte eine Subgruppenanalyse der Paarungen mit je einem 

zahnmedizinischen Eingriff. 

4.6 Subgruppenanalyse von Patienten mit zahnmedizinischen Eingriff  

Um eine genauere Analyse der Wundheilung beider Gruppen durchzuführen, erfolgte eine 

Subgruppenanalyse der Patientenpaarungen, in denen bei beiden Probanden (RP/Kontrollen) ein 

zahnärztlicher Eingriff durchgeführt wurde. Dies liegt bei 67 (52,3 %) der 128 Paarungen vor. 

4.6.1 Art des Eingriffs 

Tabelle 15 auf Seite 51 stellt die Art der zahnärztlichen Eingriffe dar. Signifikante Unterschiede 

ergaben die Daten für Extraktionen, Implantatinsertionen und die Mukogingivalchirugie. 
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Tabelle 15: Art des zahnärztlichen Eingriffs 

Art des Eingriffs 
Rheumapatienten 

n = 67 

Kontrollgruppe 

n = 67 
p - Wert 

Extraktion, n (%) 

Extraktion operativ, n (%) 

WSR, n (%) 

Zystektomie, n (%) 

Kürettage    

geschlossen, n (%) 

offen, n (%) 

Implantatbehandlung, n (%) 

Mukogingivalchirurgie, n (%) 

Sonstige Eingriffe, n (%) 

34 (50,7) 

8 (11,9) 

7 (10,4) 

1 (1,5) 

 

6 (9,0) 

2 (3,0) 

4 (6,0) 

0 (0,0) 

5 (7,5) 

19 (28,4) 

12 (17,9) 

13 (19,4) 

1 (1,5) 

 

2 (3,0) 

1 (1,5) 

12 (17,9) 

6 (9,0) 

1 (1,5) 

0,008 

0,336 

0,148 

- 

 

0,147 

- 

0,033 

0,012 

0,096 

n, Anzahl; %, Prozent; WSR, Wurzelspitzenresektion 

4.6.2 Präoperative Maßnahmen 

Der Bedarf und die Notwendigkeit vorbereitender Maßnahmen für den jeweiligen geplanten 

Eingriff wurden der individuellen Gesundheitssituation des Patienten durch den Behandler 

angepasst. Dabei waren mehrere Angaben welche in Tabelle 16 dargestellt werden: 

Tabelle 16: Präoperative Maßnahmen  

präoperative Maßnahmen 
Rheumapatienten 

n = 67 

Kontrollgruppe 

n = 67 
p - Wert 

Keine Maßnahmen, n (%) 38 (56,7) 44 (65,7) 0,291 

CHX-Spülung, n (%) 12 (17,9%) 16 (23,9%) 0,399 

Antibiose, n (%) 

Stopp der Antikoagulation, n (%) 

Medikamentenänderung (allg.), n 

(%) 

Andere Maßnahmen, n (%) 

15 (22,4) 

6 (9,0) 

4 (6,0) 

 

2 (3,0) 

2 (3,0) 

5 (7,5) 

0 (0,0) 

 

0 (0,0) 

0,001 

0,755 

- 

 

- 

Keine Angabe, n (%) 1 (1,5) 1 (1,5)  

n, Anzahl; %, Prozent; CHX, Chlorhexamed; allg., allgemein 
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Präoperativ erfolgte bei RP signifikant vermehrt eine Antibiose sowie eine allgemeine Änderung 

der Medikation. 

4.6.3 Postoperative Maßnahmen 

Direkt postoperative Maßnahmen stellt folgende Tabelle 17 dar. Auch hier waren 

Mehrfachangaben möglich. 

Tabelle 17: Postoperative Maßnahmen 

postoperative Maßnahmen 
Rheumapatienten 

n = 67 

Kontrollgruppe 

n = 67 p - Wert 

Blutstillung mittels Tupfer, n (%) 

Wundverband, n (%) 

Wunddrainage, n (%) 

Wunde vernäht, n (%) 

31 (46,3) 

5 (7,5) 

6 (9,0) 

26 (38,8) 

19 (28,4) 

6 (9,0) 

4 (6,0) 

47 (70,1) 

0,032 

0,755 

0,515 

<0,001 

Keine Maßnahme/Angabe, n (%) 10 (14,9) 4 (6,0)  

n, Anzahl; %, Prozent 

Die Naht zur Wundversorgung erfolgte signifikant unterschiedlich im Gruppenvergleich. 

4.6.4 Medikamentöse postoperative Therapie 

Angefügte Tabelle 18 gibt Aufschluss über die medikamentöse Therapie postoperativ durch den 

zahnärztlichen Behandler. Mehrfachnennungen waren möglich. 

Tabelle 18: medikamentöse Therapie postoperativ 

medikamentöse Therapie post-op 
Rheumapatienten 

n = 67 

Kontrollgruppe 

n = 67 
p - Wert 

Analgetika, n (%) 

Antibiotika, n (%) 

26 (38,8) 

18 (26,9) 

51 (76,1) 

2 (3,0) 

<0,001 

<0,001 

antibakterielle Mundspüllösung, n 

(%) 

Sonstige, n (%) 

16 (23,9) 

 

3 (4,5) 

3 (4,5) 

 

0 (0,0) 

0,001 

 

- 

keine Therapie / Angabe, n (%) 26 (38,8) 14 (20,9)  

post-op, post-operationem; n, Anzahl; %, Prozent 

Postoperativ ergaben sich signifikante Differenzen bei der Verordnung von Analgetika, 

Antibiotika und der antibakteriellen Mundspülung. 
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4.6.5 Wiedervorstellung und notwendige Maßnahmen 

Mögliche Gründe für eine Wiedervorstellung zeigt folgende Tabelle 19. Mehrfachangaben waren 

möglich. Signifikante Unterschiede ergaben die erhobenen Daten nicht. 

Legende Tabelle 19: Gründe der Wiedervorstellung beim Zahnarzt 

Gründe 
Rheumapatienten 

n = 67 

Kontrollgruppe 

n = 67 
p -Wert 

Kontrolltermin, n (%) 

Schmerzen, n (%) 

Verschlechterung (allg.), n (%) 

52 (77,6) 

4 (6,0) 

2 (3,0) 

58 (86,6) 

2 (3,0) 

2 (3,0) 

0,179 

0,407 

- 

keine Gründe / Angabe, n (%) 13 (19,4) 9 (13,4)  

n, Anzahl; %, Prozent; allg., allgemein 

 

Eventuell notwendig gewordene Maßnahmen stellt Tabelle 20 dar, wobei auch diese Frage 

mehrere Angaben zuließ. Die Nahtentfernung ergab eine signifikante Differenz der Gruppen. 

Tabelle 20: Maßnahmen bei Wiedervorstellung beim Zahnarzt  

Maßnahmen 
Rheumapatienten 

n = 67 

Kontrollgruppe 

n = 67 p - Wert 

Spülung der Wunde, n (%) 

Wunddrainage, n (%) 

Nahtentfernung, n (%) 

Änderung der Medikation, n (%) 

16 (23,9) 

3 (4,5) 

20 (29,9) 

9 (13,4) 

11 (16,4) 

6 (9,0) 

45 (67,2) 

4 (6,0) 

0,285 

0,304 

<0,001 

0,147 

keine Maßnahme/ Angabe, n (%) 33 (49,3) 17 (25,4)  

n, Anzahl, %, Prozent 

4.6.6 Häufigkeit von Entzündungssymptomen nach dem Eingriff 

Zum Kontrolltermin konnten folgende Entzündungssymptome angegeben werden, welche Tabelle 

21 auf Seite 54 darstellt. Die Befragung ergab für diese Antwortmöglichkeiten keine signifikanten 

Unterschiede.  
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Tabelle 21: Entzündungssymptome zum Kontrolltermin 

Symptome 
Rheumapatienten 

n = 67 

Kontrollgruppe 

n = 67 
p - Wert 

Schmerzen, n (%) 

Schwellung, n (%) 

Rötung, n (%) 

Wärmeentwicklung, n (%) 

Verfärbung, n (%) 

Geruch, n (%) 

20 (29,9) 

26 (38,8) 

19 (28,4) 

2 (3,0) 

4 (6,0) 

2 (3,0) 

23 (34,3) 

32 (47,8) 

15 (22,4) 

1 (1,5) 

6 (9,0) 

0 (0,0) 

0,582 

0,299 

0,431 

- 

0,515 

- 

Blutung, n (%) 3 (4,5) 1 (1,5) - 

keine Symptome / Angabe, n (%) 32 (47,8) 21 (31,3)  

n, Anzahl; %, Prozent 

 

4.7 Ergebnisse zu Wundheilung und Infektionen 

4.7.1 Wundheilung und Infektion 

Die Ergebnisse bezüglich Wundheilung und aufgetretenen Infektionen stellt Tabelle 22 dar: 

Tabelle 22: Wundheilung und Infektionen  

Wundheilung und Infektion 
Rheumapatienten 

n = 67 

Kontrollgruppe 

n = 67 
p - Wert 

Wundheilung 

gut, n (%) 

mäßig, n (%) 

schlecht, n (%) 

komplikationslos, n (%) 

 

41 (61,2) 

12 (17,9) 

5 (7,5) 

44 (65,7) 

 

57 (85,1) 

9 (13,4) 

1 (1,5) 

47 (70,1) 

 

0,002 

0,480 

0,096 

0,582 

mit Infektion 

leicht, n (%) 

mäßig, n (%) 

schwer, n (%) 

 

9 (13,4) 

1 (1,5) 

1 (1,5) 

 

7 (10,4) 

1 (1,5) 

0 (0,0) 

 

0,597 

- 

- 

keine Angabe, n (%) 3 (4,5) 0 (0,0)  

n, Anzahl; %, Prozent 

Die Frage zu „gute Wundheilung“ ergab für den Vergleich eine signifikante Differenz. 
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4.8 Einflussfaktoren auf die Wundheilung   

Nachfolgend wurden mögliche, die Wundheilung beeinflussende, Faktoren mittels Odds Ratio 

eruiert. Die Infektionsneigung wurde aufgrund der geringen Angaben von RP und Kontrollen nicht 

berücksichtigt. 

4.8.1 Einflüsse durch allgemeine Charakteristika 

Die folgende Tabelle 23 zeigt Einflussfaktoren auf die Wundheilung aufgrund allgemeiner 

Charakteristika. 

Tabelle 23: Einflüsse aufgrund allgemeiner Charakteristika mittels Odds Ratio bei Rheumapatienten 

Einflussfaktor 
Wundheilung 

gut 

Wundheilung 

mäßig 

Wundheilung 

schlecht 

Lebensalter, Jahre 

18 - 48 

49 - 58 

59 - 75 

Geschlecht 

Männlich 

Weiblich  

BMI 

< 25 

25 ≤ 30 

≤ 30 

Rauchverhalten 

Nichtraucher 

Ehemalige Raucher 

Raucher 

Alkoholkonsum 

Kein  

Selten  

Gelegentlich 

Häufig 

Diabetes mellitus 

Arterieller Hypertonus 

 

0,920 

0,729 

0,696 

 

1,000 

0.530 

 

1,073 

0,696 

0,623 

 

0,619 

1,449 

0,501 

 

3,913 

0,461 

0,431 

0,000 

0,485 

0,848 

 

0,820 

2,064 

3,094 

 

0,492 

1,684 

 

5,702 

0,000 

∞ 

 

0,843 

3,094 

3,094 

 

∞ 

1,000 

0,485 

NaN 

NaN 

3,094 

 

2,031 

∞ 

∞ 

 

NaN 

5,323 

 

∞ 

0,000 

∞ 

 

0,145 

NaN 

4,191 

 

∞ 

∞ 

0,000 

NaN 

1,000 

∞ 

Durchblutungsstörungen 4,193 ∞ ∞ 

BMI, Body Mass Index; NaN, not a number; ∞, Unendlichkeit 
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4.8.2 Einflüsse durch zahnärztliche Charakteristika 

Nachfolgende Tabelle 24 zeigt allgemein zahnärztliche Faktoren welche die Wundheilung 

beeinflussen können. 

Tabelle 24: Einflüsse aufgrund zahnärztlicher Charakteristika mittels Odds Ratio bei Rheumapatienten 

Einflussfaktor 
Wundheilung 

gut 

Wundheilung             

mäßig 

Wundheilung 

schlecht 

Zahnanzahl 

   Keine Zähne 

   1-8 Zähne 

   9-16 Zähne 

   17-24 Zähne 

   25-32 Zähne 

Parodontitis 

   Keine vorhanden 

   Vorhanden 

Zahnlockerung 

   Nicht vorhanden 

   Vorhanden 

Blutung beim Zähneputzen 

   Nicht vorhanden 

   Vorhanden 

Blutung ohne Zähneputzen 

   Nicht vorhanden 

   Vorhanden 

Entzündetes Zahnfleisch 

   Nicht vorhanden 

   Vorhanden 

Geschwollenes Zahnfleisch 

   Nicht vorhanden 

   Vorhanden 

Putzverhalten 

   ≤ 1 x Tag 

   ≥ 2 x Tag 

Art der Zahnbürste 

   Handzahnbürste 

   Elektrische Zahnbürste 

   Beide Arten v. Zahnbürsten 

 

0,000 

0,646 

0,752 

0,562 

1,469 

 

0,774 

0,731 

 

0,544 

1,000 

 

0,665 

0,784 

 

0,598 

1,000 

 

0,696 

0,762 

 

0,616 

1,000 

 

3,792 

0,357 

 

0,248 

3,597 

0,595 

 

NaN 

∞ 

3,094 

2,031 

0,820 

 

0,313 

5,702 

 

0,595 

7,700 

 

1,000 

1,504 

 

1,144 

3,094 

 

0,382 

2,763 

 

0,646 

2,489 

 

∞ 

1,266 

 

1,270 

0,492 

2,098 

 

NaN 

NaN 

1,000 

∞ 

∞ 

 

2,031 

∞ 

 

2,031 

∞ 

 

2,031 

∞ 

 

4,191 

∞ 

 

2,031 

∞ 

 

2,031 

∞ 

 

∞ 

4,191 

 

3,094 

∞ 

NaN 
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Einflussfaktor 
Wundheilung 

gut 

Wundheilung 

mäßig 

Wundheilung 

schlecht 

Zahnpasta 

   Nein 

   Ja 

Mundspüllösung 

   Nein 

   Ja 

Zahnseide 

   Nein 

   Ja 

Interdentalbürste 

   Nein 

   Ja 

Zungenbürste 

   Nein 

   Ja 

 

0,477 

0,600 

 

0,617 

0,835 

 

0,582 

0,930 

 

0,740 

0,655 

 

0,316 

3,310 

 

NaN 

1,406 

 

1,838 

1,270 

 

1,379 

1,355 

 

0,725 

6,592 

 

1,449 

1,000 

 

0,000 

∞ 

 

3,094 

∞ 

 

1,000 

∞ 

 

4,191 

∞ 

 

5,323 

NaN 

v., von; NaN, not a number; ∞, Unendlichkeit 

4.8.3 Einflüsse durch rheumatologische Charakteristika 

Mögliche rheumatologische Einflüsse auf die Wundheilung stellt Tabelle 25 dar. 

Tabelle 25: Einflüsse aufgrund rheumatologischer Charakteristika mittels Odds Ratio bei Rheumapatienten 

Einflussfaktor 
Wundheilung 

gut 

Wundheilung 

mäßig 

Wundheilung 

schlecht 

Rheumatische Grunderkrankung 

RP gesamt  

RP mit RA/SpA 

RP mit Kollagenose/Vaskulitis 

Art der Erkrankung 

RA 

SpA 

Kollagenose 

Vaskulitis 

Andere 

Erkrankungsdauer 

≤ 9,8 Jahre (MW) 

> 9,8 Jahre (MW) 

 

0,512 

1.000 

0,397 

 

1,000 

1,000 

0,491 

0,000 

0,000 

 

0,928 

0,777 

 

1,410 

0,458 

2,077 

 

0,630 

0,000 

1,533 

∞ 

∞ 

 

0,856 

∞ 

 

5,339 

∞ 

3,188 

 

∞ 

∞ 

3,240 

NaN 

NaN 

 

∞ 

2,039 
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Einflussfaktor 
Wundheilung 

gut 

Wundheilung 

mäßig 

Wundheilung 

schlecht 

Krankheitsaktivität 

Keine/geringe 

Mittlere 

Erhöhte/hohe 

Medikation 

RP gesamt 

Einzelmedikation 

RP gesamt 

NSAR 

GC 

csDMARD 

bDMARD 

Andere 

Medikamentenkombination 

RP gesamt 

NSAR + GC 

NSAR + csDMARD 

NSAR + bDMARD 

GC + csDMARD 

GC + bDMARD 

GC + csDMARD + bDMARD 

csDMARD + bDMARD 

HAQ-DI 

≤ 0,85 (MW) 

> 0,85 (MW) 

HADS-D 

Angststörung 

Keine  

Mittlere  

Starke  

Depression 

Keine  

Mittelgradige  

Schwere  

SF-36 

Physisch 

 

0,878 

0,780 

0,542 

 

0,445 

 

0,744 

0,000 

0,000 

0,611 

∞ 

1,000 

 

0,757 

∞ 

NaN 

NaN 

0,162 

1,000 

1,000 

∞ 

 

0,721 

0,877 

 

 

0,731 

1,221 

0,754 

 

0,731 

1,000 

0,814 

 

 

 

0,819 

4,207 

∞ 

 

1,628 

 

1,223 

∞ 

∞ 

1,000 

0,000 

1,000 

 

2,113 

0,000 

NaN 

NaN 

8,308 

NaN 

NaN 

0,000 

 

1,381 

1,356 

 

 

1,381 

0,492 

3,098 

 

1,381 

1,000 

1,525 

 

 

 

∞ 

1,000 

∞ 

 

5,370 

 

∞ 

∞ 

∞ 

∞ 

NaN 

NaN 

 

2,035 

NaN 

NaN 

NaN 

2,118 

NaN 

NaN 

NaN 

 

4,200 

∞ 

 

 

4,200 

NaN 

∞ 

 

4,200 

NaN 

∞ 
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Einflussfaktor 
Wundheilung 

gut 

Wundheilung 

mäßig 

Wundheilung 

schlecht 

   ≤ 45,63 (MW) 

   > 45,63 (MW) 

 Psychisch 

   ≤ 57,65 (MW) 

   > 57,65 (MW) 

0,605 

1,079 

 

0,602 

1,073 

2,905 

0,644 

 

2,497 

0,819 

4,200 

∞ 

 

∞ 

1,000 

RP, Rheumapatienten; RA, Rheumatoide Arthritis; SpA, Spondyloarthropathie; NaN, not a number; ∞, 

Unendlichkeit; MW, Mittelwert; NSAR, Nicht-steroidale Antirheumatika; GC, Glukokortikoide; csDMARD, 

conventional synthetic disease modifying antirheumatic drug; bDMARD, biological disease modifying 

antirheumatic; HAQ-DI, Health Assessment Questionnaire-Disability Index (deutsche Version); HADS-D, 

Hospital Anxiety and Depression Scale-Deutsche Version; SF-36, Short Questionnaire for Quality of Life-36 

4.8.4 Einflüsse aufgrund der Art des Eingriffs sowie prä- und postoperativer Maßnahmen  

Der zahnärztliche Eingriff sowie das prä- und postoperative Management stellen ebenso 

Einflussfaktoren auf die Wundheilung dar, welche in Tabelle 26 dargestellt werden. 

Tabelle 26: Einflüsse aufgrund des Eingriffs sowie prä- und postoperativer Maßnahmen mittels Odds Ratio 

bei Rheumapatienten 

Einflussfaktor 
Wundheilung 

gut 

Wundheilung 

mäßig 

Wundheilung 

schlecht 

Art des Eingriffs 

   Extraktion 

   Operative Zahnentfernung 

   WSR 

   Zystektomie 

   Geschlossene Kürettage 

   Offene Kürettage 

   Implantation/-freilegung 

   Mukogingivalchirurgie 

   Sonstige 

präoperative Maßnahmen 

   Keine 

   Antibakterielle Mundspülung 

   Antibiose 

   Stopp der Antikoagulation 

   Sonstige Medikamentenänderung 

   Andere Maßnahmen 

postoperative Maßnahmen 

   Blutstillung 

 

2,385 

0,691 

0,370 

1,000 

4,191 

1,000 

0,239 

0,000 

2,064 

 

0,485 

0,587 

14,400 

0,738 

∞ 

∞ 

 

3,030 

 

3,197 

0,382 

1,000 

NaN 

3,094 

∞ 

1,000 

NaN 

∞ 

 

1,220 

2,031 

2,031 

2,031 

NaN 

NaN 

 

3,094 

  

4,191 

∞ 

∞ 

NaN 

NaN 

NaN 

NaN 

NaN 

NaN 

 

∞ 

1,000 

NaN 

∞ 

∞ 

∞ 

 

3,094 
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Einflussfaktor 
Wundheilung 

gut 

Wundheilung 

mäßig 

Wundheilung 

schlecht 

   Wunddrainage 

   Wundverband 

   Wunde vernäht 

Verordnungen postoperativ 

   Analgetika 

   Antibiose 

   Antibakterielle Mundspülung 

   Sonstige 

Maßnahmen zum Kontrolltermin 

   Spülung der Wunde 

   Wunddrainage 

   Nahtentfernung 

   Änderung der Medikation 

0,656 

0,000 

0,244 

 

0,199 

7,091 

4,191 

∞ 

 

1,838 

NaN 

0,214 

1,720 

0,656 

3,094 

0,860 

 

0,874 

∞ 

∞ 

NaN 

 

1,186 

0,581 

0,725 

2,031 

∞ 

∞ 

∞ 

 

2,031 

∞ 

∞ 

∞ 

 

2,031 

0,000 

NaN 

∞ 

NaN, not a number; ∞, Unendlichkeit; WSR, Wurzelspitzenresektion 
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4.9 Ergebnisse des Schmerztagebuches 

Die Angaben von 34 Patientenpaarungen im Schmerztagebuche konnten vergleichend ausgewertet 

werden. Dabei wurden die postoperativen Beschwerden am ersten, dritten und fünften Tag nach 

dem Eingriff zu jeweils vier Tageszeiten verglichen. Die Daten stellt Tabelle 27 auf dieser und 

den folgenden Seiten dar. 

Tabelle 27: Auswertung des Schmerztagebuches post-operationem 

Zeitpunkt 
Rheumapatienten 

n = 34 

Kontrollgruppe 

n = 34 
p-Wert 

erster Tag post-op 

Morgens 

   Schmerzen, n (%) 

   Schwellung, n (%) 

   Blutung, n (%) 

   Kauen beeinträchtigt, n (%) 

   Sprechen beeinträchtigt, n (%) 

Mittags 

   Schmerzen, n (%) 

   Schwellung, n (%) 

   Blutung, n (%) 

   Kauen beeinträchtigt, n (%) 

   Sprechen beeinträchtigt, n (%) 

Abends 

   Schmerzen, n (%) 

   Schwellung, n (%) 

   Blutung, n (%) 

   Kauen beeinträchtigt, n (%) 

   Sprechen beeinträchtigt, n (%) 

Nachts 

   Schmerzen, n (%) 

   Schwellung, n (%) 

   Blutung, n (%) 

   Kauen beeinträchtigt, n (%) 

   Sprechen beeinträchtigt, n (%) 

 

 

25 (73,5) 

27 (79,4) 

7 (20,6) 

30 (88,2) 

15 (44,1) 

 

25 (73,5) 

28 (82,4) 

5 (14,7) 

29 (85,3) 

15 (44,1) 

 

24 (70,6) 

26 (76,5) 

2 (5,9) 

27 (79,4) 

15 (44,1) 

 

20 (58,8) 

23 (67,6) 

2 (5,9) 

22 (64,7) 

13 (38,2) 

 

 

19 (55,9) 

22 (64,7) 

5 (14,7) 

24 (70,6) 

15 (44,1) 

 

17 (50,0) 

22 (64,7) 

5 (14,7) 

22 (64,7) 

15 (44,1) 

 

16 (47,1) 

21 (61,8) 

5 (14,7) 

22 (64,7) 

14 (41,2) 

 

11 (32,4) 

18 (52,9) 

2 (5,9) 

8 (23,5) 

6 (17,6) 

 

 

0,132 

0,182 

0,532 

0,074 

1,000 

 

0,047 

0,102 

1,000 

0,051 

1,000 

 

0,050 

0,195 

0,237 

0,182 

0,810 

 

0,029 

0,221 

- 

<0,001 

0,060 
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Zeitpunkt 
Rheumapatienten 

n = 34 

Kontrollgruppe 

n = 34 
p-Wert 

dritter Tag post-op 

Morgens 

   Schmerzen, n (%) 

   Schwellung, n (%) 

   Blutung, n (%) 

   Kauen beeinträchtigt, n (%) 

   Sprechen beeinträchtigt, n (%) 

Mittags 

   Schmerzen, n (%) 

   Schwellung, n (%) 

   Blutung, n (%) 

   Kauen beeinträchtigt, n (%) 

   Sprechen beeinträchtigt, n (%) 

Abends 

   Schmerzen, n (%) 

   Schwellung, n (%) 

   Blutung, n (%) 

   Kauen beeinträchtigt, n (%) 

   Sprechen beeinträchtigt, n (%) 

Nachts 

   Schmerzen, n (%) 

   Schwellung, n (%) 

   Blutung, n (%) 

   Kauen beeinträchtigt, n (%) 

   Sprechen beeinträchtigt, n (%) 

 

 

12 (35,3) 

12 (35,3) 

1 (2,9) 

19 (55,9) 

10 (29,4) 

 

11 (32,4) 

15 (44,1) 

1 (2,9) 

18 (52,9) 

9 (26,5) 

 

12 (35,3) 

16 (47,1) 

2 (5,9) 

18 (52,9) 

9 (26,5) 

 

8 (23,5) 

15 (44,1) 

1 (2,9) 

13 (38,2) 

8 (23,5) 

 

 

15 (44,1) 

15 (44,1) 

2 (5,9) 

19 (55,9) 

6 (17,6) 

 

13 (38,2) 

13 (38,2) 

2 (5,9) 

17 (50,0) 

6 (17,6) 

 

13 (38,2) 

13 (38,2) 

1 (2,9) 

17 (50,0) 

6 (17,6) 

 

7 (20,6) 

11 (32,4) 

2 (5,9) 

7 (20,6) 

2 (5,9) 

 

 

0,465 

0,465 

- 

1,000 

0,259 

 

0,618 

0,810 

- 

0,909 

0,388 

 

0,805 

0,469 

- 

0,812 

0,388 

 

0,774 

0,325 

- 

0,114 

0,040 

fünfter Tag post-op 

Morgens 

   Schmerzen, n (%) 

   Schwellung, n (%) 

   Blutung, n (%) 

   Kauen beeinträchtigt, n (%) 

 

 

9 (26,5) 

11 (32,4) 

2 (5,9) 

17 (50,0) 

 

 

11 (32,4) 

9 (26,5) 

1 (2,9) 

14 (41,2) 

 

 

0,601 

0,601 

- 

0,473 
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Zeitpunkt 
Rheumapatienten 

 n = 34 

Kontrollgruppe 

n = 34 
p-Wert 

Sprechen beeinträchtigt, n (%) 

Mittags 

   Schmerzen, n (%) 

   Schwellung, n (%) 

   Blutung, n (%) 

   Kauen beeinträchtigt, n (%) 

   Sprechen beeinträchtigt, n (%) 

Abends 

   Schmerzen, n (%) 

   Schwellung, n (%) 

   Blutung, n (%) 

   Kauen beeinträchtigt, n (%) 

   Sprechen beeinträchtigt, n (%) 

Nachts 

   Schmerzen, n (%) 

   Schwellung, n (%) 

   Blutung, n (%) 

   Kauen beeinträchtigt, n (%) 

   Sprechen beeinträchtigt, n (%) 

6 (17,6) 

 

9 (26,5) 

10 (29,4) 

1 (2,9) 

16 (47,1) 

6 (17,6) 

 

9 (26,5) 

10 (29,4) 

1 (2,9) 

16 (47,1) 

6 (17,6) 

 

7 (20,6) 

10 (29,4) 

0 (0,0) 

13 (38,2) 

5 (14,7) 

4 (11,8) 

 

10 (29,4) 

9 (26,5) 

1 (2,9) 

14 (41,2) 

4 (11,8) 

 

11 (32,4) 

8 (23,5) 

2 (5,9) 

14 (41,2) 

5 (14,7) 

 

7 (20,6) 

8 (23,5) 

3 (8,8) 

6 (17,6) 

1 (2,9) 

0,501 

 

0,791 

0,791 

- 

0,631 

0,501 

 

0,601 

0,589 

- 

0,631 

0,787 

 

1,000 

0,589 

- 

0,060 

0,090 

n, Anzahl; %, Prozent; post-op, post-operationem 
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5 Diskussion 

5.1 Beurteilung des Studiendesigns 

Es konnte für RP eine Rücklaufquote der Fragebögen von über 60 %, bei denen der Kontrollen 

von über 80 % erreicht werden. Von diesen Fragebögen konnten die, für das Studiendesign 

festgelegten, jeweils 128 RP zur Kontrollgruppe alters- und geschlechtskontrolliert zugeordnet 

und ausgewertet werden. Insgesamt ist dieses Ergebnis als sehr gut zu bewerten (272). 

5.2 Beurteilung der Ergebnisse 

5.2.1 Allgemeine Charakteristika 

Für das Auftreten von Wundheilungsstörungen oder Infektionen nach zahnärztlich-chirurgischen 

Eingriffen bei chronisch rheumatisch Erkrankten gibt es, wie in Tabelle drei auf Seite 27 

dargestellt, verschiedene Risikofaktoren. Unter den allgemeinen Charakteristika ergab sich für den 

Alkoholkonsum ein erster signifikanter Unterschied welcher, nach Vergleich mit der Literatur auf 

ein verstärktes Gesundheitsbewusstsein zurückzuführen ist (92). Weiterhin sind 

Durchblutungsstörungen signifikant häufiger bei RP anzutreffen. Auch dies wird im Vergleich zur 

generellen Bevölkerung bestätigt (273). Die Einnahme von GC länger als 12 Monate ist signifikant 

häufiger bei RP angegeben worden. Dagegen sind die Angaben zur Nichteinnahme von GC 

umgekehrt proportional für die Kontrollgruppe signifikant. Dies bestätigt die wichtige Rolle bei 

anti-entzündlichen Therapien mittels GC bei RP (210). 

5.2.2 Rheumatologische Charakteristika 

Bei der Auswertung der Art der rheumatischen Erkrankungen bei RP wird deutlich, dass die RA 

und die verschiedenen Kollagenosen über 75 % der RP dieser Erhebung betreffen. Dem gegenüber 

sind SPA, Vaskulitiden und andere Erkrankungen deutlich seltener eruiert worden. 61,9 % der RP 

zeigen keine Krankheitsaktivität bzw. eine niedrige. Bei 28,1 % konnte eine mittlere 

Krankheitsaktivität und bei 6,3 % eine erhöht bis hohe ermittelt werden. Als Begleitsymptome 

dominieren Taubheitsgefühle/Kribbeln, Durchblutungsstörungen und eine Sicca-Symptomatik bei 

den RP. Daneben werden Alopezie sowie Schilddrüsen- und Magen-Darm-Erkrankungen gehäuft 

benannt. Die mittlere Erkrankungsdauer der RP dieser Studie betrug 9,8 Jahre. Die hier erhobenen 

Ergebnisse bestätigen Daten der Literatur, welche z. B. bei RA einen Anstieg für das Auftreten für 

Komorbiditäten von 30 % auf 80 % nach 15 Jahren Erkrankungsdauer belegen (274). Die Ursachen 

sind dabei möglicherweise die rheumatische Erkrankung selbst wie das SS mit einhergehender 
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Xerostomie (275) oder Medikamentennebenwirkungen, z. B. gastrointestinalen Komplikationen 

bei Einnahme von NSAR (134). Antirheumatische Medikationen, wie Basistherapeutika wurden 

bis zum Erhebungszeitraum mit 39,8 % am häufigsten eingenommen von den RP. Zahlreiche 

Patienten, 39,1 % der RP, nahmen ab dem Erhebungszeitraum eine Kombination von GC und 

Basistherapien ein. Im Beobachtungszeitraum änderten sich die Einnahme von 

Einzelmedikationen (p ≤ 0,001) als auch von Kombinationen (p ≤ 0,001) signifikant. Die 

Ergebnisse sind mit denen in der Literatur beschriebenen vergleichbar (20).  

5.2.3 Zahnärztliche Charakteristika 

Die Anzahl der vorhandenen Zähne bei RP und den Kontrollen ist nicht signifikant unterschiedlich 

(z. B. für 1 - 8 Zähne p = 0,803; für 17 – 24 Zähne p = 0,119). Trotzdem ist durch die Korrelation 

von RA zur Parodontitis der parodontale Knochenverlust bis hin zum Zahnverlust nachgewiesen 

(5). Nach Daten der DMS 4 fehlten einem Erwachsenen durchschnittlich 2,7 Zähne. Senioren 

besitzen laut DMS 5 ca. 16,9 Zähne. Eine Parodontitis ist im Vergleich dieser Studie häufiger bei 

RP (46,9 %) als bei der Kontrollgruppe (39,1 %) diagnostiziert worden, jedoch nicht signifikant 

(p = 0,227). Laut DMS 4 leiden über 50 % der 35 – 44-jährigen deutschen Erwachsenen an einer 

mittelschweren Parodontitis. Studien mit Bezug zur Rheumatologie kommen im Vergleich von RP 

mit AS und Nichtrheumatikern dagegen auf signifikante Unterschiede für das Vorliegen einer 

Parodontitis (14). Für die Symptome einer Parodontitis, wie Zahnlockerung (p = 0,182), 

„entzündetes Zahnfleisch“ („nie“, p = 0,707), Zahnfleischblutungen oder -schwellungen („nie“, p 

= 0,179), ergeben sich ebenfalls keine signifikanten Unterschiede für die beiden Gruppen wie in 

Tabelle 12 auf Seite 48 ersichtlich ist. Zur Zahnpflege mit Angaben für Putzverhalten („2x 

täglich“, p = 0,115) oder Hilfsmittel (z. B. „Mundspüllösung“, p = 0,134) waren keine 

signifikanten Ergebnisse im Gruppenvergleich zu ermitteln. Ein Unterschied lässt sich in der Art 

der verwendeten Zahnbürste erkennen. So nutzen RP im Vergleich weniger häufig eine 

Handzahnbürste (p = 0,008) und öfter eine elektrische Zahnbürste (p ≤ 0,001) als die 

Kontrollprobanden. Dies gibt einen Hinweis auf die eingeschränkte Motorik bei RP wie z. B. mit 

einer RA, wo es im Verlauf der Erkrankung zu Gelenkdestruktionen der Hände kommt, was die 

orale Hygiene deutlich erschwert bzw. mittels elektrischer Zahnbürste erleichtert (276). 

5.3 Ergebnisbeurteilung zu Zahnarztbesuchen  

Die Gründe für einen Zahnarztbesuch bei RP und den Kontrollpatienten waren signifikant 

unterschiedlich. Während bei RP 43,8 % (n = 56) den Zahnarzt bzw. MKG- oder Oralchirurgen 

aufgrund des chirurgisch-operativen Eingriffs aufsuchten, waren es bei der Kontrollgruppe 100,0 



66 
 

% (n = 128). Demgegenüber gaben RP eher Kontrollbesuche, konservierende oder prothetische 

Versorgungen als Gründe an. Aufgrund der sich daraus ergebenden Datenlage wurde zur 

Beurteilung der Wundheilung und Infektionsneigung eine Subgruppenanalyse der alters- und 

geschlechtskontrollierten Gruppe durchgeführt, bei denen bei beiden Studienteilnehmern (RP vs. 

Kontrollgruppe) ein zahnärztlicher Eingriff erfolgt war (67 Teilnehmer, 52,3 %). Dies resultiert 

aus einer geringen Population an RP mit aktuell zahnmedizinischen Eingriff sowie einer 

schlechten Erreichbarkeit derer mit stattgehabtem Eingriff, wie auch in der Literatur bestätigt 

(277).  

5.4 Ergebnisse der Subgruppenanalyse zum zahnärztlichen Eingriff 

Zahnextraktionen stellen bei den RP (50,7 %) dieser Untersuchung den am häufigsten 

durchgeführten zahnärztlich operativen Eingriff, im Vergleich zur Kontrollgruppe (28,4 %), dar 

(p = 0,008). Weitere signifikante Unterschiede der Gruppen ergaben sich bei 

implantatchirurgischen Eingriffen (p = 0,033) wie auch bei Eingriffen der Mukogingivalchirurgie 

(p = 0,012). In der Literatur sind wenige Fälle mit Insertion von zahnärztlichen Implantationen bei 

rheumatisch Erkrankten beschrieben. Es wurde bislang nur bei RP mit SSc oder SLE solche 

Insertionen benannt (184,278). Bei Patienten mit RA sind Erfolgsraten für Implantate von über 90 

% im Zeitraum von dreieinhalb Jahren beschrieben (161). Insgesamt benennen dies derzeit nur 

wenige Studien, was die vorsichtige Herangehensweise an diese Art von Eingriff bestätigt. Eine 

Antibiose (p = 0,001) bei RP ist im Vergleich zu den Kontrollen eine signifikant unterschiedliche 

präoperative Maßnahme. Diese Daten bestätigen die Empfehlungen der DGRh bei RP (24). Eine 

Studie mit 217 Patienten unter Bisphosphonattherapie, mit 589 extrahierten Zähnen bestätigt die 

Wichtigkeit einer antibiotischen Abschirmung als Maßnahme zur Verhinderung einer 

Kieferosteonekrose (279). Das postoperative Wundmanagement ergab signifikante Unterschiede 

in der Blutstillung durch Tupfer (p = 0,032) und für das Versorgen der Wunde mit einer Naht (p ≤ 

0,001). Diese Diskrepanzen in der Blutstillung und Nahtversorgung lassen sich durch die Art der 

Eingriffe erklären. Wird bei unkomplizierten Zahnextraktionen nur ein Tupfer zur Blutstillung 

bzw. Kompression aufgelegt, werden bei operativer Zahnentfernung, WSR, Implantatinsertion/-

freilegung oder Mukogingivalchirurgie häufig Nähte für eine geschlossene Heilung angewendet 

(280,281). Die postoperative Medikation in Form von Analgetika erhielten weniger RP als die 

Kontrollprobanden verordnet (p ≤ 0,001). Post-op verordnete Antibiotika lagen ebenso höher bei 

RP im Vergleich zur Kontrollgruppe (p ≤ 0,001). Desinfizierende Mundspülungen wurden 

häufiger bei RP als bei den Kontrollen empfohlen (p ≤ 0,001). Gerade NSAR sind bei RP wie mit 

einer RA zur Schmerzbehandlung aufgrund der rheumatischen Grunderkrankung eine 
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Standardmedikation (132). Diese Ergebnisse für eine postoperative Antibiose als auch für die 

antibakterielle Mundspüllösung bestätigen die genannten präoperativen Maßnahmen sowie die 

Ergebnisse aus der Literatur (279). Die Wiedervorstellung beim behandelnden Zahnarzt ergaben 

nur für eine mögliche Nahtentfernung statistisch signifikante Unterschiede (p ≤ 0,001). Das 

bestätigt den häufiger notwendig gewordenen Nahtverschluss bei KG aufgrund der zahnärztlich-

chirurgischen Art des Eingriffs.  

5.5 Beurteilung der Wundheilung und Infektionen 

Die Ergebnisse der Studie belegen eine weniger gute Wundheilung bei RP als in der 

Kontrollgruppe (p = 0,002). Die Auswertung der Häufigkeit einer mäßigen Wundheilung (p = 

0,480) ergab keinen, die für eine schlechten Wundheilung (p = 0,096) einen tendenziell 

signifikanten Unterschied. Ob der Heilungsverlauf bis zum Beurteilungstermin komplikationslos 

verlief, wie auch die Ergebnisse zu Infektionen, ergab ebenfalls keinen signifikanten Unterschied 

zwischen beiden Gruppen. Eine alters- und geschlechtskontrollierte Studie zu 

Lendenwirbeloperationen bei 40 Patienten mit und 134 Patienten ohne RA zeigt eine signifikant 

höhere Komplikationsrate (p ≤ 0,001) für die Probanden mit RA, wobei die Beurteilung über drei 

Jahre post-op erfolgte. Ursachen dafür waren Implantatversagen oder Wundinfektionen (282). Ein 

Review über sieben Studien und darin zusammengefasste 120 einseitige Schulteroperationen 

bestätigt eine Patientenzufriedenheit von 95 %. Tiefe Infektionen ergaben sich nur bei 3,3 % und 

wiederholte Op in 5,0 % der Fälle, womit auch dieser Eingriff als sichere Therapieoption eingestuft 

wird (283). Die Daten dieser Studie zeigen bei 65,7 % der RP keine signifikante Differenz (p = 

0,582) für die komplikationslose Heilung im Vergleich zur KG mit 70,1 %. 100 totale 

Ellenbogengelenksplastiken bei RA-Patienten ergaben eine allgemeine Komplikationsrate von 37 

%, Infektionen waren hier nur in 4 % der Fälle einer Ursache (284). Unsere Untersuchungen 

zeigten mäßige und schwere Infektionen bei jeweils 1,5 % der RP. Die Unterschiede der Arten 

von orthopädischen bzw. zahnärztlichen Eingriffen muss hierbei beachtet werden. In 1.036 

untersuchten elektiven Eingriffen bei RA-Patienten wurde ein signifikantes Risiko für Infektionen 

und Wundheilungsstörungen bei Fuß- (p = 0,015) und Kniegelenksoperationen (p = 0,008) 

angegeben (285). Diese Ergebnisse in der Literatur bestätigen die Daten dieser Erhebung in Bezug 

auf Unterschiede für eine gute Wundheilung (p = 0,002) bei RP vergleichen mit der KG. Die 

Ergebnisse einer Studie zum Einfluss von TNF-α in der orthopädischen Chirurgie belegen durch 

Literatur-und Metaanalyse im Vergleich von 3.681 Probanden mit TNF-α und 4.310 Probanden 

ohne TNF-Behandlung ein signifikantes Risiko (p ≤ 0,0001) für sekundäre Infektionen (286). Bei 

17 Patienten mit SSc kam es von 26 behandelten Händen mit Ulzera bei 26,9 % zu Infektionen 
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und Abszessen (287). Bei fünf von 41 Patienten mit AS kam es nach zervikothorakalen Eigriffen 

postoperativ zu Infektion (288). Auch diese Daten müssen im Vergleich zu dem in unserer Studie 

betrachteten zahnärztlich-chirurgisch Eingriff bei RP bewertet werden. In 50,7 % der Fälle, und 

damit signifikant häufiger (p = 0,008) als bei den Kontrollen, wurden bei RP Zahnextraktionen, 

als vermutlich unkomplizierter erscheinend, durchgeführt. Trotzdem wurden bereits 1997 bei 

sieben von 62 diagnostizierten Infektionen einer 3.490 starken Patientenpopulation nach 

Kniegelenksplastiken eine starke Assoziation zur dentalen Behandlungen festgestellt. Auch schon 

damals wurde eine infektionsprophylaktische Antibiose angeraten (289).  

5.6 Beurteilung möglicher Einflussfaktoren auf die Wundheilung 

Die allgemeinen, zahnärztlichen, rheumatologischen sowie dem zahnärztlichen Eingriff 

zugeordneten Charakteristika wurden auf mögliche Risikobereitschaften für eine gut, mäßig oder 

schlecht verlaufende Wundheilung von RP und die Kontrollgruppe überprüft. Alter und 

Geschlecht korrelieren mit den epidemiologischen Daten der RP (290). Ein höheres Alter ohne 

bestehende Grunderkrankung wird in der Literatur dabei kontrovers gesehen und empfohlen, 

Gesamteinflüsse durch weitere Komorbiditäten zu betrachten, da auch diese Studie ein höheres 

Alter als Einflussfaktor einer mäßigen Wundheilung ergab (291). Ein BMI von unter 25 ergab 

aufgrund unserer Daten ebenfalls häufiger eine mäßige Wundheilung (OR 5,702). Die Situation 

des Ernährungszustandes als Faktor zur Wundheilung ist in der Literatur beispielhaft beschrieben 

(292). Die an dieser Erhebung teilnehmenden Raucher bei RP hatten häufiger eine mäßige (OR 

3,094) oder schlechte Wundheilung (OR 4,191). Das Tabakkonsum einen erheblichen Einfluss auf 

die postoperative Wundheilung hat, ist hinreichend bestätigt worden (293,294). Alkoholabstinenz 

ergab einen positiven Einflussfaktor, da gerade Alkoholabusus und eine damit einhergehende 

Leberfibrose großen Einfluss auf die Heilung von Wunden durch z. B. die Beeinflussung der 

Angiogenese haben (295). Hypertonie hatte negativen, Durchblutungsstörungen wider Erwarten 

positiven Einfluss. Diese Diskrepanz ergab sich aufgrund der höheren Prävalenz für 

Durchblutungsstörungen bei RP (296). Das Erkrankungsbild des Diabetes mellitus ergab keine 

negativen Einflüsse, obwohl auch dadurch erhebliche Beeinträchtigungen der Wundheilungen 

literarisch gesichert sind (297). Weitere Risiken für eine mäßige Wundheilung wurden bei einer 

verringerten Zahnanzahl von 9-16 (OR 3,094) und 17-24 Zähnen (OR 2,031) nachgewiesen. 

Genauso eine vorhandene Parodontitis (OR 5,702) und Zahnlockerungen (OR 7,700). Der 

bakterielle Biofilm ist eine Ursache der Parodontitis und bildet eine Barriere für die Wundheilung 

(71,298). Symptome einer Parodontitis, wie Blutungen oder entzündetes bzw. geschwollenes 

Zahnfleisch, hatten daher eine mäßige Wundheilung zur Folge. Im Bereich der Zahnpflege war 
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mehr als zweimaliges Putzen am Tag mit einer negativen Wundheilung assoziiert (OR 4,191), da 

die zu häufige mechanische Irritation die Heilung beeinflusst. So ist z. B. der Erfolg eines 

intraoralen Schleimhautransplantats in hohem Maße von der Immobilisation abhängig (299). Die 

Wundheilung positiv beeinflusste die Nutzung einer elektrischen Zahnbürste (OR 3,597), da RP 

mit möglicherweise eingeschränkten motorischen Fähigkeiten der Hände, wie bei RA oder 

eingeschränkter Mundöffnung wie bei SSc, effizienter reinigen können (300). Bei den 

verschiedenen zusätzlichen Zahnpflegeartikeln nahmen Mundspüllösungen und Zungenbürsten 

positive, Interdentalbürsten eher widersprüchliche Einflüsse auf die Wundheilung. Ein orales 

Hygieneprogramm mittels oben genannter Utensilien, gerade auch bei extrem eingeschränkten 

Patienten, ist effektiv für die Mundgesundheit (301,302). Rheumatologische Einflussfaktoren für 

eine schlechte Wundheilung ergaben sich durch die Grunderkrankung selbst (OR 5,339), 

insbesondere für das Erkrankungsbild der Kollagenosen (OR 3,240). Ursächlich sind dabei 

einerseits die Pathophysiologien der Erkrankungen selbst als auch die Einflüsse derer auf das orale 

Milieu (192). Kollagenosen, wie SSc oder SS, haben dabei Auswirkungen durch eine 

eingeschränkte Mundöffnung, wodurch die Hygiene erschwert wird oder ein verminderter 

Speichelfluss erfolgt. Diese Limitationen führen zu hoher Kariesanfälligkeit und begünstigen eine 

Parodontitis (191,303). Erkrankungsdauer < 9,8 Jahre (OR 2,039) und eine mittlere 

Krankheitsaktivität (OR 4,207) nahmen in dieser Datenerhebung Einfluss. In der 

Gesamtbetrachtung ergaben die verschiedenen Medikationen als Risiko einer schlechten 

Wundheilung (OR 5,370), für eine mäßige Wundheilung insbesondere die 

Medikamentenkombination von GC und Basistherapeutika (OR 8,308). GC als Dauermedikation 

beeinträchtigen nach Einschätzung der Literatur die Heilung ebenso deutlich wie auch 

Basistherapeutika, so z. B. Immunsupressiva (254,258). Einschränkungen im täglichen Alltag, 

erfragt durch den HAQ-DI, ergaben bei Werten < 0,85 die Risiken einer schlechten Wundheilung 

(OR 4,200). Angststörungen oder Depressionen ergaben bei nichtvorhandensein das Risiko einer 

schlechte Wundheilung (OR 4,200). Körperliche und psychische Beeinträchtigungen bestätigten, 

wenn vorhanden, ebenfalls keinen negativ beeinflussenden Faktor auf die Heilung. Risiken für 

eine eingeschränkte Wundheilung durch den zahnärztlichen Eingriff ergaben sich bei Extraktionen 

(OR 4,191) oder geschlossenen Kürettagen. Zahnentfernungen wurden bei RP dabei am häufigsten 

durchgeführt (50,7 %). Obwohl auch Einzelfälle von Implantatbehandlungen in der Literatur 

erfolgreich bei RP durchgeführt wurden (184), scheint der einfache Eingriff im Extrahieren eines 

Zahnes, ein Risiko für Wundheilungskomplikationen darzustellen. Als prä-op durchgeführte 

Maßnahme zeigt die antibiotische Behandlung mit dem Ergebnis einer 14fach verbesserten guten 

Wundheilung einen erheblichen Einfluss. So werden auch orthopädische Eingriffe bei RP 
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antibiotisch abgeschirmt (304). Bei den Verordnungen post-op wirkt sich diese medikamentöse 

Unterstützung genauso positiv auf die Wundheilung aus (OR 7,091). So wird durch Antibiotika 

bei RP z. B. mit einer intravenösen Bisphosphonattherapie bei Tumornachsorge das Risiko einer 

bisphosphonat-assoziierten Kieferosteonekrose minimiert (253). Zusätzlich bestätigt sich, die 

Wirkung einer antibakteriellen Mundspüllösuung (OR 4,191). 

5.7 Auswertung des Schmerztagebuches  

Am ersten Tag post-op hatten RP, von der Tageszeit abhängig, signifikant häufiger Schmerzen 

(Mittags p = 0,047; Nachts p = 0,029) sowie Beeinträchtigungen beim Kauen (Nachts p ≤ 0,001). 

Bereits am dritten Tag nach dem Eingriff war nur das Sprechen nachts mit p = 0,040 signifikant 

unterschiedlich. Am fünften Tag post-op ergaben sich keine signifikanten Unterschiede für 

Symptome bzw. Beschwerden im Verlauf der Wundheilung. Auch bei Kniegelenksplastiken 

wurden die Laborwerte und Symptome einer Entzündung postoperativ kontrolliert, um akute bzw. 

interventionsbedürftige Zustände zu erkennen (154). Insgesamt lassen sich aus den Ergebnissen 

des Schmerztagebuches, bis auf den Schmerzzustand am ersten Tag post-op, keine grundlegenden 

Unterschiede im symptomatischen Verlauf der Wundheilung von RP und KG erkennen.   
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5.8 Schlussfolgerungen 

Die Ergebnisse dieser Studie deuten auf eine signifikant verringerte gute Wundheilung bei 

Patienten mit chronisch rheumatischen Erkrankungen und erfolgtem zahnärztlichen Eingriff im 

Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe hin.  

Als allgemeine, negativ beeinflussende Risikofaktoren auf die Wundheilung bei RP konnten 

höheres Alter, weibliches Geschlecht, BMI < 25, Tabakkonsum, sowie Hypertonie eruiert werden. 

Dagegen ist die Alkoholabstinenz ein positiver Faktor. Den zahnärztlichen Befund betreffende 

Einflussfaktoren auf die Wundheilung der RP waren Zahnanzahl, das Vorliegen einer Parodontitis, 

sowie deren Symptome wie Zahnlockerung oder Blutungen. Die Nichtanwendung von 

antibakterieller Mundspüllösung oder Zungenbürsten zeigten einen negativen Einfluss, dagegen 

wirkte die Nutzung einer elektrischen Zahnbürste im Vergleich zur Handzahnbürste positiv. Somit 

bestätigt sich der Einfluss einer allgemein gesundheitsbewussten Lebensweise, sowie einer guten, 

über die Zahnbürste allein hinausgehenden, Mundhygiene auf die Heilung oraler Wunden bei RP. 

Die chronisch rheumatische Erkrankung betreffend ergaben sich Risikofaktoren durch die 

Grunderkrankung selbst, besonders für Kollagenosen. Die SSc oder ein SS nehmen hier einen 

besonderen Stellenwert ein. Zusätzlich beeinflussend war die Erkrankungsdauer (> 9,8 Jahre), wie 

auch eine mittlere Krankheitsaktivität. Die bei RP eingesetzten Medikamente haben, in ihrer 

Gesamtheit betrachtet, einen negativen Einfluss, insbesondere Medikamentenkombinationen, v. a. 

GC mit Basistherapeutika. Die Ergebnisse der standardisierten Fragebögen HAQ-DI, HADS-D 

und SF-36 ergaben, dass Funktionseinschränkungen im Alltag, sowie Angst- oder depressive 

Störungen die Heilung der oraler Wunden nicht beeinflussen. 

Die Ergebnisse zum zahnärztlich-chirurgischen Eingriff belegen Unterschiede in der Art der 

durchgeführten zahnärztlichen Eingriffe. Insbesondere die der Extraktionen. Größere Eingriffe, 

wie Implantatbehandlungen, wurden teilweise signifikant seltener durchgeführt. Möglicherweise 

ist die Zurückhaltung der Zahnärzte bei RP solche Eingriffe durchzuführen eine Erklärung, um 

Komplikationen zu vermeiden. Dazu sind künftig weitere Studien erforderlich. Die präoperative 

Gabe von Antibiotika ist demzufolge deutlich häufiger und wirkt sich positiv auf die Wundheilung 

bei RP aus. Auch als medikamentöse Verordnung nach dem Eingriff hat die antibiotische 

Abschirmung den gleichen Effekt, zudem wirkt der Einfluss einer antibakteriellen 

Mundspüllösung.  

Die Daten zu Entzündungssymptomen, eingeschätzt durch RP und die Kontrollen selbst, bis fünf 

Tage nach dem Eingriff lassen, bis auf signifikant häufigere Schmerzen am ersten Tag post-op, 

keine Schlüsse auf unterschiedliche Verläufe der Heilung zu.  
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Die gesammelten Daten und Ergebnisse belegen das Risiko für Wundheilungsstörungen bei RP 

aufgrund mehrerer Faktoren wie z. B. die Art der rheumatischen Erkrankung oder deren 

Medikation. Aufgrund der für die statistischen Vergleiche teilweise zu geringen Fallzahlen müssen 

aber z. B. Ergebnisse zu Infektionen zurückhaltend betrachtet werden. Folgestudien sollten 

dahingehend, auf der Grundlage dieser Befragung, konkretere Fragestellungen ableiten. Insgesamt 

lassen sich folgende Empfehlungen für den Handlungsalltag von Zahnärzten ableiten. Vor 

geplanten chirurgischen Eingriffen sollte der behandelnde Zahnarzt auf eine gründliche Anamnese 

bei RP achten. Gerade schon länger bekannte Risikofaktoren wie das Rauchen, Alkoholabusus 

oder mangelnde Mundhygiene sollten präoperativ erfragt als auch hinterfragt werden. 

Gegebenenfalls muss der Patient Gewohnheiten ändern und zusätzlich eine Vorbehandlung z. B. 

mittels PZR oder Parodontitistherapie erfolgen. Parallel sollte der Kontakt zum behandelnden 

Rheumatologen gesucht werden, um Erkrankungsverlauf, -aktivität, Nebenbefunde sowie 

Medikation abzuklären. Eventuell müssen Medikamente angepasst bzw. abgesetzt/pausiert 

werden in Vorbereitung eines zahnärztlichen Eingriffes, wie z. B. bei Infusionen. Gerade Langzeit- 

und Kombinationstherapien mit GC als auch Biologika sollten, aufgrund dieser Ergebnisse, durch 

den Zahnmediziner Beachtung finden. Art und Umfang der chirurgischen Maßnahme muss mit 

Patienten, Rheumatologen und Zahnarzt interdisziplinär abgesprochen und entschieden werden. 

Eventuell sollten invasivere Op auf einen, bzgl. des intravenösen Medikamententurnus 

abgestimmten, Termin verschoben werden. Wenn der Eingriff unumgänglich ist, gerade bei 

Kollagenosen, sollte auf eine antibiotische Abschirmung geachtet werden.  

Insgesamt sollte bei RP in der zahnärztlichen Praxis ein sehr differenziertes, auf die besondere 

Patientensituation abgestimmtes, Vorgehen erfolgen. Auch umfangreiche Eingriffe wie operative 

Zahnentfernungen oder Implantationen sind bei genauer Beachtung aller Risikofaktoren möglich. 

Es muss dabei auf ein optimales Wundmanagement, bspw. durch antibiotische Unterstützung prä-

und postoperativ, Wert gelegt werden. Die Rücksprache mit dem zuständigen Rheumatologen im 

Vorfeld des Eingriffs sowie die Berücksichtigung der aktuellen Leitlinien der DGZMK und DGRh 

ist dabei unerlässlich.  

Unsere Daten deuten darauf hin, dass RP trotz erhöhtem Risiko für eine weniger gute 

Wundheilung, nach Betrachtung aller Risiken und Einzelfälle ausgenommen, nicht grundsätzlich 

aufgrund ihrer Erkrankung auf zahnärztlich chirurgische Therapiemaßnahmen verzichten müssen.   
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6 Zusammenfassung 

Die hier vorliegende Arbeit hatte zum Ziel, Unterschiede der Wundheilung nach zahnärztlichen 

Eingriffen bei Patienten mit chronisch entzündlich rheumatischen Erkrankungen festzustellen. 

Grund für diese Annahme sind in der Literatur aufgezeigte Assoziationen von rheumatischen 

Erkrankungen zur Parodontitis, sowie die Auswirkung von rheumatisch eingesetzten 

Medikamenten mit Beeinträchtigung des Immunsystems auf die Zahngesundheit.  

128 RP wurden in Bezug auf Zahnarztbesuche mit einer alters- und geschlechtskontrollierten 

Kontrollgruppe verglichen. Dazu wurde ein Fragebogen unter fachlicher Leitung von 

Rheumatologen und Zahnärzten erstellt. Dieser enthielt allgemeine Fragen wie zu Alter, 

Geschlecht, Begleiterkrankungen und Nikotin-/Alkoholgenuss sowie zur Zahn- und 

Mundgesundheit. Weiterhin wurde rheumatische Diagnose, Medikation, Laborparameter und 

körperliches Befinden erfragt. Im Hauptteil sollten Angaben zu einem erfolgten, wenn möglich 

operativen, zahnärztlichen Eingriff und dessen prä- und postoperativen Ablauf erfolgen. 

Abschließend sollte die Wundheilung zum Kontrolltermin beurteilt werden. Die Rekrutierung der 

rheumatisch Erkrankten erfolgte über die medizinische Klinik mit Schwerpunkt Rheumatologie 

und Klinische Immunologie der Charité, die Kontrollgruppe wurde durch freie Zahnarztpraxen 

und zahnärztliche Kliniken ermittelt. Die Diagnosen der RP wurden in RA, Kollagenosen, SPA, 

Vaskulitiden und Andere eingeteilt. Mögliche zahnärztliche Eingriffe waren Zahnextraktion, 

operative Zahnentfernung, WSR, Zystektomie, geschlossene/offene Kürettage, Implantatinsertion 

oder -freilegung, mukogingivalchirurgische Eingriffe und Sonstige.  

75 % der RP waren Frauen, 25 % Männer. Der Altersdurchschnitt lag bei RP bei 53,2 Jahren, in 

der Kontrollgruppe bei 52,8 Jahren. Als Gründe für Zahnarztbesuche wurden ein zahnärztlicher 

Eingriff, Kontrolluntersuchung, PZR oder eine konservierende bzw. prothetische Versorgung 

angegeben. Die Art und Anzahl der verschiedenen Eingriffe bei RP verdeutlichen die 

Zurückhaltung und Unsicherheit in Bezug auf invasive zahnärztliche Eingriffe. Zahnextraktionen 

wurden bei RP signifikant häufiger durchgeführt (p = 0,008) im Gegensatz zu Implantaten (p = 

0,033). Außerdem wurde bei RP häufiger eine Antibiose prä- (p ≤ 0,001) und postoperativ (p ≤ 

0,001) verordnet, um Komplikationen zu vermeiden. Die Ergebnisse für eine gute Wundheilung 

(p = 0,002) belegen eine Differenz zwischen RP und Kontrollen. Mäßige (p = 0,480) und schlechte 

Wundheilung (p = 0,096) ergaben keine signifikanten Unterschiede. Als allgemeine 

Risikofaktoren konnten höheres Alter, weibliches Geschlecht, BMI < 25, Tabakkonsum und 

Hypertonie eruiert werden. Positive Wirkung hatte Alkoholabstinenz, Diabetes mellitus ergab 
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dagegen keinen Einfluss. Nach Vergleich der zahnärztlichen Befunde waren als Risikofaktoren 

die Zahnanzahl, eine vorhandene Parodontitis sowie deren Symptome Zahnlockerung bzw. 

Blutungen und zu häufiges Zähneputzen negativ beeinflussend. Risiken bei RP ergaben sich 

aufgrund der rheumatischen Erkrankung selbst, besonders bei dem Formenkreis der Kollagenosen. 

Zusätzlich waren die Erkrankungsdauer (> 9,8 Jahre), die Erkrankungsaktivität und 

antirheumatische Medikamente, besonders GC in Kombination mit Basistherapeutika, 

einflussnehmend.  

Die durch diese Studie ermittelten Daten belegen Unterschiede in der Wundheilung im Vergleich 

von RP und Kontrollprobanden. Bei sorgfältiger Anamnese, professionellem prä-, peri- und 

postoperativen Vorgehen sowie zusätzlicher Antibiose sollten mehr Eingriffe des zahnärztlichen 

Spektrums möglich sein. Besonderes Augenmerk muss der interdisziplinäre Austausch erhalten, 

um Therapien in Gemeinschaft von Patient, Rheumatologen und zahnärztlichem Operateur zu 

planen. Gerade in Hinblick auf die heutzutage favorisierte Zahnerhaltung oder -ersetzung durch 

Implantate können Rheumatiker in Zukunft effektiver oral rehabilitiert werden. Dabei sind in 

jedem Fall die aktuellen Leitlinien der DGZMK und DGRh zu beachten. Schlussendlich liefert 

diese Studie grundlegende und wichtige Erkenntnisse im Umgang mit dem rheumatisch erkrankten 

Patienten in der Zahnarztpraxis. Zukünftige Studien könnten möglicherweise 

Wundheilungsstörungen infolge zahnärztlicher Eingriffe für die jeweiligen chronisch 

rheumatischen Erkrankungsarten einzeln, insbesondere für die Gruppe der Kollagenosen, 

untersuchen. 
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