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Karies, Gingivitis und Parodontitis
Einfluss der Erndhrung auf den oralen Biofilm

Christan Tennert

Karies, Zahnfleischentziindung (Gingivitis) und Entziindungen des Zahnhalteapparats

(Parodontitis) sind biofilmassoziierte Erkrankungen, die durch viele Faktoren bedingt sind und

beeinflusst werden. Mit einer entsprechenden Erndhrung besteht jedoch die Chance, diesen

Erkrankungen kausal vorzubeugen und deren Therapie positiv zu beeinflussen.

Zahnarzte behandeln in ihrer Praxis taglich Karies und
deren Folgen, daneben entziindliche Erkrankungen wie
Zahnfleischentziindung (Gingivitis) und Entziindun-
gen des Zahnhalteapparats (Parodontitis). Karies ist
heute eine der weltweit haufigsten chronischen Erkran-
kungen des Menschen und betrifft alle Altersgruppen,
etwa 2,3 Billionen Erwachsene und 560 000 Kinder (1).
In Deutschland sind derzeit etwa 98% der Bevolkerung
betroffen. Sie ist die hdufigste Ursache fiir den Verlust
von Zihnen und Schmerzen in der Mundhoéhle (2, 3).
Epidemiologische Studien fanden unterschiedliche
Haufigkeiten fiir das Auftreten von Karies in verschie-
denen Lindern. Der Sozialstatus spielt eine wichtige
Rolle (2). Dabei zeigten sich leicht sinkende Inzidenzen
in den Industrielindern. Die Ursachen dafiir sind ver-
stirkte Prophylaxemassnahmen, wie fluoridhaltige
Mundhygieneprodukte, verstirkte Individual- und
Gruppenprophylaxe bei Kindern und Jugendlichen
und intensivere Mundhygieneinstruktionen (4). Den-
noch ist die Rate der an Karies erkrankten Personen in
den Industrieldndern sehr hoch. Vor allem steigt die
Kariesinzidenz allgemein mit zunehmendem Alter
stark an (5, 6).

Gingivitis ist eine Entziindung, die lediglich auf das
Zahnfleisch beschrinkt ist. Parodontitis ist eine bio-
filmassoziierte entztindliche Erkrankung des Zahnhal-
teapparats (Parodont), die mit einem Knochenabbau
einhergeht (7). Weltweit sind etwa 743 Millionen Men-
schen von Parodontitis betroffen. Nach den Daten der
5. Deutschen Mundgesundheitsstudie (DMS V) sind
in Deutschland tiber 50% der jiingeren Erwachsenen
(35- bis 44-Jahrige) an einer Parodontitis erkrankt (4).
Parodontitis ist also eine Volkserkrankung mit steigen-
der Tendenz. Wenn man zudem die Haufigkeit der
Zahnfleischentziindung betrachtet, kann man davon
ausgehen, dass 90% der Bevolkerung eine minder oder
starker ausgeprigte Gingivitis haben (8).

Mehr Karies — hoherer Zuckerkonsum

Es ist mittlerweile bekannt, dass vor allem zuckerhal-
tige Nahrungsmittel und Getridnke Karies verursa-
chen. Jeder Deutsche konsumiert tiglich durch-
schnittlich 26 Teeloffel Zucker. Auch in der Schweiz
und in Osterreich werden diese Zuckermengen im
Durchschnitt konsumiert. Ein Grossteil des Zuckers

steckt aber gar nicht in den Siissigkeiten. Zwei Drittel
dieser Zuckermenge steckt in industriell hergestellten
Getranken, Backwaren, Brotaufstrichen und Milch-
produkten. Doch gab es Karies schon vor der Entde-
ckung des Zuckers?

Karies in der Steinzeit?

In Marokko wurden im Jahr 2017 Skelette des Homo
sapiens, etwa 300000 Jahre alt, gefunden. Die Schidel
zeigen keine Anzeichen von Karies oder Parodontits,
mit einem Riickgang des Kieferknochens der zahntra-
genden Bereiche. Eine Ernahrung, die keine Karies und
keine Parodontitis verursacht, scheint méglich. Wahr-
scheinlich nahmen diese Steinzeitmenschen
eher unprozessierte Nahrung zu sich. Details
tiber das Nahrungsverhalten sollten spatere
Funde von Skeletten liefern. Ebenfalls in Ma-
rokko wurden Skelette aus der Steinzeit ge-
funden, etwa 15000 Jahre alt. Hier fand sich
an vielen Zahnen Karies. Zudem zeigten die
Zahne starke Abnutzungen bis in die innere
Zahnhartsubstanz (Dentin). Karies war also
bereits in der Steinzeit sehr hdufig. Obwohl es
zu dieser Zeit noch keinen Zucker und keinen
Ackerbau gab, kannten die Steinzeitmenschen Eichen
und ihre Friichte, die sie als Notvorrite sammelten. Sie
verarbeiteten die Eicheln, schalten, kochten und zer-
stampften sie. So war der Eichelzucker leichter zugéng-
lich, und Karies konnte entstehen. Des Weiteren assen
sie Schnecken, die sehr zih und hart waren und beim
Verzehr starke Abnutzungen (Abrasionen) verursach-
ten.

Wie entsteht Karies?

Karies ist ein Prozess, der hauptsichlich durch den

Lifestyle bestimmt wird (9-11). 3 Faktoren sind dafiir

verantwortlich:

1. Zahnhartsubstanz (Schmelz, Dentin)

2. Bakterien

3. fermentierbare Kohlenhydrate, also Néhrstoffe fiir
Bakterien.

Nach dem Konsum fermentierbarer Kohlenhydrate

entsteht nicht sofort Karies. Die Faktoren miissen eine

gewisse Zeit zusammenwirken. Auf die Entstehung
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Abb. 1: Faktoren, die zur Kariesentstehung beitragen, modifiziert nach (13)
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Abbildung 2: Beginnende Karies an einem Backenzahn des Oberkiefersim

Bereich der Kauflache

nige sind an der Entstehung
einer Karies beteiligt (14).
Etwa einem Dutzend Spezies wurde eine Bedeutung
zugesprochen, darunter Streptokokken und Laktoba-
zillen (15).

Die Zusammensetzung des oralen Mikrobioms kann
durch verschiedene Faktoren, wie Erndhrung, Mund-
hygienemassnahmen, veranderten Speichelfluss und
Einnahme von Antibiotika, verdndert werden (16,
17). Die gesamte Mundhohle wird von Speichel be-
feuchtet. Dieser enthélt mehrere Komponenten mit
einer antimikrobiellen Wirkung, wie zumBeispiel Ly-
sozym, Laktoferrin, Lactoberoxidase, Fluoride sowie
Immunglobuline. Weiter enthalt der Speichel Néhr-
stoffe fiir Mikroorganismen, wie Proteine und Koh-
lenhydrate, dessen Anteile die Qualitat und die Quan-
titat oraler Mikroorganismen bestimmen (16).
Karies ist ein physikalischer und chemischer Prozess,
bei dem es zur Deminerali-
sierung der Zahnhartsubs-
tanz kommt. Karies ist eine
mulitfaktorielle  Erkran-
kung, wobei mikrobielle,
genetische, immunologi-
sche, Verhaltens- und Um-
weltfaktoren eine Rolle spie-
len (13, 18). Die Erndhrung
ist dabei aber ein sehr wich-
tiger Faktor, der die Koloni-
sation kariogener Mikroor-
ganismen in der Mundhohle
bestimmt (19). Héufiger
Konsum von fermentierba-
ren (niedermolekularen) Kohlenhydraten fiithrt zu
einer Veranderung in der Zusammensetzung des ora-
len Mikrobioms: Es treten vermehrt azidogene, also
kariogene Bakterien auf. Zucker und andere nieder-
molekulare Kohlenhydrate sind die wichtigsten Néhr-
stoffe fiir diese Bakterien. Aus diesen Zuckern bilden
kariogene Bakterien schwache organische Sauren wie
Laktat, Acetat und Formiat. Das kariogene Potenzial
der Mikroorganismen ist direkt mit dem Konsum von
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niedermolekularen Kohlenhydraten, insbesondere
Zucker, assoziiert (20). Kariogene Bakterien gehoren
zur natiirlichen oralen Mikroflora (11, 21, 22). Auf der
Zahnoberflache befindet sich physiologischerweise
eine Schicht aus Proteinen und Glykoproteinen. Diese
stammen aus dem Speichel und dienen als Schutz
(Pellikel) fiir die Zahnoberfliche vor chemischen und
mechanischen Reizen. Auf diese Pellikel lagern sich
Bakterien auf, die sich in einem Biofilm organisieren.
Dieser Biofilm besteht aus den Bakterien der Mund-
hohle, Glykoproteinen aus dem Speichel und von Bak-
terien gebildeten Polymeren, Polysacchariden und
Glykanen (23). Es gibt ein natiirliches Gleichgewicht
(Homoostase) zwischen den verschiedenen Bakteri-
enspezies im Biofilm und zwischen der Mikroflora
und der Wirtsabwehr. Karies ist eine Folge der mikro-
biellen Imbalance (Dysbiose) des Biofilms durch wie-
derholt hohe Zuckerkonzentrationen (12, 24, 25).
Dadurch vermehren sich azidophile und azidogene
Bakterien sehr stark, und durch die Fermentation der
niedermolekularen Kohlenhydrate durch die karioge-
nen Bakterien sinkt der pH-Wert im Biofilm auf der
Zahnoberfliche. Die von diesen Bakterien gebildeten
Sauren losen zum einen Mineralien (Kalzium und
Phosphat) aus der Zahnhartsubstanz (Demineralisa-
tion), zum anderen kommt es zur Zerstorung der or-
ganischen Komponenten der Zahnhartsubstanz, vor
allem des Kollagennetzwerks im Dentin, durch pro-
teolytische Enzyme der Bakterien, und es kann Karies
entstehen (13, 26, 27). Klinisch dussert sich eine Ka-
ries im frithen Stadium als weissliche Flecken (white
spots), die sich dann durch Einlagerung von Pigmen-
ten aus der Nahrung, Getranken und anderen exoge-
nen Quellen, zum Beispiel Rauchen, dunkel verfirben
(brown spots). Bei einer fortgeschrittenen Karies sind
bereits Lasionen im Schmelz bzw. Dentin vorhanden,
was sich als «Loch» im Zahn dussert (Abbildung 2).

Um Karies vorzubeugen, ist die Aufrechterhaltung der
Homdoostase im Biofilm essenziell. Der haufige Konsum
von Zucker und prozessierten Kohlenhydraten kann zum
Zusammenbrechen der Homdostase und somit zu Karies
fithren.

Erndhrung, die den dentalen Biofilm
schiitzt

Es ist dabei ganz entscheidend, das Level an patho-
genen/kariogenen Bakterien und deren Stoffwechsel-
aktivitdit moglichst gering zu halten. Viele Labor-
studien und zahlreiche klinische Studien weisen
deutlich darauf hin, dass zuckerhaltige Nahrungsmit-
tel und Getrinke sowie stirkehaltige Nahrungsmittel
zur vermehrten Proliferation der kariogenen Bakte-
rien fithren und es damit zu einem Zusammenbruch
der Homoostase im dentalen Biofilm kommen kann
(15, 28).
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Weiter wird durch das Prozessieren kohlenhydrathal-
tiger Nahrungsmittel deren kariogenes Potenzial er-
hoht, da die Kohlenhydratmolekiile fiir die karioge-
nen Bakterien besser zugdnglich sind. Zucker,
Fertigprodukte, Fast Food, Siissspeisen, Teigwaren,
Brot und andere Backwaren sind solche stark prozes-
sierten, kohlenhydrathaltigen Nahrungsmittel. Und
diese sind hochst kariogen. Ein weiterer kritischer
Punkt ist, dass solche Nahrungsmittel nur sehr wenige
bis keine essenziellen Néhrstoffe enthalten.

Zu den nicht kariogenen Lebensmitteln zahlen Salat,
Gemiise, Hiilsenfriichte, Fleisch, Fisch, Milch und
Milchprodukte, Niisse und Samen. Diese enthalten
viele essenzielle Nahrstoffe. Vor allem Salat, Gemiise
und Hiilsenfriichte haben einen hohen Anteil an Mi-
kronéhrstoffen wie Vitaminen, Mineralien, Spuren-
elementen und Antioxidazien, die gesundheitsforder-
liche Effekte haben.

Obst und Friichte enthalten Glukose, Fruktose und
Saccharose und kénnen dadurch kariogen sein. Laut
einer klinischen Studie von Staufenbiel et al. (2015)
und fritheren klinischen Studien scheint ein massiger
Konsum aus kariologischer Sicht aber unbedenklich
zu sein (29). Sie haben einen hohen Ballaststoffanteil
und regen die Speichelsekretion stark an, wodurch sie
mithilfe des Speichels schnell aus der Mundhdhle aus-
gewaschen werden (29, 30). Zudem wirkt die erhohte
Speichelsekretion stdrker remineralisierend. Ausser-
dem enthalten sie viele wichtige Mikronahrstoffe.
Ein wesentlicher Faktor beziiglich der Kariesentste-
hung ist die «Klebrigkeit» einer kariogenen Substanz.
Hierbei konnte gezeigt werden, dass dieser Faktor nur
sehr schlecht ausserhalb des Mundes eingeschitzt
werden kann. So zeigten sich Cracker, Kekse und
Kartoffelchips viel klebriger im Mund als zum Beispiel
Karamellbonbons. Kleben solche hoch prozessierten,
kohlenhydrathaltigen Nahrungsmittel auf der Zahn-
oberfliche, steigen deren Verweildauer und die Ver-
fiigbarkeit der Nahrstoffe fiir kariogene Bakterien.
Damit kann rasch eine Karies entstehen und fort-
schreiten. Frisches Obst (auch Bananen) blieben
kaum an den Zihnen kleben (31).

Gingivitis, Parodontitis

Gingivitis ist eine Entziindung des Zahnfleischs, die
mit einer Dysbiose des Biofilms in der Mundhohle
assoziiert ist und klassischerweise mit einer Akkumu-
lation von Zahnbelag in Verbindung gebracht wird
(32). Allerdings scheint weniger die Dysbiose des
Zahnbelags ursichlich an der Entstehung beteiligt zu
sein als eine hyper- oder hyporeaktive Immunsitua-
tion (7). Vor diesem Hintergrund konnen hormonelle
Imbalancen, Medikamente, systemische Erkrankun-
gen, Rauchen oder eine Fehlernahrung einen wesent-
lichen Einfluss auf das Immunsystem ausiiben. Das
Zahnfleisch zeigt sich dabei gerétet, geschwollen, und
beim Zihneputzen blutet es. Wenn die Gingivitis un-
behandelt bleibt, kann sie in eine Parodontitis {iber-
gehen, was dann mit einem Knochenabbau um den
Zahn einhergeht (Abbildung 3). Deshalb ist eine frith-
zeitige Behandlung der Gingivitis von besonderer Be-

deutung. Im Gegensatz zur Karies, die nach einiger
Zeit in immer tiefere Schichten des Zahns vordringt
und sich in Form von Schmerzen durch Reizung des
Zahnmarks (Pulpa) bemerkbar macht, ist die Paro-
dontitis in der Regel keine schmerzhafte Erkrankung.
Deswegen ist eine regelmdssige zahnarztliche Unter-
suchung, ob Zahnfleischtaschen vorliegen oder nicht,
eine unabdingbare diagnostische Massnahme. Die
klassische Therapie der Parodontitis liegt in einer For-
derung der hiuslichen Mundhygiene und in einer
professionellen Reinigung der Zahne und der Zahn-
fleischtaschen (33).

Beziiglich des Einflusses der Erndhrung auf die Gingi-
vitis bzw. Parodontitis zeigen neue Untersuchungen
relevante Beeinflussungsmaoglichkeiten. Ahnlich wie
bei der Karies haben einfache, prozessierte Kohlenhy-
drate bei den Zahnfleischerkrankungen einen krank-
heitsfordernden Einfluss (34). Der Wirkmechanismus
beruht dabei wahrscheinlich auf 2 Wegen: einer lokalen
Forderung der Biofilmentstehung sowie einer systemi-
schen Wirkung tiber Blutzuckerschwankungen und
direkten Beeinflussung von Immunzellen und Entziin-
dungsprozessen (35). Dem entgegengesetzt wirken vor
allem die Ballaststoffe sowohl systemisch als auch pa-
rodontal antiinflammatorisch (36, 37).

Als weiteren wichtigen Makronédhrstoff haben die
Fette einen Einfluss auf die parodontale Entziindung.
Dabei scheinen die Omega-3-Fettsduren einen anti-
inflammatorischen Einfluss zu haben, wahrend ge-
sittigte, Trans- und Omega-6-Fettsduren einen pro-
inflammatorischen Einfluss ausiiben. Hintergrund ist
dabei eine unterschiedliche Verstoffwechselung der
Omega-6- und Omega-3-Fettsduren. Gesittigte Fett-
sduren und Transfettsauren wirken eher proentziind-
lich (37).

Proteine scheinen zwar einen eher neutralen Einfluss
auf die systemische Entziindung auszuiiben, jedoch er-
scheint es gesundheitlich
sinnvoll, eher auf pflanzliche
Proteinquellen  zuriickzu-
greifen — auch aufgrund ethi-
scher und Gkologischer
Uberlegungen. In diesem Zu-
sammenhang konnte eine
Studie einen besseren paro-
dontalen Zustand bei Vegeta-
riern im Vergleich zu Omni-
voren feststellen (29, 37, 38).
Neben dem wichtigen Ein-
fluss der Makrondhrstoffe
scheinen vor allem die Mikronédhrstoffe wesentlich fiir
ein gesundes Zahnfleisch. Hierunter fallen sowohl die
Vitamine als auch die Mineralien und Spurenele-
mente. Insbesondere der Einfluss von Vitamin C auf
die parodontale Gesundheit wurde in vielen Studien
dargestellt. Beispielhaft fithrt der Konsum von 2 Kiwis
taglich zu einer nachweisbaren Reduktion der Zahn-
fleischentziindung, ohne Beeinflussung der Mundhy-
gienemassnahmen (34, 39, 40). Ebenso fithrt der Kon-
sum von 500 g Blaubeeren taglich fiir 7 Tage zu einem
dhnlichen entziindungsreduzierenden Effekt wie eine
professionelle Zahnreinigung (41). Blaubeeren sind
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Abbildung 3: Parodontitis im Unterkiefer. Es zeigt sich ein deutlicher Riick-
gang des zahntragenden Knochens und des Zahnfleischs.
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arm an Kohlenhydraten, aber besonders reich an Mi-
krondhrstoffen und sekundiren Pflanzenstoffen.

In einer Ernahrungsstudie der eigenen Arbeitsgruppe
konnte gezeigt werden, dass Probanden mit Gingivitis
durch eine Erndhrung, die arm an einfachen Kohlen-
hydraten, aber reich an Omega-3-Fettsduren, Vitamin
C, Vitamin D und Ballaststoffen war, die Zahnfleisch-
entziindung um gut 50% reduzieren konnte — und das
ohne die Mundhygiene umzustellen (34, 42).
Zusammenfassend stellt sich heraus, dass Karies, Gin-
givitis und Parodontitis Erkrankungen sind, die durch
viele Faktoren bedingt und beeinflusst werden. Uber
eine entsprechende Erndhrung besteht jedoch die
Chance, diesen Erkrankungen kausal vorzubeugen.
Karies zu verhindern, bedeutet einen weitgehenden
Verzicht auf zuckerhaltige Nahrungsmittel und Ge-
tranke, Fertigprodukte, Fast Food, Weissmehlpro-
dukte und andere prozessierte kohlenhydrathaltige
Nahrungsmittel. Gingivitis und Parodontitis lassen
sich mit einer vorwiegend pflanzlichen, mikronéhr-
stoffreichen Ernahrung und einem hohen Anteil an
antientziindlichen Komponenten, wie Omega-3-Fett-

sduren und Vitaminen, Mineralien, Spurenelementen

und Antioxidanzien, prophylaktisch begegnen. Eine

solche Ernahrung ist eine therapeutische Erginzung.
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