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PARODONTOLOGIE

Liebe Leserinnen,

die Sommerausgabe der Dentista be-

schäftigt sich mit der Parodontologie. 

Sie ist eines der wichtigsten Fachge-

biete der Zahnmedizin unter ande-

rem auch deswegen, weil parodon-

tale Erkrankungen erwiesenermaßen 

Wechsel wirkungen mit Allgemein-

erkrankungen bedingen.

Die nachfolgenden Artikel beschäfti-

gen sich mit den mikrobiologischen 

Grundlagen parodontaler Erkrankun-

Parodontitis – Die Bedeutung von Mikronähr-
stoffen in der Modulation der Entzündung

gen mit Blick auf die Ernährung und 

nehmen hier im zweiten Beitrag ins-

besondere das Mikrobiom von Mund-

höhle und Darm in den Fokus.

Schließlich betrachten wir auch die 

moderne Behandlung der Parodonti-

tis unter den Fragestellungen: Ist die 

offene Kürettage ein Auslaufmodell? 

Wann ist ein parodontalchirurgischer 

Eingriff indiziert?

Wir hoffen, Ihnen damit einige grund-

legende und spezifische Aspekte der 

Parodontologie näherbringen und Ihr 

Interesse wecken zu können.

Parodontitis ist eine der weltweit am 

weitesten verbreiteten Erkrankun-

gen43–44. Die schwere Parodontitis ge-

hört zur sechsthäufigsten Erkrankung 

weltweit, die schätzungsweise 743  Mio. 

Menschen betrifft28. Nach den Daten der 

fünften Deutschen Mundgesundheits-

studie (DMS V) kann man davon ausge-

hen, dass in Deutschland über 50 % der 

jüngeren Erwachsenen (35- bis 44-Jäh-

rige) an einer Parodontitis erkrankt sind 

(43 % an moderater und 8 % an schwe-

rer Parodontitis), mit nochmals häufige-

rem Auftreten der Erkrankung im hohen 

Alter mit ca. 20 % schwerer Parodonti-

tis. Parodontitis ist nach Klassifikation 

der parodontalen und periimplantären 

Erkrankungen und Zuständen von 2017 

eine „chronische, multifaktorielle, ent-

zündliche Erkrankung, die mit einem 

dysbiotischen Plaque-Biofilm assoziiert 

und durch voranschreitende Zerstörung 

des Zahnhalteapparats gekennzeichnet” 

ist42. Davon abgegrenzt ist die Gingivitis 

eine entzündliche Erkrankung der gin-

givalen Gewebe, die im Gegensatz zur 

Parodontitis nicht mit einem Abbau des 

Alveolarknochens einhergeht (Abb. 1). 

Die entzündungs-

modulierende Perspektive

Neuere ätiologische Modelle zur Par-

odontitis heben neben der Bedeutung 

der Plaque in verstärktem Maße die 

entzündlichen Wirtsreaktionen hervor. 

Hierbei scheint es so zu sein, dass pa-

rodontalpathogene Keime die entzünd-

liche Umgebung als Voraussetzung zur 

Besiedelung benötigen und demnach 

als inflammophil zu bezeichnen sind17,36. 

Die entzündliche Umgebung sorgt unter 

anderem dafür, dass die Keime eine wär-

mere Umgebung haben und vor allem 

stärker mit Sulkusfluid versorgt wer-

den, das ihnen als Ernährungsgrund-

lage dient. Dementsprechend ist es Ziel 

der sogenannten Wirtsmodulation („host 

modulation“) die  Entzündungsprozesse 

Abb. 1   Blutendes Zahnfleisch nach Sondie-

rung als Kardinalsymptom einer Gingivitis.

Ihre

Su sann Lochthofen
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des Körpers so zu modulieren, dass den 

parodotalpathogenen Keimen weniger 

günstige (entzündungsarme) Umge-

bungsfaktoren zur Verfügung stehen6. 

Prinzipiell ist dies über antientzündli-

che Medikamente (z.  B. nichtsteroidale 

Antirheumatika wie Acetylsalicylsäure), 

entzündungsauflösende Präparate wie 

Omega-3-Fettsäuren möglich8,46,48 oder 

eben über Ernährungsfaktoren. Dass 

Nahrungsmittel einen großen Einfluss 

auf körperliche Entzündungsprozesse 

ausüben, konnte eine Untersuchung von 

van Woudenbergh et al. zeigen. Die For-

scher korrelierten Daten von 1.024  Pa-

tienten bezüglich ihrer Ernährungs-, Ent-

zündungs- und Blutzuckerfaktoren (wie 

CRP, IL-6, IL-8, TNF- , Serum Amyloid A, 

lösliches interzelluläres Adhäsions-

molekül-1 (sICAM), HbA1c, Insulin- und 

Glukosekonzentra tion)54. Die Ergebnisse 

zeigten im Wesentlichen, dass die Ge-

samtenergiemenge, die Kohlenhydrate, 

die gesättigten und Trans-Fettsäuren 

und Cholesterin einen entzündungsför-

dernden und die Omega-3-Fettsäuren, 

Ballaststoffe, diverse Mikronährstoffe 

und sekundären Pflanzenstoffe einen 

entzündungshemmenden Einfluss haben 

(Tab. 1).

Nur – haben diese gesamtsystemi-

schen Einflüsse auch Einfluss auf das 

Parodont? Eine interventionelle Pilotstu-

die und eine randomisierte kontrollierte 

klinische Studie an der Uniklinik Freiburg 

konnte zeigen, dass Probanden unter 

einer antientzündlichen Ernährung signi-

fikant weniger gingivale und parodontale 

Entzündungen aufwiesen im Vergleich zu 

Probanden, die sich mit einer „normalen“ 

Ernährung (reich an Kohlenhydraten und 

gesättigten Fettsäuren) ernährten57–58. 

Dass diese Ergebnisse nicht nur einen 

kurzfristigen Einfluss auf orale Entzün-

dungsparameter haben, sondern auch si-

gnifikant mit einem geringeren Risiko an 

Zahnverlust einhergehen, konnten auch 

Kotsakis et al. in einer Querschnittstudie 

zeigen30. Die Analyse der Daten des Na-

tional Health and Nutrition Examination 

Survey (NHANES) von 6.887  Patienten 

ergab, dass die Patienten mit einer anti-

entzündlichen Ernährung durchschnitt-

lich 0,84 Zähne weniger verloren hatten 

als Patienten mit einer proentzündlichen 

Ernährung30. Weiterhin gibt es zahlreiche 

Studien, die einzelne Ernährungskompo-

nenten in Bezug zur parodontalen Ent-

zündung untersucht haben (z. B. Zucker, 

gesättigte Fettsäuren, Vitamine), welche 

unter den spezifischen Nährstoffen auf-

geführt werden sollen.

Ein weiterer Grund, die Ernährung 

im Rahmen der Parodontitistherapie zu 

thematisieren, ist, dass chronische Ent-

zündungsprozesse einen Mehrbedarf an 

Mikronährstoffen ergeben, um ein funk-

tionierendes Immunsystem zu gewähr-

leisten12. Beispielhaft setzen Leukozyten 

im Rahmen der parodontalen Entzün-

dung vermehrt aktivierte Sauerstoffradi-

kale („Reactive oxygen species“, ROS) frei, 

für deren Produktion eine Vielzahl von 

Mikronährstoffen wie Zink, Kupfer und 

Selen notwendig sind. Die Sauerstoffra-

dikale wirken zum einen antimikrobiell, 

induzieren aber auch direkt und indirekt 

den parodontalen Knochenabbau. Zur 

Aufhebung dieses oxidativen Stresses im 

Rahmen einer chronischen Entzündung 

werden demnach auch vermehrt Anti-

oxidantien benötigt47. In diesem Zusam-

menhang konnten Muniz et al. in einer 

systematischen Literaturübersicht zei-

gen, dass Patienten mit Parodontitis vor 

allem von einer Mehreinnahme von Lyco-

pene (ein Carotinoid z.  B. aus Tomaten) 

und Vitamin E (Tocopherol wie z. B. aus 

Mandeln) adjunktiv zur Parodontitisthe-

rapie profitierten38.

Die Biofilm-modulierende 

Perspektive

Neben den aufgeführten (vermutlich 

vornehmlich) systemischen Wirkungen 

von Ernährung auf die Parodontitis üben 

Nahrungsmittel auch einen Einfluss auf 

die lokale orale Biofilmzusammenset-

zung aus. In diesem Zusammenhang 

konnten Studien zeigen, dass Saccha-

rose (Fabrikzucker) die Plaquebildung 

fördern kann19,25. Hannig et al. konnten 

in einer In-situ-Studie zeigen, dass Rot-

wein, schwarzer Tee und Zistrosentee 

die bakterielle Besiedelung von Rinder-

schmelzproben in der Mundhöhle redu-

zieren konnten. Die Autoren erweiterten 

die Schlussfolgerung generell auf poly-

phenolhaltige Getränke18. Des Weiteren 

Tab. 1   Pro- und antientzündliche Nahrungs-

mittel nach van Woudenbergh et al. Ein posi-

tiver Entzündungsindex bedeutet mehr, ein 

negativer Wert weniger Entzündung54.

entzündungsfördernd

Nährstoff Entzündungs-

index

Energie (kcal/d) 0,230

Kohlenhydrate 0,346

Fette (insgesamt) 0,323

gesättigte Fettsäuren 0,250

Transfettsäuren 0,260

Cholesterin 0,210

Vitamin B12 0,090

entzündungshemmend

Omega-3-Fettsäuren –0,384

Proteine –0,050

Ballaststoffe –0,520

Vitamine (außer B12) –0,725 bis –0,050

Magnesium –0,950

Zink –0,316 

Selen –0,021

Quercetin –0,490

Genistin (z. B. in Soja) –0,680

Kurkuma –0,774

Tee –0,552

Ethanol –0,534
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stellte eine aktuelle Übersichtsarbeit 

verschiedene pflanzliche Lebensmittel 

vor, die in der Lage waren, antimikro-

bielle Wirkung auf oralpathogene Keime 

auszuüben27. Darunter waren unter an-

derem Tee (allgemein), (ungesüßter) Ka-

kao, Kaffee, Rotwein, Ingwer, Knoblauch, 

Curry, Koriander. Einen neuen Thera-

pieansatz präsentierte eine belgische 

Arbeitsgruppe: Anstatt des Ansatzes, alle 

Bakterien reduzieren zu wollen, zeig-

ten die Forscher den wichtigen Einfluss 

von kommensalen oralen Bakterien, die 

vor allem in der gesunden Flora vorhan-

den sind, und stellten präbiotische Sub-

stanzen vor, mit denen diese gesunden 

Bakterien gefördert werden könnten21,50. 

Allerdings sind dazu den Autoren noch 

keine klinischen Studien bekannt.

Mikronährstoffe

Kohlenhydrate, Fette und Eiweiße sind Ma-

kronährstoffe und werden vom mensch-

lichen Organismus in großen Mengen 

benötigt. Zur Gruppe der Mikro nährstoffe 

gehören Vitamine, Mineralien und Spu-

renelemente. Obst, Gemüse und v.  a. 

Beeren sind reichhaltige natürliche Lie-

feranten von Mikronährstoffen (Abb.  2). 

Mikronährstoffe leisten in der Regel kei-

nen Beitrag zur Energieversorgung, son-

dern zur Aufrechterhaltung der vielfälti-

gen Funktionen. Es gibt in der Literatur 

zahlreiche Nachweise für positive Effek-

te von Mikronährstoffen auf parodontale 

Strukturen53. Viele Studien konnten eine 

Assoziation zwischen geringem Vitamin-

C-Konsum bzw. geringen Vitamin-C-Se-

rumwerten in Bezug zur Parodontitis 

finden2,33,52. Allerdings gibt es nur wenige 

Interventionsstudien und diese deuten da-

rauf hin, dass der Konsum von Vitamin C 

im natürlichen Wirkverbund (wie in Obst 

oder Gemüse) parodontale Entzündungen 

senken kann51,57, während dies für syn-

thetische Vitamin-C-Gaben nicht der Fall 

zu sein scheint1. Neben Vitamin C lassen 

sich aber auch für die Vitamine A, E, D und 

den Vitamin-B-Komplex positive Einflüsse 

finden11,38,39,53.

Im Bereich der Mineralien und Spu-

renelemente scheinen vor allem Kal-

zium und Magnesium einen wichtigen 

Einfluss auf parodontale Entzündungen 

auszuüben55.

Vitamin D

Das Sonnenhormon Vitamin D hat sich 

als ein sehr wichtiger Faktor für die Ka-

riesentwicklung während der Schwan-

gerschaft und in der Kindheit erwiesen. 

Es kommt nur in geringen Mengen in der 

Nahrung vor (Tab. 2) und wird hauptsäch-

lich in der Haut aus einem Vorläufermo-

lekül gebildet, wenn es dem Sonnenlicht 

ausgesetzt ist.

Vitamin D spielt eine wichtige Rolle 

für den Kalziumhaushalt und die Kno-

chenbildung. Der optimale Serumspie-

gel von Vitamin D wird in der Literatur 

immer wieder diskutiert, wobei Werte 

um 40–50 ng/ml (100–125 nmol/l) wahr-

scheinlich einen wünschenswerten Wert 

Tab. 2  Vitamin-D-Gehalt verschiedener Nahrungsmittel35 (IE = Internationale Einheiten).

Quelle IE/100 g Aufnahme von 1.000 IE

Wildlachs 988 100 g

Zuchtlachs 245 400 g

Makrele 160 600 g

Kabeljau 104 1 kg

Käse 42 2,5 kg

Eier 20 50 

Pilze 50 2 kg

Milch (angereichert) 78 1.282 ml 

Abb. 2   Mikronährstoffreiche Nahrungsmittel.
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darstellen4. Der Verzehr von Lebens-

mitteln, die reich an Vitamin D sind, 

kann nur etwa 10 % des Vitamin-D-Be-

darfs decken. Die Hauptquelle für ak-

tives Vitamin D wird im Sommer durch 

Sonneneinstrahlung gebildet. Durch 

Kleidung, Aufenthalt in geschlossenen 

Räumen und im Winter, wenn der Son-

nenstand nicht hoch genug ist, damit 

das UV-B-Licht die Atmosphäre aus-

reichend durchdringen kann, kommt es 

jedoch häufig zu niedrigeren Werten. Um 

einem Vitamin-D-Mangel vorzubeugen, 

kann eine Dosis von 1.000–2.000  IE pro 

Tag ohne Risiko eingenommen werden, 

wenn keine Sonnenexposition stattfin-

det, obwohl in der Literatur auch höhere 

Werte diskutiert werden20. Eine genauere 

Maßnahme ist die Bestimmung des Se-

rumspiegels von 25(OH)-Vitamin-D und 

bei unzureichendem Vitamin-D-Spiegel 

eine gezielte Supplementierung. Aus 

Querschnittsstudien ist bekannt, dass in 

Deutschland etwa 60 % der Bevölkerung 

einen Durchschnittswert unter 50 nmol/l 

aufweisen45. 

Eine Analyse der Daten des NHANES 

zeigten, dass Männer und Frauen ab 

50  Jahren geringere Werte für Bluten 

auf Sondierung und Attachmentverluste 

zeigen, wenn sie hohe Serumwerte be-

züglich 25(OH)-Vitamin-D aufweisen, 

verglichen mit solchen mit niedrigen 

Serumwerten3,9,10,32,59. Zudem besteht 

bei schwangeren Frauen und Frauen 

mit postmenopausaler Osteoporose ein 

Zusammenhang zwischen einem nied-

rigen 25(OH)-Vitamin-D-Serumspiegel 

und Parodontitis7,23,31. Weiterhin konnte 

nachgewiesen werden, dass ein Vitamin-

D-Mangel zum Zeitpunkt parodontal-

chirurgischer Eingriffe die Wundheilung 

und Behandlungsergebnisse (Reduktion 

der Sondierungstiefen bzw. Attachment-

verlust) negativ beeinflusst13,31. Eine Vi-

tamin-D-Supplementation ist demnach 

eine mögliche therapeutische Strategie 

zur Verbesserung der Mundgesund-

heit. Eine Übersichtsarbeit konnte zei-

gen, dass Vitamin D eine wesentliche 

Rolle bei der Erhaltung von gesundem 

Parodontalgewebe, der Verminderung 

von Entzündungsprozessen, der Stimu-

lierung der postoperativen Heilung par-

odontaler Gewebe und der Verbesserung 

klinischer Parameter spielt24. Bislang ist 

nicht bekannt, welche die optimale Se-

rumkonzentration von 25(OH)-Vitamin-

D für optimale parodontale Gesundheit 

bzw. das beste therapeutische Ergebnis 

ist. Tierstudien konnten zeigen, dass ein 

Mangel an Vitamin D den parodonta-

len Knochenabbau beschleunigt, wahr-

scheinlich durch eine Hemmung von 

wiederaufbauenden Osteoblasten und 

ein beschleunigtes Herauslösen von Kal-

zium und Phosphor aus dem Knochen-

gewebe16.

Präbiotika, Ballaststoffe, 

sekundäre Pflanzenstoffe 

und pflanzliche Nitrate

Neben den klassischen Makro- und Mik-

ronährstoffen kann man auch Nährstoffe 

abgrenzen, die zwar auch keinen Ener-

giebeitrag leisten, aber wichtige entzün-

dungsmodulierende Wirkung haben. Dazu 

gehören unter anderem die Ballast stoffe, 

die neben der bereits besprochenen blut-

zuckerregulierenden Wirkung auch cho-

lesterinsenkend und präbiotisch wirken. 

Die Ballaststoffe werden dabei von ge-

sunden Darmbakterien aufgenommen 

und zu verschiedenen gesundheitsförder-

lichen Substanzen verstoffwechselt. Die-

se Substanzen wirken unter anderem ap-

petitregulierend, entzündungshemmend 

und cholesterinsenkend49. Wie bereits er-

wähnt ist der Konsum von Ballaststoffen 

mit geringerer parodontaler Entzündung 

korreliert29,37,40. Ballaststoffe sind vor al-

lem in Obst, Gemüse, Hülsenfrüchten, 

Nüssen, Samen und Vollkorn enthalten.

Unter sekundären Pflanzenstoffen 

werden bestimmte pflanzliche Substan-

zen verstanden, die zwar auch keinen 

Einfluss auf die Energiegewinnung der 

Pflanze haben, aber unterschiedlichste 

Funktionen unterstützen. Viele dieser 

Stoffe haben gesundheitsfördernde Wir-

kung auf den tierischen Organismus. 

Zu ihnen zählen unter anderem Flave-

noide (z. B. in Äpfeln), Carotinoide (z. B. 

in farbigem Obst und Gemüse), Phyto-

östrogene (z.  B. in Sojabohnen)22. Ihre 

Wirkung ist zumeist antioxidativ und 

entzündungshemmend. Im Bereich der 

sekundären Pflanzenstoffe gibt es nur 

wenige spezifische Studien mit Bezug 

zur parodontalen Entzündung14,41, die 

aber positive Hinweise liefern. Da se-

kundäre Pflanzenstoffe aber ubiquitär in 

Obst, Gemüse, Hülsenfrüchten, Nüssen 

und Samen vorkommen, muss ihre Mit-

wirkung bei Studien vermutet werden. In 

diesem Zusammenhang zeigen Studien, 

dass der Konsum von Obst und Gemüse 

mit geringeren parodontalen Entzündun-

gen assoziiert ist11. Als praktisches Bei-

spiel schlussfolgerten die Autoren einer 

schwedischen Studie, dass der tägliche 

Konsum von 500 mg Blaubeeren die par-

odontale Entzündung in ähnlichem Maße 

reduzieren könne wie eine professionelle 

Zahnreinigung56.

Einen weiteren wichtigen entzündungs-

modulierenden Einfluss üben pflanz liche 

Nitrate aus. Im Gegensatz zur isolier-

ten Aufnahme durch Trinkwasser oder 

tierische (gepökelte) Nahrungsmittel 

können Nitrate im pflanzlichen Ver-

bund über Stickstoffmonoxid (NO) blut-

drucksenkende und antientzündliche 

Eigenschaften entfalten5,34. Dass dieser 

Einfluss auch relevant für die parodon-

tale Entzündung ist, konnte eine rando-

misierte kontrollierte Studie zeigen, bei 

der die Probanden über 14 Tage täglich 

300  ml nitratreiche Salatsmoothies zu 

sich nahmen26. Die Probanden zeigten 

im Vergleich zur Kontrollgruppe eine 

signifikant verringerte parodontale Ent-

zündung.
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Zusammenfassende 

Empfehlungen

Vor dem Hintergrund der aufgeführten 

Studien scheint eine niederglykämische, 

hauptsächlich pflanzenbasierte Ernäh-

rung reich an Mikronährstoffen, Bal-

laststoffen, Antioxidantien und Omega-

3-Fettsäuren die derzeit beste Formel 

zur möglichen Prävention und beglei-

tenden Therapie von parodontalen Er-

krankungen zu sein. Im Bereich der All-

gemeingesundheit scheint eine solche 

Ernährung mit geringerer Prävalenz an 

Diabetes mellitus Typ  II, entzündlichen 

Darmerkrankungen, Herz-Kreislauf-Er-

krankungen und einer längeren Gesamt-

lebenszeit einherzugehen15. Die beglei-

tende Ernährungsberatung im Rahmen 

der parodontalen Therapie kann somit 

im Sinne des gemeinsamen Risikoansat-

zes parodontale und allgemeingesund-

heitliche Faktoren positiv beeinflussen.
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