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dienlage über die Zusammenhänge 

zwischen pathologischem Geschehen

in der Mundhöhle und Allgemeinerkran-

kungen. Während die lokalen Symptome 

und Auswirkungen der Parodontitis mit

blutendem Zahnfleisch, erhöhter Zahn-

beweglichkeit, Zahnfleischrückgang,

Zahnverlust sowie phonetischen und

mastikatorischen Störungen wie auch 

die Möglichkeiten ihrer Behandlung 

wohlbekannt und gut erforscht sind, ist 

das Wissen über den Einfluss der Par-

odontitis auf den Gesamtorganismus 

vergleichsweise wenig untersucht. In 

der Tat konnten besonders in den 

letzten Jahren anhand von qualitativ

hochwertigen Studien und Übersichts-

arbeiten zahlreiche gesicherte Erkennt-

nisse über die Zusammenhänge und

wechselseitigen Beziehungen zwischen 

parodontalen und allgemeinmedizini-

schen Erkrankungen wie beispielsweise

Diabetes mellitus,,,, oder korona-

rer Herzkrankheit, gewonnen werden

(Abb. ).

Vor dem Hintergrund einer altern-

den Gesellschaft – der Anteil der über

-Jährigen an der Bevölkerung wird 

nach Schätzungen von  % im Jahr

 auf  % im Jahr  ansteigen

(Abb. ) – stellt dies uns als Zahnärzte 

bei der Behandlung der betroffenen 

Patienten vor zahlreiche neue Heraus-

forderungen und macht in vielen Fällen 

einen deutlich interdisziplinär gepräg-

ten Behandlungsansatz notwendig. 

Die Parodontitis kann als chronisch 

entzündliche Erkrankung die Entste-

hung, den Verlauf und die Intensität 

von allgemeinmedizinischen Erkran-

kungen beeinflussen. Durch intensive 

Forschung wurden die wechselseitige 

Beziehung von Parodontitis und Dia-

betes sowie eine Vielzahl von Zusam-

menhängen zwischen Parodontitis 

und koronarer Herzkrankheit auf-

gezeigt. Anhand von Interventions-

studien konnte darüber hinaus der 

positive Effekt erfolgreicher par-

odontaler Behandlungen auf sys-

temische Entzündungsmarker und 

Surrogatparameter bestehender All-

gemeinerkrankungen nachgewiesen 

werden. Das Wissen um die zahlrei-

chen Verbindungen zwischen den Er-

krankungen erfordert einen interdis-

ziplinär geprägten Therapieansatz, 

um für die betroffenen Patienten 

ein Optimum an Behandlungsquali-

tät zu erzielen.

Einleitung

Wenn mit Schlagzeilen wie „Parodon-

titis – tödliches Risiko aus dem Mund“ 

(Focus Online, ..) Aufmerksam-

keit erzeugt und vermeintlich darüber 

aufgeklärt wird, „Was Impotenz mit den 

Schneidezähnen zu tun hat“ (Bild.de, 

..), bedarf es einer evidenzba-

sierten Einordnung der aktuellen Stu-
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kardiovaskulären Erkrankungen

Nicht umsonst gibt es berechtigte 

Forderungen, bei bestehenden Grund-

erkrankungen wie Diabetes mellitus 

die Parodontitistherapie als Teil von 

Disease-Management-Programmen 

einzustufen. Bedenkt man, dass dank 

gezielter Präventionsmaßnahmen und

erfolgreicher konservierender Behand-

lungen ältere Patienten heute über 

mehr Zähne als in der Vergangenheit

verfügen und -Jährige im Jahr  

mit durchschnittlich , fehlenden Zäh-

nen und , Füllungen den Zahnstatus

von -Jährigen  aus dem Jahr  auf-ff

wiesen, so steigt mit erhöhter Zahn-

zahl das relative Risiko eine Parodontitis

zu entwickeln stark an. Hierdurch wird 

die Parodontitis eine zunehmend alters-

spezifische Erkrankung.

Diabetes

Im Jahr  betrug die Zahl der Patien-

ten mit  der Diagnose Diabetes melli-

tus in Deutschland  , Millionen, wobei 

über  % vom Typ--Diabetes betrof-ff

fen waren. In der Prävalenz konnte ein 

deutlicher Anstieg verzeichnet werden, 

der vor allem  die Bevölkerungsgruppe

der über -Jährigen betrifft.

Ziel der Diabetestherapie ist die 

optimale glykämische Einstellung der

Patienten und damit die Vermeidung

von diabetesassoziierten Folgeerkran-

kungen (z. B. Herz- und Gefäßkrank-
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Abb. 1 Parodontitis kann nicht nur in der Mundhöhle Zahnverluste verursachen, sondern
auch im restlichen Körper negative Auswirkungen haben. Modifiziert nach einer Grafik der 
European Federation of Periodontology (EFP).

heiten, periphere arterielle Verschluss-

krankheiten, diabetische Retinopathie,

diabetische Nephropathie, diabetische 

Neuropathie, diabetisches Fußsyn-

drom). Aussagen über die Güte der 

Blutzuckereinstellung liefert das Blut-

zuckergedächtnis, also der Anteil an

glykiertem Hämoglobin (HbAc), der bei 

Diabetikern , % des Gesamthämoglo-

bins nicht überschreiten sollte, da dies 

sonst mit einem erhöhten Risiko an mi-

kro- und makrovaskulären Komplikatio-

nen einhergeht.

Effekte der Parodontitis auf den  
Diabetes

Parodontitispatienten weisen eine

schlechtere  Blutzuckerkontrolle sowie 

höhere Blutzucker- und HbAc-Werte

als parodontal gesunde Patienten

auf. Lange wurde darüber diskutiert,

ob es sich bei der Beziehung zwi-

schen Diabetes und Parodontitis um

eine Koinzidenz handelt oder ob eine

echte  Kausalität vorliegt. Besonders

moderate bis schwere Parodontitiden

konnten im Zuge zahlreicher Studien

als unabhängiger Risikofaktor für die

Entstehung  eines Diabetes identifiziert

werden,,,,,,.

Effekte des Diabetes auf die  
Parodontitis

Es ist nachgewiesen worden, dass Dia-

betiker stärker an Zahnfleischbluten

und parodontalen Beeinträchtigungen

leiden als Nichtdiabetiker. Diabetiker

zeigten zudem im Vergleich zu Nicht-

diabetikern eine stärkere Parodontitis-

progression und ein bis zu ,-fach 

höheres Risiko, eine Parodontitis zu 

entwickeln,. Ferner ist der Verlauf der 

Parodontitis bei Diabetikern schneller

und schwerer als bei Nichtdiabetikern.
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Folgeerkrankungen bei Vorliegen 
von Diabetes und Parodontitis

Das gleichzeitige Vorliegen eines Dia-

betes mellitus und einer unbehandel-

ten Parodontitis erhöht das Risiko für

die Entstehung von diabetesbezoge-

nen Folgeerkrankungen. So konnte in 

Querschnittsstudien gezeigt werden,

dass das Risiko für die Entstehung einer

Retinopathie signifikant ansteigt (Odds 

Ratio , bis ,), wobei die Schwere der

Parodontitis signifikant mit der Schwere 

der Retinopathie korreliert. Auch das 

Risiko der Entwicklung einer neuro-

pathischen Fußulzeration (Odds Ratio 

,) bzw. einer kardiovaskulären Kom-

plikation (Odds Ratio ,) oder der Ge-

samtsterblichkeit (Hazard Ratio , bis

,) steigt deutlich. Bei gleichzeitigem

Vorliegen von Parodontitis und Diabe-

tes erhöht sich darüber hinaus das Mor-

talitätsrisiko aufgrund einer chronischen 

Nierenerkrankung um  %. Auch aus 

diesem Grund ist eine interdisziplinäre

Abklärung und Behandlung der Erkran-

kungen empfehlenswert.

Therapieeffekte

Durch eine Senkung des HbA-Wertes 

lassen sich erkrankungsbedingte Kom-

plikationen deutlich reduzieren. So führt

die Senkung um  % zu einer Reduktion 

von mikrovaskulären Komplikationen

um  % und des Myokardinfarktrisikos

um  %,. Insgesamt wird das Risiko

der Gesamtmortalität durch eine Sen-

kung des HbAc-Wertes um , % um

 % vermindert.

In einer Vielzahl von Interventions-

studien wurden der positive Effekt der 

Parodontitistherapie auf die Senkung

des HbAc und die damit einherge-

hende Verbesserung der glykämischen 

Kontrolle nachgewiesen,. So lässt 

sich der Wert durch eine erfolgreiche

parodontale Behandlung je nach Stu-

die signifikant um , bis , %,,,

durchschnittlich um , % senken, was 

dem Hinzufügen eines zweiten Medika-

ments bei pharmakologischer Therapie 

des Diabetes entspricht,. Weiter kön-

nen durch eine erfolgreiche Behand-

lung Entzündungsmarker wie CRP und

TNF-  signifikant reduziert werden,, 

was einen wichtigen Einfluss auf die me-

tabolische Kontrolle hat. Als positiv für 

das Therapieergebnis ist zu bewerten, 

dass Diabetiker genauso gut auf eine 

Parodontitisbehandlung ansprechen 

wie Nichtdiabetiker.

Handlungsempfehlungen

Aus den vorliegenden Daten lässt sich 

die Forderung nach einer ausführli-

chen parodontalen Untersuchung bei 

allen neu diagnostizierten Typ-- und 

Typ--Diabetespatienten ableiten. Die 

ggf. notwendige Parodontitistherapie

sollte in enger Absprache mit dem be-

handelnden Internisten bzw. Hausarzt

stattfinden und der Patient unabhängig 

von der parodontalen Diagnose zur Er-

krankungskontrolle oder -prävention in 

ein regelmäßiges zahnärztliches Recall-

system eingebunden werden.

Herz-Kreislauf-

Erkrankungen

Kardiovaskuläre Erkrankungen wie ar-

terielle Hypertonie, periphere arterielle

Verschlusskrankheit, koronare Herz-

krankheit, Herzinfarkt und Schlaganfall 

sind weltweit für jährlich  Millionen 

Todesfälle und damit für fast ein Drittel 

aller Todesfälle überhaupt verantwort-

lich.

Parodontitis und kardiovaskuläre 
Erkrankungen

Schon seit Langem stehen chronische 

Entzündungen im Körper im Verdacht, 

die Atherogenese, also die Entstehung

und Entwicklung von Atherosklerose 

und damit die Hauptursache für kar-

diovaskuläre Erkrankungen zu fördern. 

Proinflammatorische Mediatoren wer-

den im Zuge der Parodontitis lokal 

produziert und können über die Zir-

kulation in den Blutkreislauf weiter-

gegeben werden. So lassen sich bei

Parodontitispatienten erhöhte Werte

systemischer Entzündungsmarker wie 

C-reaktives Protein (CRP) und weiße 

Blutkörperchen messen, welche wie-

derum mit der Entstehung von korona-

ren Herzerkrankungen assoziiert sind.

Dabei können die Pathogene direkt 

Einfluss auf das Gefäßsystem nehmen 

– so wurde Porphyromonas gingivalis

in atherosklerotischen Plaques nach-

gewiesen – oder aber indirekt über 

die Erhöhung der chronischen Entzün-

dungslast auf den Gesamtorganismus

wirken,.

Inwieweit eine kausale bidirektionale

Beziehung wie zwischen Diabetes und 

Parodontitis auch zwischen koronarer 

Herzkrankheit und Parodontitis vorliegt 

oder ob es sich um eine Koinzidenz der 

beiden Erkrankungen handelt, ist nicht 

abschließend geklärt. Es besteht jedoch

eine starke Assoziation  zwischen Par-

odontitis sowie Atherosklerose (Odds

Ratio , bei schwerer und , bei

moderater Parodontitis), endothelialer 

Dysfunktion und dem erhöhten Risiko 

der Entwicklung einer koronaren Herz-

krankheit (Odds Ratio , bis ,),,,,.

So konnte in prospektiven Studien ein

bis zu  % und in einer Metaanalyse

ein um  % erhöhtes Risiko für Par-

odontitispatienten festgestellt werden,

eine koronare Herzkrankheit zu ent-

wickeln,. Auch das relative Risiko für 

Herzinfarkt (, bis ,) und Schlagan-

fall (,) zeigt sich bei Parodontitispati-

enten erhöht,. Darüber hinaus wurde 

die Parodontitis in einigen Studien als 

unabhängiger Risikofaktor für die Ent-

stehung einer koronaren Herzkrankheit 

identifiziert.

Eine Vielzahl von Studien be-

schäftigte sich mit dem allgemein-

medizinischen Effekt der Parodontitis-

behandlung, wobei häufig nicht harte

Endpunkte wie Herzinfarkt, Schlaganfall

oder Tod, sondern vor allem Surrogat-
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Abb. 3 Schematische Darstellung: Pulswellengeschwindigkeit bei gesunden (links) und bei erkrankten (rechts) Personen.

parameter zur Evaluierung der Behand-

lungsauswirkung betrachtet wurden.

So dient die Messung der Pulswellen-

geschwindigkeit (PWV) zur Feststel-

lung der arteriellen Steifigkeit und zur

Bewertung der Gefäßgesundheit. Eine

Erhöhung der PWV um , m/s lässt 

das Mortalitätsrisiko aufgrund eines

kardiovaskulären Ereignisses um  %

steigen. Die PWV ist somit ein starker 

Prädiktor für das zukünftige Auftreten

von kardiovaskulären Ereignissen wie

Herzinfarkt, Schlaganfall und Tod,. Es 

konnte gezeigt werden, dass Patienten 

mit schwerer chronischer Parodontitis

erhöhte PWV-Werte und ein um  bis 

 Jahre vorgealtertes Gefäßsystem auf-ff

weisen. Eine weitere Studiengruppe 

stellte bei Patienten mit schwerer Par-

odontitis eine um , bis , m/s er-

höhte PWV fest (Abb. ).

Therapieeffekte

Eine erfolgreiche Parodontalbehandlung 

führt zu einer signifikanten Reduktion

der PWV um ca. , m/s,, was in der 

Größenordnung einer pharmakodyna-

mischen Therapie entspricht. Weiter 

senkt eine erfolgreiche Parodontitis-

behandlung signifikant die Plasma-

konzentrationen von hsCRP (-, bis 

-, mg/l), TNF-  (-, pg/ml), IL- 

(-, bis -, ng/l) und Triglyceriden 

(-, mmol/l), erhöht die Konzentra-

tion des gefäßprotektiven HDL-C (,

bis , mmol/l) und verbessert die En-

dothelfunktion der Gefäße  besonders 

bei Patienten mit gleichzeitigem Vor-

liegen von Parodontitis und koronarer

Herzkrankheit,,,,. Darüber hinaus

reduziert die Parodontitistherapie signi-

fikant das Risiko für verstärkte Throm-

bozytenaktivierung, welche mit einem 

erhöhten Risiko für kardiovaskuläre Er-

eignisse einhergeht. In der parodon-

tal erkrankten und nicht behandelten

Kontrollgruppe war nach -monatiger

Beobachtung eine signifikant erhöhte

Thrombozytenaktivierung nachweis-

bar. Dabei scheint die Reduktion der 

systemischen Parameter mit der Qua-

lität der parodontalen Behandlung in

Zusammenhang zu stehen. Der posi-

tive Effekt der Therapie auf die Plasma-

konzentration von hsCRP (-, mg/l; CI:

-,; -,, p = ,) konnte auch über 

 Monate nach der parodontalen The-

rapie nachgewiesen werden.

Apikale Entzündungen und 
Allgemeinerkrankungen

Apikale Entzündungen stehen ebenfalls

in Verdacht, zur Gesamtentzündungs-

last beizutragen und damit einen Ein-

fluss auf kardiovaskuläre Erkrankungen 

zu haben,. Obwohl sich auch hier die 

Frage nach der Koinzidenz oder der

Kausalität stellt, konnte in Studien eine

moderate Assoziation zwischen apikaler

Parodontitis und erhöhten Konzentra-

tionen von CRP, IL- und IL- festgestellt

werden.

Wenn der Beitrag der apikalen Par-

odontitis zur Gesamtentzündungslast

auch gering sein mag, so wurde den-

noch in einer Studie nachgewiesen, dass

die apikale Läsion einen zusätzlichen

Risikofaktor für kardiovaskuläre Erkran-

kungen darstellt. Weitere Forschung

auf diesem Gebiet ist notwendig, um

gesicherte Erkenntnisse über die mög-

lichen Zusammenhänge zu erhalten. Da 

besonders apikale Läsionen aufgrund

der begrenzten Sensitivität klassischer 

Röntgenaufnahmen oft unterschätzt 

werden und die Entzündungen in der 

Regel schmerzfrei sind, ist es aus Sicht 

der Autoren des vorliegenden Beitrags in 

Fällen einer präoperativen Diagnostik vor

kardiochirurgischen Eingriffen ratsam, 

eine digitale Volumentomographie an-

zufertigen, um eine gesicherte Diagnose-

stellung zu ermöglichen (Abb. a und b).

Handlungsempfehlungen

Aus den oben aufgeführten Erkennt-

nissen leitet sich die Forderung ab, alle 

Patienten, bei denen aufgrund einer

kardiovaskulären Erkrankung eine kar-

diochirurgische bzw. kardiologische 

Intervention vorgesehen ist, zuvor zahn-

medizinisch insbesondere parodon-

tal zu untersuchen und in Absprache 

mit dem behandelnden Kardiochirur-

gen bzw. Kardiologen zu behandeln. 

In einer Studie mit  Patienten, die 

vor einem kardiochirurgischen Eingriff 

zahnärztlich untersucht worden waren, 

fanden sich bei  Probanden patho-

logische dentale Befunde: Insgesamt 

waren  Zähne entweder parodontal 

erkrankt oder wiesen eine apikale Lä-

sion auf und wurden vor dem Eingriff 

zahnärztlich saniert. Dies steht im Ein-

klang mit Untersuchungen aus Brasilien, 

wonach bei über der Hälfte aller Patien-

ten vor Herzklappenoperationen Zähne 

zu entfernen sind und knapp  % eine 

Parodontitistherapie benötigen. Auch 

die American Heart Association (AHA) 
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Abb. 4a und b Vergleich 2-D- und 3-D-Röntgenaufnahme. Die apikale Ostitis an der mesialen Wurzel von Zahn 26 ist im digitalen Volumentomo-
gramm (b) deutlich zu erkennen.

empfiehlt eine ausführliche zahnärztli-

che Untersuchung und Behandlung vor

herzchirurgischen Eingriffen.

Speziell zur Thematik der Zahnsa-

nierung vor Herzklappenersatz wur-

den  Leitlinien verfasst, deren Ziel

es ist, durch Elimination möglicher

lokaler bzw. systemischer Komplika-

tionen, die ihren Ursprung im Bereich

der Mundhöhle haben können, eine 

Verbesserung der Versorgungsqualität

für betroffene Patienten zu erreichen. 

Dabei soll eine Behandlungsfreiheit für

mindestens  Monate nach kardiochi-

rurgischem Eingriff erzielt werden, da in

dieser Zeit das höchste Risiko für schwere 

oder letale infektiöse Endokarditiden be-

steht. Insgesamt sind  bis  % aller 

infektiösen Endokarditiden dentogenen

Ursprungs.

Darüber hinaus konnte in Studien 

gezeigt werden, dass das Auftreten

postoperativer Pneumonien bei kar-

diochirurgischen Patienten durch Ein-

führung eines professionellen Prophy-

laxeprotokolls gesenkt werden kann,. 

Lag die Pneumonierate vor Einführen

eines präoperativen CHX-basierten 

Mundhygieneprotokolls in einer pro-

spektiven Studie bei  gemessen auf 

. Beatmungstage im Zeitraum von 

Monaten vor Einführung des Protokolls,

so konnte die Rate während des -mo-

natigen Interventionszeitraums auf  

und in den darauffolgenden   Monaten

auf  gesenkt werden.

Fazit

Das zunehmende Wissen über die Zu-

sammenhänge zwischen Diabetes mel-

litus bzw. koronarer Herzkrankheit und 

entzündlichen Erkrankungen der Mund-

höhle wie der Parodontitis führt zu der 

Forderung nach einer engen interdis-

ziplinären Zusammenarbeit aller betei-

ligten Therapeuten, denn nur so lässt 

sich eine erfolgreiche Behandlung der

betroffenen Patienten gewährleisten.
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