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Abkirzungsverzeichnis

Aufgrund der besseren Leserlichkeit werden folgende Abkurzungen im Weiteren

verwendet werden:

BOP = Bleeding on Probing (Blutung auf Sondierung)

CAL = Clinical Attachment Loss (klinischer Attachmentlevel)
Gl = Gingiva-Index nach Loe & Silness (1963)

MGO = mundgesundheitsoptimiert

PI = Plaque-Index nach Silness & Loe (1964)

PISA = Periodontal Inflammed Surface Area (Parodontale

Gesamtentzundungsflache)

ST = Sondierungstiefe
Coef. = Regressionskoeffizient
n = Anzahl der Probanden

p = p-Wert



1 Einleitung

Nach epidemiologischen Schatzungen sind ca. 10% der Weltbevolkerung von
parodontalen Erkrankungen betroffen, womit die Parodontitis zu einer der haufigsten
Entzindungserkrankungen zahlt (Kassebaum et al., 2014). Sie gilt dabei als
Hauptursache fur Zahnverlust im hoéheren Alter (Reich und Hiller, 1993). Bei der
Parodontitis werden zwei Formen unterschieden: die haufiger vorkommende und
eher langsam fortschreitende chronische Form und die zu grof3en Anteilen genetisch
bedingte aggressive Parodontitis. Die Gingivitis gilt dabei als eine Vorstufe zur
Parodontitis (Lang et al., 2009) und auflert sich durch Rétung, Schwellung und
Blutung des Zahnfleisches.

In einer Meilensteinuntersuchung zur experimentellen Gingivitis zeigten Loe et al.
(1965), dass Plaque eine wesentliche Rolle in der Atiologie der Gingivitis spielt. Auf
den Ergebnissen der Untersuchung basiert die sogenannte unspezifische
Plaquehypothese. Demnach wird durch die Akkumulation von Zahnbelag am
Marginalrand der Gingiva eine Gingivitis ausgelost. Brecx et al. (1988) stellten jedoch
fest, dass verschiedene Probanden eine unterschiedlich starke Entziindungsreaktion
bei Plaqueakkumulation aufwiesen, wobei einige Individuen trotz Zahnbelag nur
leichte Zeichen einer Entzindung zeigten. Mittlerweile wird postuliert, dass die
Entwicklung der Entzindung in grolem Malde von der Wirtsantwort abhangig ist
(Bartold und Van Dyke 2013). Demnach sei Plaque zwar flur die Entwicklung einer
Parodontitis unabdingbar, jedoch nicht ausschlaggebend. Die bisherigen
Plaguehypothesen waren damit nur bedingt zur Erklarung der Gingivitisatiologie
heranziehbar. Baumgartner et al. (2009) stellten in einer Studie mit Probanden in
einer simulierten Steinzeitumgebung fest, dass die Teilnehmer ohne
Mundhygienemalinahmen zwar eine massive Plaqueakkumulation zeigten, es jedoch
gleichzeitig zu einer Reduktion von parodontalen Inflammationszeichen kam. Das
Bluten auf Sondieren (BOP) reduzierte sich Uber den Zeitraum von vier Wochen um
Uber die Halfte. Basierend auf diesen Ergebnissen schlussfolgerten die Autoren,
dass die Prinzipien der experimentellen Gingivitis nicht bei veranderter
Erndhrungsumgebung, die vor allem einen Wegfall von prozessierten
Kohlenhydraten beinhaltet, anwendbar sind. Neben den direkten Einflissen von
Erndhrung auf den oralen Biofilm, scheinen hierbei auch entziindungsmodulierende

Effekte von Ernahrung wesentlich zu sein.
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In diesem Zusammenhang existieren zahlreiche Studien aus dem Bereich der
Erndhrungsmedizin, die antiinflammatorische Effekte von verschiedenen
Erndhrungsfaktoren belegen kdnnen. Dabei kdnnen sowohl fur die Makronahrstoffe
(Kohlenhydrate, Proteine und Fette) wie auch fur die Mikrondhrstoffe Einflisse auf
Entzindungsprozesse gezeigt werden:

Die ubermalige Aufnahme von einfachen Kohlenhydraten scheint chronisch
entzindliche Krankheiten zu fordern (Bosma-den Boer et al., 2012; Adler et al.,
2013), inflammatorische Biomarker wie C-reaktives Protein (CRP) und Interleukin-6
(IL-6) zu erhdhen (Liu et al., 2002) sowie NF-kB (,nuclear factor 'kappa-light-chain-
enhancer' of activated B-cells®) direkt zu aktivieren (Dickinson et al., 2008). NF-kB ist
ein spezifischer Transkriptionsfaktor, der unter anderem von Bedeutung bei der
Regulation der Immunantwort ist und als maligeblich entscheidend fur die
Entstehung von Entzindungsprozessen gilt (Panday et al., 2016). Auch der
Entzindungsmediator TNF-alpha (Tumornekrosefaktor alpha), der mit chronischen
Entzindungen assoziiert ist, wird unter einer kohlenhydratreichen Ernahrung
vermehrt produziert (Ferreira et al., 2011). Hingegen scheint eine Reduktion der
Kohlenhydrataufnahme gingivale Entziindung zu reduzieren (Hujoel, 2009).

Im Bereich der Fette scheint eine Dysbalance zwischen Omega-6- und Omega-3-
Fettsauren Entziindungen zu férdern (Simopoulos, 2006). Wahrend dabei Omega-6-
Fettsauren als proinflammatorisch gelten, konnten Serhan et al. (2015) zeigten, dass
Omega-3-Fettsauren das Potential besitzen, Inflammationsprozesse aufzulésen, d.h.
die Entzindungsreaktion in die terminale, abschlieBende Phase Uberzuleiten. Dieser
Mechanismus wurde auch in Bezug auf parodontale Gewebe untersucht (Sima und
Van Dyke, 2016).

Des Weiteren konnte im Bereich der Mikronahrstoffe gezeigt werden, dass Vitamin C
generelle inflammatorische Biomarker senken kann (Ellulu et al., 2015). Auch wird
Vitamin C seit langem als ein bedeutendes Vitamin fur parodontale Gesundheit
beschrieben (Nishida et al., 2000; Amaliya et al., 2007; Merchant, 2008; Yan et al.,
2013). Fruhere Untersuchungen bei Patienten mit der Vitamin-C-Mangelerkrankung
Skorbut zeigten einen starken Zusammenhang mit dem Abbau des Kieferknochens
(Sutton, 2003).

Ein weitereres Nahrungselement, das anti-entztndlich wirken kann, ist Vitamin D. Ein
hoherer Vitamin-D-Spiegel geht mit einer Reduktion von inflammatorischen
Biomarkern einher (Cannell et al., 2014). Auch spielt Vitamin D eine wichtige Rolle

bei der gingivalen und parodontalen Entzindung. Frihere Studien konnten zeigen,
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dass Vitamin D einen positiven Einfluss auf die Gesundheit der parodontalen
Gewebe auslbt (Van der Velden et al.,, 2011; Jimenez et al.,, 2014; Nebel et al.,
2015).

Zudem sind auch Antioxidantien, sowohl aus allgemeinmedizinischer Sicht (Chun et
al., 2008; di Giuseppe et al., 2008), als auch bei der Parodontitistherapie (Chapple et
al., 2007; Van der Velden et al., 2011; Nizam et al., 2014; Muniz et al., 2015), von
Bedeutung fur eine adaquate Reaktion auf oxidativen Stress.

Des Weiteren kann eine hdhere Aufnahme von Ballaststoffen inflammatorische
Biomarker senken (Ajani et al., 2004; Esposito et al., 2004; Ma et al., 2006; King et
al., 2007). So ist eine hohere Aufnahme von Ballaststoffen mit einem geringeren
Risiko an einer Parodontitis zu erkranken, assoziiert (Staudte et al., 2012).

Wie Page und Kornman (1997) in ihren Beschreibungen zur Parodontitisatiologie
darstellen, ist Parodontitis als multifaktorielles Geschehen zu betrachten, bei dem ein
Ungleichgewicht zwischen Mikroorganismen und immunologischer Antwort vorliegt.
Der Einfluss der Ernahrung auf allgemeines Entzindungsgeschehen ist bereits gut
belegt, doch herrscht ein Mangel an randomisierten kontrollierten Studien, die den
Einfluss auf das Parodont beschreiben (Van der Velden et al., 2011).

Ziel der vorliegenden Arbeit war es daher, den Einfluss einer
mundgesundheitsoptimierten Ernahrung, die alle obig genannten Parameter

adressierte, auf parodontale Entzindungsparameter zu untersuchen.



2 Grundlagen

Im folgenden Abschnitt werden fur ein besseres Verstandnis die parodontalen
Erkrankungen, Ernahrungsfaktoren und die Einflisse der Ernahrung auf parodontale

Parameter genauer beleuchtet.

2.1 Hintergrund zur Parodontologie und derzeitige Therapiekonzepte der

Parodontitis

Die chronische Parodontitis ist eine Entzindung des Zahnhalteapparates

einhergehend mit progressivem Attachment- und Knochenverlust. Als haufigste

Ursache der Parodontitis wird das Fortschreiten einer unbehandelten

plagueinduzierten Gingivitis angesehen (Eickholz, 2011).

Das therapeutische Vorgehen stitzt sich dabei auf die verschiedenen

Plaquehypothesen, die sich in eine unspezifische, eine spezifische und eine

Okologische gliedern lassen.

* Die unspezifische Plaquehypothese besagt, dass das Entstehen einer
Parodontitis mit einem unspezifischen Biofilm assoziiert ist (Loe et al., 1965). Die
Autoren fuhrten das Experiment der experimentellen Gingivitis durch, woraus
hervorging, dass sich nach Mundhygieneabstinenz eine bakterielle Plaque
entwickelt und nachfolgend eine Gingivitis entsteht. Dementsprechend basieren
Therapien der Gingivitis und Parodontitis auf einer grundsatzlichen Entfernung
des Biofilms.

* Die Erkenntnis, dass spezielle Bakterien sehr haufig mit der parodontalen
Destruktion assoziiert waren, hat in den 1970iger Jahren die Entwicklung der
spezifischen Plaquehypothese bedingt. Diese Hypothese besagt, dass vor allem
die Qualitat der Plaque und deren toxische Nebenprodukte entscheidenden
Einfluss auf das Mald der Entzindung haben (Lésche, 1976, 1984; Theilade,
1986). In Studien konnten Veranderungen in Richtung vermehrt gram-negativer
und anaerober Bakterien in der Plaquezusammensetzung in Assoziation mit der
Taschentiefe festgestellt werden (Theilade, 1986; Moore und Moore, 1994).
Untersuchungen von Socransky und Haffajee gliederten die parodontitis-
assoziierten Keime daher in verschiedene Komplexe unterschiedlicher
Pathogenitat. Zu den stark parodontalpathogenen Keimen gehdren nach diesen
Untersuchungen u.a. die Keime Aggregatibacter actinomycetemcomitans,
Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola und Tanerella forsythensis

(Socransky und Haffajee, 1992). Therapiekonzepte auf Grundlage der
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spezifischen Plaguehypothese wenden u.a. Keimtests und spezifische Antiseptika
bzw. Antibiotika an.

Auf Grundlage der Erkenntnis, dass diese bestimmten Keime allerdings auch bei
parodontal gesunden Probanden zu finden waren, wurde in den 1990iger Jahren
die Okologische Plaquehypothese formuliert (Marsh, 1994). Demnach bendtigen
die parodontalpathogenen Keime eine entzindliche Umgebung, in der
ausreichende Nahrstoffe und adaquate Lebensbedingungen vorhanden sind.
Bereits Lang et al. (1985) betrachtete die Parodontitis als opportunistische
Infektion, bei der das Zusammenspiel von fakultativ pathogenen Keimen und
einem gunstigen Milieu Voraussetzung fur die Erkrankung sind. Bartold und Van
Dyke (2013) unterstutzen in ihrer zusammenfassenden Arbeit die Hypothese,
dass bei der parodontalen Entziindung die Pathogenese durch die Wirtsantwort
bestimmt wird, wahrend die bakterielle Plaque als Cofaktor fungiert. Plaque sei
notwendig fur eine Entzindung der Gingiva, aber nicht auslésend fur die
Entstehung einer Parodontitis. Die Gingivitis wiederum fiihre zu einer Anderung
des umgebenden Milieus im Gingivasulkus, was das Wachstum von gram-
negativen und anaeroben Keimen fordere. Auch ein Review-Artikel von Van Dyke
(2011) kam zu der Schlussfolgerung, dass vermutlich eine Inflammation dem
Wachstum von parodontalpathogenen Keimen vorausgeht. Dementsprechend
setzen neuere Therapiebestrebungen auch an einer Modulation der
entzindlichen Wirtsantwort an (Ramseier, 2005; Bhatavadekar und Williams,
2009). Nach Genco und Borgnakke (2013) sind auch Risikofaktoren wie
Rauchen, Alkoholkonsum, Diabetes, Fettleibigkeit, Metabolisches Syndrom,
Osteoporose, geringe Aufnahme von Kalzium und Vitamin D sowie vermutlich

genetische Faktoren bei der individuellen Antwort beteiligt.

Die meisten derzeitigen Therapiekonzepte zur Therapie der Parodontitis bestehen in

einer hautsachlich anti-infektiosen Therapie und somit in einer Entfernung von supra-

und subgingivaler Plaque sowie der Verhinderung erneuter Plaqueakkumulation. Das

entsprechende Therapiekonzept der ,systematischen Parodontitisbehandlung® lasst

sich nach Corbet und Smales (2012) in drei Abschnitte gliedern:

1. Initialtherapie/ Hygienephase
2. korrektive Therapie

3. unterstltzende Parodontitistherapie
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Die Initialtherapie umfasst als erste Phase die Entfernung von supragingivaler
Plaque und supragingivalem Zahnstein sowie die Entfernung von erreichbaren
subgingigivalen Belagen, der Beseitigung von iatrogenen Reizen sowie der
Patienteninstruktion. Zudem werden Risikofaktoren (wie z.B. das Rauchen)
thematisiert. In der zweiten Phase werden u.a. subgingivale Plaque und
subgingivaler Zahnstein im geschlossenen Verfahren (nicht-operativ) entfernt und
eine Wurzelglattung durchgefuhrt. Das Therapieergebnis wird dann in der Regel
nach 6-8 Wochen reevaluiert.

Im Falle von persistierend erhdohten Sondierungstiefen (>6mm) kénnen chirurgisch-
korrektive Malinahmen erfolgen. Dieses kann eine Lappen-Operation mit Scaling
und Wourzelglattung unter Sicht, eine resektive Therapie oder ein operativ-
regeneratives Verfahren beinhalten.

AnschlielRend, oder schon nach erfolgreicher Initialtherapie, wird der Patient in die
unterstitzende Parodontitistherapie (UPT) aufgenommen. Die Frequenz der
parodontalen Nachsorgebehandlungen ist dabei abhéngig vom individuellen
Parodontitisrisiko (Lang und Tonetti, 2003).

Im Folgenden sollen die verschiedenen Einflisse der Erndhrung auf Gingivitis und

Parodontitis sowie einzelne Einflusse von Ernahrungsoptionen beleuchtet werden.

2.1.1 Makronahrstoffe

2.1.1.1 Kohlenhydrate

Zu den Kohlenhydraten zahlen einfache Zuckermolekule oder in unterschiedenen
Langen zusammengesetzte Zuckermoleklle: Monosaccharide, Disaccharide,
Oligosaccharide und Polysaccharide. Monosaccharide sind Einfachzucker,
Disaccharide bestehen aus zwei verbundenen Monosacchariden. Oligosaccharide
bestehen aus drei bis zehn verbundenen Monosacchariden. Als Polysaccharide sind
Kohlenhydrate definiert, in denen eine Anzahl von mindestens zehn
Monosacchariden Uber glykosidische Bindung verbunden ist. Nach der
Nahrungsaufnahme gehen Monosaccharide direkt in die Blutbahn tber, wahrend Di-,
Oligo- und Polysaccharide im Dunndarm aufgespalten werden. Einige
Polysaccharide werden erst im Dickdarm von den dortigen Bakterien
verstoffwechselt, die dann die Molekile als Substrat fur die Fettsauresynthese
nutzen kénnen (Besten et al.,, 2013). Dazu gehoéren z.B. resistente Starken aus

Bohnen oder Ballaststoffe.
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Nach der Theorie des Glykamischen Index lassen sich Kohlenhydrate abhangig von
ihrem Einfluss auf den Blutzuckerspiegel in hoch-, mittel- und niederglykdmisch
einteilen (Atkinson et al., 2008). Prinzipiell gilt, dass je kurzer die Kohlenhydratkette
ist, desto starker ausgepragt sich der Blutzuckeranstieg darstellt; je komplexer die
Kohlenhydrate, desto flacher fallt der Anstieg der Blutzuckerkurve aus (Skerrett und
Willett, 2010). Als Konsequenz einer Blutzuckererh6hung wird vermehrt Insulin von
der Bauchspeicheldrise ausgeschittet, um die Glukose (Monosaccharid) in die
Zellen zu beférdern. Kohlenhydrate werden in geringem Umfang als Glykogen in der
Leber und im Skelettmuskel gespeichert. Die restliche, Uberschissige Glukose wird
in Fettsauren umgewandelt und von Adipozyten aufgenommen, wo sie als
Speicherfett dienen kann. In Abwesenheit von Kohlenhydraten kann der Korper auf
Energiegewinnung durch den Fettstoffwechsel umschalten und somit die
allgemeinen sowie kognitiven Leistungen durch Herstellung von Ketonen
aufrechterhalten (Fukao et al., 2004).

Ein erhdhter Konsum von Kohlenhydraten scheint chronisch inflammatorische
Krankheiten Uber die durch von Hyperglykdmie ausgeloste Hyerinsulindmie zu
beglnstigen (Bosma-den Boer et al., 2012). Die Kaskade wird anscheinend mit
reaktiver Hypoglykdmie und Aktivierung des limbischen Systems weitergefuhrt, was
Stress auslost und dauerhaft zu chronischer Inflammation fuhrt.

In diesem Zusammenhang ist zu nennen, dass Diabetes mellitus als einer der
starksten Risikofaktoren der Parodontitis gilt. Ein Merkmal des Diabetes mellitus, der
eine vollige Entgleisung des korperlichen Kohlenhydrathaushalts darstellt, ist ein
vermehrtes Vorkommen von radikalen Sauerstoffspezies (englisch: ,reactive oxygen
species®, ROS), die einen erhohten oxidativen Stress und damit Zellschaden
verursachen. Mohanty et al. (2000) konnten zeigen, dass kurze Zeit nach einer
Glukoseinfusion selbst bei Gesunden vermehrt ROS auftraten.

Auch Ballaststoffe zdhlen auch zu den Kohlenhydraten und sind vornehmlich in
Vollkorngetreide, Leguminosen, Obst und Gemuse enthalten. Bei ihnen handelt es
sich um Nahrungsbestandteile, die sich der Verdauung weitestgehend entziehen.
Unlésliche Ballaststoffe wie Zellulose sind ganzlich unverdaulich, wahrend ldsliche
Ballaststoffe erst im Dickdarm verdaut werden, wo sie die Mikroflora ernahren.
Zudem kann das intestinale Mikrobiom Ballaststoffe zu Fettsauren umwandeln, die
resorbiert werden (Wong et al.,, 2006). Sie verlangsamen die Verdauung und
Adsorption von Kohlenhydraten im Darm, was einen geringen Glukosewert im Serum

Uber einen langeren Zeitraum bedingt (Jenkins et al., 1986).



2.1.1.2 Proteine

Proteine sind durch Peptidbindungen verknlpfte Aminosauren. Proteine haben eine
tragende Rolle bei dem Aufbau von der Struktur des Koérpers in Form von Muskeln,
Knochen, Haaren und Nageln. Zudem sind sie maf3geblich fur die Bildung von
zellularen Strukturen, Enzymen, Hormonen und Hamoglobin. Fiur die DNA- und RNA-
Synthese und somit fur das Zellwachstum und die Gewebegeneration sind
Aminosauren essentiell. Des Weiteren sind einige Aminosauren an der Funktion des

Immunsystems beteiligt (Wu, 2009).

2.1.1.3 Fette

Fette, auch als Triglyceride bezeichnet, sind Esther des dreiwertigen Alkohols
Glycerin mit drei Monokarbonsauren, den sogenannten Fettsauren. Die Kettenlangen
und besonders die Anzahl der C=C-Doppelbindungen in den Fettsaureresten
beeinflussen die physikalischen Eigenschaften. Enthalt ein Fettsaurerest eine
Doppelbindung, wird er als einfach ungesattigt bezeichnet. Liegen mehrere
Doppelbindungen vor, wird die Fettsaure als mehrfach ungesattigt bezeichnet. Je
grolRer der Anteil von gesattigten Fettsauren ist, desto hoher ist der Schmelzpunkt.
Kakaobutter (mit 60% gesattigten Fettsauren) beispielsweise befindet sich bei
Raumtemperatur in einem festen Aggregatzustand, wahrend Olivendl (mit 14%
gesattigten Fettsauren) flussig ist.

Fette dienen nicht nur als Energiequelle, sie werden auch zur Absorption von
fettldslichen Vitaminen bendtigt. Zudem sind besonders Omega-3-Fettsduren fur die
Integritat von Zellmembranen entscheidend (Abbott et al., 2012). Zwei Fettsauren
konnen nicht vom Menschen synthetisiert werden und gelten daher als essenzielle
Fettsauren: a-Linolensaure (eine Omega-3-Fettsaure) und Linolsaure (eine Omega-
6-Fettsaure).

Omega-3-Fettsauren beziehen ihre Bezeichnung durch die erste Doppelbindung am
dritten C-Atom vom Methylende aus betrachtet. Es gibt drei wichtige Omega-3-

Fettsauren, die sich in ihrer C-Kettenlange unterscheiden:
* a-Linolensaure (ALA)
* Eicosapentaensaure (EPA)

* Docosahexaensaure (DHA)
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Sie sind Bestandteil von Phospholipiden in Zellmembranen und -organellen. EPA
und DHA sind vornehmlich tierischen Ursprungs, wahrend ALA in Pflanzen zu finden
ist. Reiche Quellen fur EPA und DHA sind Fisch, Fischdl, Krillol und Fleisch
grasgefutterter Tiere. Der hohe Omega-3-Fettgehalt ist auf den Konsum von
Phytoplankton bzw. Gras zurlckzufuhren. Leindl besteht zu Uber 50% aus ALA
(Souci et al., 2008). ALA ist ein fur den Menschen essentieller Nahrstoff, aus dem
EPA und DHA, wenn auch in geringerem Male, synthetisiert werden kdnnen.
Untersuchungen von Simopoulos (2006) lieRen die Schlussfolgerung zu, dass sich
das Verhaltnis von Omega-6- zu Omega-3-Fettsduren seit der Steinzeit unginstig
von 1:1 zu 15:1 in der westlichen Diat verschoben hat. Diese Dysbalance ist mit
erhdhten Blutwerten von Zytokinen (Entzindungsmediatoren) vergesellschaftet,
wobei Omega-6-Fettsauren eher entzundungsfordernd wirken. Die Autoren gehen
davon aus, dass diese Dysbalance inflammatorische Erkrankungen fordert. Zudem
hat sich in den letzten Jahren herausgestellt, dass die antiinflammatorische Wirkung
von Omega-3-Fettsauren auf einem aktiven Abbau von proinflammatorischen
Zytokinen beruht und sie somit die inflammatorische Kaskade bremsen (Serhan et al.,
2015).

2.1.2 Mikronahrstoffe

Der Term ,Mikronahrstoff* ist ein Uberbegriff fir Vitamine, Spurenelemente und
Mineralien. Sie liefern keine Energie wie die Makronahrstoffe, sie sind jedoch fur
anabole und katabole Stoffwechselfunktionen essentiell, wobei sie als Kofaktoren bei
Enzymreaktionen fungieren oder als Antioxidantien wirken. Im Folgenden wird nur
auf die wichtigsten Mikronahrstoffe eingegangen, die auch Teil der Intervention

waren.

2.1.2.1 Vitamin C

Vitamin C, auch Ascorbinsaure genannt, ist ein fur den Menschen essentielles
Vitamin, das die meisten anderen Tierarten jedoch endogen synthetisieren konnen.
Zu den nicht-Vitamin-C-bildenden Tierarten gehdren Meerschweinchen, anthropoide
Primaten, Knochenfische und einige Fledermausarten. Die Unfahigkeit der
endogenen Synthese beruht auf einem Mutation im Gulonolakton-Gen, die eine

Katalyse des Enzyms zur Vitamin-C-Synthese verhindert (Smirnoff, 2001).
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Vitamin C ist hauptsachlich in pflanzlichen Lebensmitteln enthalten. Besonders
Vitamin-C-haltige Lebensmittel sind nach Staudte et al. (2003):

* Acerola (1500 mg/ 100 g)

* Johannisbeeren (189 mg/ 100 g)
* rohe Paprika (140 mg/ 100 g)

* Kiwi (100 mg/ 100 g)

* Apfelsinen (50 mg/ 100 g)

* Rosenkohl (87 mg /100 g)

e Grunkohl (75 mg /100 g)

* Blumenkohl (45 mg /100 g)

Vitamin C ist wasserloslich. Es wirkt als Reduktionsmittel und ist somit ein
Antioxidans. Bei Entzindungsgeschehen oder auch Toxinbelastung wird vermehrt
Vitamin C metabolisiert, wodurch der Bedarf an diesem Nahrstoff unter solchen
Bedingungen steigt (Klenner, 1951). Chronische Infektionen kdnnen durch den
hohen Bedarf an Antioxidantien einen Mangel an dem Antioxidans Vitamin C

auslosen (Oudemans-van Straaten et al., 2014).

2.1.2.2 Vitamin D

Gegensatzlich zu seiner Bezeichnung ist Vitamin D ein Steroidhormon, das in zwei
Formen vorkommt: D, (Ergocalciferol) und D3 (Cholecalciferol), wobei Ds; die
metabolisch aktive Form ist. Sie ist fettloslich und kommt nur in tierischen Produkten
vor. D, wie es in wenigen pflanzlichen Lebensmitteln wie Avocados und Pilzen in
geringer Konzentration vorkommt, muss in Ds; umgewandelt werden, damit
Bioverfugbarkeit gegeben ist. Vitamin D wird bei Sonnenexposition durch eine
Reaktion von UV-Strahlung mit Cholesterin auf der Haut gebildet. Die Menge an
endogen gebildetem Vitamin D ist maligeblich abhangig von Dauer der Exposition,
exponierter Korperoberflache, Jahreszeit, Breitengrad und Hautfarbe. Nach Bendik et
al. (2014) weisen nur 11,6% der globalen Bevolkerung ein Plasmalevel von
mindestens 75 nmol/l auf, was als suffizient angesehen wird. Um einen Mangel zu
umgehen, werden fur Erwachsene 1000 IE/d Vitamin D vor allem im Winter
empfohlen (Holick et al., 2011).
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2.1.2.3 Antioxidantien

Antioxidanten sind Radikalfanger, die sich durch ein zusatzliches Elektron
auszeichnen. Mit diesem konnen sie radikale Sauerstoffspezies neutralisieren, die
ansonsten zu oxidativem Stress fuhren wirden. Antioxidantien kénnen sowohl
endogen gebildet (z.B. Glutathion), als auch exogen mit der Nahrung aufgenommen
werden. Antioxidantien wie Vitamin C, Vitamin E und Provitamin A sind reichlich in
Obst und Gemuse vorhanden; sekundare Pflanzenstoffe wie Flavenoide und
Resveratrol sind in groRen Mengen in Kaffee, gruinem Tee, Kakao und Rotwein zu

finden.

2.2 Ernahrung und Nahrungsverhalten

Im folgenden Abschnitt sollen Informationen Uber Nahrung und das
Ernahrungsverhalten der deutschen Bevdlkerung gegeben werden.

Der 12. Ernahrungsbericht von 2012 der Deutschen Gesellschaft fur Ernahrung
(DGE) gibt folgende Information Uber die Nahrungsaufnahme der deutschen
Bevodlkerung (Stehle, 2014):

Bei den Mannern machen Kohlenhydrate 45% der Energiezufuhr aus, bei Frauen
49%. 36% der Kalorien bei den Mannern und 34% bei den Frauen stammen von
Fetten. Davon sind 1,5 g bei Mannern bzw. 1,1 g bei Frauen Omega-3-Fettsauren.
Das Verhaltnis von Omega-6- zu Omega-3-Fettsauren belauft sich sowohl bei
Mannern als auch bei Frauen auf 7:1. Beide Geschlechter haben eine Energiezufuhr
aus ca. 14 % Proteinen. Die Tabelle 2-1 gibt eine Ubersicht Uber das
durchschnittliche Ernahrungsverhalten von Frauen und Mannern in der deutschen
Bevdlkerung.

Laut dem 12. Ernahrungsbricht liege die mediane Zufuhr an Vitaminen und
Mineralien groBtenteils innerhalb der Referenzwerte. Die Zufuhr von Ballaststoffen
hingegen lage bei beiden Geschlechtern unter dem Referenzwert. Zudem wirde zu
wenig Energie durch Kohlenhydrate und zu viel Energie durch Fette zugefuhrt. Dabei
sei das Verhaltnis von gesattigten zu ungesattigten Fettsauren ungunstig Richtung
gesattigter Fettsauren verschoben. Obst und Gemuise wirden im Vergleich zu
alkoholfreien Getranken wie Multivitaminsaften einen geringeren Beitrag zu der
Nahrstoffversorgung leisten. In dem Ernahrungsbericht sind keine Angaben Uber
Vitamin- und Mineralstoffzufuhr durch Nahrungserganzungsmittel enthalten. Im

Allgemeinen wurden beide Geschlechter sowie alle Altersgruppen und Menschen der
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verschiedenen sozialen Schichten zu wenige pflanzliche und zu viele tierische

Lebensmittel verzehren.
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Energie und Nahrstoffe pro Tag Einheit Manner Frauen
Energie kcal 2252 1683
Protein g 81 60
Fett g 87 62
Gesattigte Fettsauren g 39 28
Einfach ungesattigte Fettsauren g 29 21
Mehrfach ungesattigte Fettsauren | g 12 9
Linolsaure g 9,6 7,3
Arachidonsaure mg 181 128
a-Linolensaure (ALA) g 1,3 1,0
Docosahexaensaure (DHA) mg 125 107
Eicosapentaensaure(EPA) mg 76 58
Cholesterin mg 304 226
Kohlenhydrate g 248 203
Monosaccharide g 41 40
Disaccharide g 66 60
Polysaccharide g 118 91
Ballaststoffe g 19 18
Wasserldsliche g 6 6
Wasserunldsliche g 13 12
Vitamin C mg 96 97
Vitamin D Mg 2,3 1,8
Alkohol g 10 3

Tab. 2-1:

Die Tabelle zeigt die tégliche Néhrstoffzufuhr bei Ménnern und Frauen laut dem 12.
Ern&hrungsbericht von 2012 der DGE. Bei Linolsdure und Arachidonsdure handelt es sich
um Omega-6-Fettsduren; bei ALA, DHA und EPA handelt es sich um Omega-3-Fettsduren.
Es kann also festgehalten werden, dass die derzeitige Erndhrungsweise der deutschen
Bevélkerung sich durch einen hohen Konsum an Einfach- und Zweifachzuckern (Mono- und
Dissacchariden) auszeichnet.




14

2.3 Der Einfluss der Erndhrung auf Entziindungsprozesse

Nachfolgend soll auf die inflammatorische Wirkung der verschiedenen Makro- und
Mikronahrstoffe nach van Woudenbergh et al. (2013) eingegangen werden.
Demnach wirken Proteine und Omega-3-Fettsauren anti-inflammatorisch, wahrend
Kohlenhydrate und alle anderen Fette einen pro-inflammatorischen Charakter haben.
Ballaststoffe, Alkohol und die meisten Mikronahrstoffe (auf3er Vitamin B12) haben

ebenso anti-inflammatorische Wirkung (siehe Tab. 2-2).

Komponenten Inflammatory Weight (IW)
Energie (kcal/d) 0,230
Protein (g/d) -0,050
Fett, gesamt (g/d) 0,323
Gesattigte Fettsauren (g/d) 0,250
Einfach ungesattigte Fettsauren (g/d) 0,050
Trans Fett (g/d) 0,260

Omega-3 mehrfach ungesattigte Fettsauren (g/d) -0,384

Omega-6 mehrfach ungesattigte Fettsauren (g/d) 0,016

Kohlenhydrate (g/d) 0,210
Ballaststoffe (g/d) -0,520
Vitamin C -0,367
Vitamin D -0,342
Alkohol -0,534

Wein -0,480

Bier -0,200
Tab. 2-2:

Die Tabelle basiert auf einem Auszug van Woudenbergs inflammatorischen Index.
Komponenten mit positiven IW (Inflammatory Weight) werden als pro-inflammatorisch

angesehen, mit negativen IW als anti-inflammatorisch.

Es kénnen unterschiedliche und vielfaltige Grinde fur die inflammatorische Wirkung
der einzelnen Nahrungsbestandteile aufgeflhrt werden:

Kohlenhydrate koénnen die Bildung von AGEs (englisch: ,advanced glycation
endproducts®) fordern. AGEs sind Proteine oder Fette, die als Folge von

Zuckerexposition ohne enzymatische Beteiligung einer Glykierung unterzogen
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wurden und so ihre Struktur verandert wurde (Goldin et al., 2006). Der schadigende
Einfluss von AEGs ist durch die Stérung der Funktionalitat von Regulationsenzymen
und Membransystemen (Ott et al., 2014) zu erklaren, sowie dadurch, dass die AGEs
selbst auch Stoffwechselprozesse beeinflussen. Durch Bindung an den AGE-
Rezeptor auf Zellen der Immunabwehr induzieren sie NFkB und damit
Entzindungsprozesse und oxidativen Stress (Chuah et al., 2013). Die Formation von
AGEs betragt gewohnlicher weise mehrere Wochen, unter pathologischen
Bedingungen wie etwa Hyperglykdmie oder oxidativem Stress kann die
Entstehungszeit auf ein paar Stunden reduziert sein (Schiekofer et al., 2003). Die
hauptsachlichen exogenen Quellen der AGEs stellen Rauchen und Nahrung dar
(Cerami et al., 1997; Vlassara, 2005).

Vitamin C kann bereits ab taglich 1000 mg generelle inflammatorische Biomarker wie
shigh-sensitivity® C-reaktiven Protein, Interleukin-6, Nuchternblutzucker und
Triglyceride senken (Ellulu et al., 2015).

Vitamin D ist durch epigenetische Wirkmechanismen an der Regulation von tber 600
immunmodulierenden Genen beteiligt (Bouillon et al., 2008). Vitamin D ist zudem fur
die gesunde Entwicklung und den Erhalt von Knochengewebe notwendig, da bei
einem Vitamin-D-Mangel Kalzium nicht effektiv eingelagert werden kann (Rautiainen
et al., 2016).

Oxidativer Stress und Inflammation sind eng miteinander verknUpft und beeinflussen
sich gegenseitig (Biswas, 2016). Antioxidantien scheinen bei der Regulierung einer
adaquaten Entzindungsreaktion auf oxidativen Stress beteiligt zu sein. Des Weiteren
zeigte sich in einer Meta-Analyse von Zheng et al. (2013) Uber die Wirkungen des
grunen Tees, dass die Inhaltstoffe wie Catechine den Nuchternblutzucker signifikant
senken konnten. Bei Catechinen handelt es sich um potente Antioxidantien, die zu
der Gruppe der Flavenoide gehdren.

Eine hohere Aufnahme von Ballaststoffen senkt inflammatorische Biomarker und das
Level von C-reaktivem Protein (Ajani et al., 2004; Esposito et al., 2004). Zudem
erhdhen sie die Insulinsensitivitat (Jenkins et al., 2000) und senken das Risiko fur
Typ-lI-Diabetes (Fung et al., 2002).
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2.4 Die Wirkung von verschiedenen Nahrstoffen auf parodontale Parameter

Zusatzlich zu dem allgemein-korperlichen Einfluss existiert auch der Nachweis flur die
speziell parodontale Wirkung von bestimmten Nahrstoffen. Diese sollen in diesem

Unterkapitel dargestellt werden.

Kohlenhydrate

Eine Studie, die ganz praktische Hinweise auf den Einfluss von prozessierten
Kohlenhydraten auf parodontale Parameter feststellen konnte, wurde von
Baumgartner et al. (2009) durchgefuhrt. In der Untersuchung mussten sich zehn
Probanden unter steinzeitdhnlichen Bedingungen erndhren. Die Ernahrung
beinhaltete im Wesentlichen einen reduzierten Kohlenhydratanteil und unverarbeitete
Produkte wie getrocknete Frichte, Beeren, Nusse, Getreide (Gerste, alte
Weizensorten und Dinkel), Pilze und getrocknetes Fleisch. Uber einen vierwdchigen
Zeitraum sank der durchschnittliche BOP trotz mangelnder Mundhygiene von 34,8%
auf 12,6%, wahrend der Pl von durchschnittlich 0,68 auf 1,47 anstieg.

Einen weiteren Beleg fur die Hypothese, dass der menschheitsgeschichtliche
Kohlenhydratkonsum mit der Entstehung von oralen Erkrankungen assoziiert ist,
zeigten archaologische Untersuchungen von Adler et al. (2013), in denen
verschiedene archaologische Plaqueproben mikrobiologisch sequenziert wurden. Im
Laufe der Menschheitsgeschichte nahmen die Diversitat der Mikroflora ab, und das
Auftreten von Parodontitis und Karies zu. Die Autoren schlussfolgerten, dass die
ernahrungsgeschichtliche  Umstellung vom Jager und Sammler zum
getreideanbauenden und siedelnden Menschen sowie die industrielle Revolution mit
EinfGhrung des raffinierten Zuckers dafur hauptverantwortlich seien.

Cheraskin und Ringsdorf (1982) zeigten in drei verschiedenen Untersuchungen die
Assoziation zwischen der Varianz der postprandialen Glukosekonzentrationen und
verschiedenen zahnmedizinischen Behandlungsergebnissen. So zeigten Patienten
mit hoherer Varianz der Blutglukose einen langsameren Ruckgang der apikalen
Aufhellung nach Wurzelkanalbehandlung und starker ausgepragte Gingivitiden bei
kieferorthopadischen Apparaturen und nach nicht-chirurgischer Parodontaltherapie
(Scaling und Wurzelglattung).

Bereits frihere Studien zeigten einen Zusammenhang zwischen Zuckerkonsum und
der Zunahme an Plaque und Gingivitis. Eine Studie von Jalil et al. (1983) mit 22
Probanden zeigte, dass bei gleichbleibenden MundhygienemalRnahmen eine erhohte

Frequenz von Zuckereinnahme zu erhohter Plaqueakkumulation und erhdhter
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gingivaler Entzindung fuhrte. Auch untersuchten Sidi and Ashley (1984) den Effekt
von Zuckerkonsum auf die Gingiva. Die Probanden waren jedoch instruiert, in der zu
untersuchenden Region (UK-Frontzéahne) jegliche Mundhygiene zu unterlassen.
Resultierend aus den Ergebnissen, schlussfolgerten die Autoren, dass eine
hochquantitative und hochfrequente Einnahme von Zucker mit verstarkter gingivaler
Entzindung assoziiert ist.

Durch ubermafiigen Kohlenhydratkonsum kann sich nicht nur eine Dysbiose
(Ungleichgewicht der Flora) im Gastrointestinaltrakt entwickeln (Brown et al., 2012),
sondern auch in der Mundhohle (Bradshaw et al., 1989). Um dies zu zeigen,
verglichen Forscher die Anderungen von In-vitro-Bakterienpopulationen nach
regelmaligen Kohlenhydratzugaben einmal mit und ohne pH-Regulation. Die
Ergebnisse lieRen die Schlussfolgerung zu, dass der auf Verstoffwechselung von
Zucker folgende niedrigere pH-Wert eine Verschiebung des Bakteriengleichgewichts
auslost. Dieses pathologisch dysbiotische Mikrobiom ruft durch Freisetzung von
Toxinen eine generelle inflammatorische Wirkung hervor (Spreadbury, 2012; Adler et
al., 2013), die sich auch am Parodont zeigt.

Die Reduktion von einfachen Kohlenhydraten hingegen kann das Mal} der gingivalen
Entzindung senken, wie ein Review-Artikel von Hujoel (2009) darlegt. Sechs in der
Metaanalyse eingeschlossene Studien konnten zeigen, dass dentale und
parodontale Erkrankungen als ein friher Hinweis auf nahende systemische
chronische Erkrankungen interpretiert werden kdnnten somit zur FrUherkennung
dienen.

Auch in In-vitro-Studien konnte gezeigt werden, dass es unter erhdhter
Glukosekonzentration vermehrt zu Zellapoptose kommt und die Proliferation von

parodontalen Ligamentzellen gehemmt wird (Kim et al., 2006; Liu et al., 2013).

Omega-3-Fettsauren

Es sind bereits klinische Studien durchgeflhrt worden, die den therapeutischen
Effekt von Omega-3-Fettsduren im Bereich der Parodontologie belegen: Mit
Porphyromonas gingivalis infizierte Ratten wiesen unter einer Omega-3-Fettaure-
reichen Diat einen signifikant geringeren Abbau des Alveolarknochens auf als die
Ratten unter einer Omega-6-Fettaure-reichen Diat (Kesavalu et al., 2006).

In klinischen Studien von El-Sharkawy et al. (2010) und Elkhouli (2011) wurden

signifikant geringere Sondierungstiefen und hoherer Attachmentgewinn verzeichnet,
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wenn das Scaling und Wurzelglattung bei Patienten mit Parodontitis mit der
Einnahme von Omega-3-Fettsduren und Aspirin kombiniert wurde.

Auch in-vitro konnten die entzindungshemmenden Effekte von Omega-3-Fettsauren
an Parodontalzellen gezeigt werden. Eine Studie von Mustafa et al. (2013)
demonstrierte die wundheilungsférdernde Wirkung von Resolvin D1, einem
Lipidmediator enthalten in Omega-3 Fettsauren, durch Fdérderung der Proliferation

von humanen Parodontalligamentzellen-Fibroblasten.

Vitamin C

Neben weiteren Funktionen ist Vitamin C ein Cofaktor bei der Kollagensynthese, was
dementsprechend auch Bedeutung fur parodontale Gewebe hat (Boyera et al.,
1998). Ein Mangel an Vitamin C verursacht Skorbut, was mit einem massiven
parodontalen Knochenverlust einhergeht (Waerhaug, 1958). Vaanéanen et al. (1993)
verglichen in einer Untersuchung zwei Probandengruppen mit unterschiedlich hohen
Vitamin-C-Serumwerten auf parodontale Parameter. Die Probanden mit niedrigen
Vitamin-C-Werten hatten signifikant mehr pathologische Sondierungstiefen >4mm
und Bluten auf Sondieren.

Auch in-vitro konnte die Wichtigkeit von Vitamin C fur parodontale Ligamentzellen
belegt werden. Durch die Aktivierung des uber PELP1-vermittelten ERK-Signalwegs
scheinen die parodontalligamentaren Progenitorzellen zur Differenzierung angeregt
zu werden (Yan et al., 2013). PELP1 steht fur ,proline-, glutamic acid- and leucine-
rich protein 1“ und ist als Transkriptionskoregulator in diesem Fall an der Modulation
von Transkriptionsfaktoren beteiligt, die den ,extracellular-signal regulated kinases*-

(ERK)-Signalweg zur Steuerung von Zellfunktionen wie Differenzierung aktivieren.

Vitamin D

Bezlglich des parodontalen Gewebes konnte in mehreren Studien, sowohl klinisch
als auch in-vitro, ein positiver Einfluss von Vitamin D gezeigt werden. So scheint die
Inzidenz von Zahnverlust und Parodontitis negativ mit der Plasmakonzentration von
Vitamin D assoziiert (Van der Velden et al., 2011; Jimenez et al., 2014).

Bei parodontalen Ligamentzellen wurde durch Vitamin D die osteogene Aktivitat

geférdert und proinflammatorische Zytokine reduziert (Nebel et al., 2015).
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Antioxidantien

Klinische Ubersichtsarbeiten (Van der Velden et al., 2011; Muniz et al., 2015) wiesen
darauf hin, dass Antioxidantien den Verlauf von Parodontitis positiv beeinflussen
konnten. In einer randomisierten kontrollierten Doppelblindstudie konnten Chapple et
al. (2012) den positiven Einfluss von Antioxidanten in Pulverform auf orale Parameter
darstellen.

Auch eine In-vitro-Studie von Nizam et al. (2014) konnte einen positiven Effekt von
Antioxidantien auf das parodontale Gewebe zeigen. Dabei wurde beobachtet, dass
das Antioxidans a-Tocopherol, auch als Vitamin E bezeichnet, die Proliferationsrate
von parodontalen Ligamentzellen sowie die Wundheilung beschleunigte. Zudem
wurde die Synthese von basischen Fibroblasten-Wachstumsfaktoren Kollagen Typ1
von sowohl parodontalen Ligamentfibroblasten als auch von Gingivafibroblasten
erhoht.

Ballaststoffe

Merchant et al. (2006) belegten mit einer Studie mit 34160 Probanden, dass
Ballaststoffe das Parodontitisrisiko signifikant senken kdnnen. Probanden in dem
héchsten Quintil far Vollkornproduktzufuhr hatten ein 23% geringeres Risiko an
Parodontitis zu erkranken als die Probanden im niedrigsten Quintil.

Auch Staudte et al. (2012) stellten in ihrer Studie mit 80 Teilnehmern fest, dass die
an Parodontitis erkrankten Probanden wunterer anderem einer geringere
Ballaststoffzufuhr aufwiesen als die gesunden Probanden.

Dass bei Mannern Uber 65 Jahren ballaststoffreiche Nahrungsmittel, besonders
Frichte, das Fortschreiten von Parodontitis signifikant reduzieren kdénnen, zeigte

eine Longitudinalstudie von Schwartz et al. (2012).
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3 Material und Methoden

3.1 Aufbau der Pilotstudie

Vor Beginn der klinischen Untersuchung wurde eine mundgesundheitsoptimierte
Erndhrung (MGO) mit evidenzbasierten Erndhrungskomponenten definiert. Nach
Literatursuche wurde die MGO-Ernahrung definiert als eine Ernahrung, die wenig
einfache Kohlenhydrate enthalt, aber reich an Omega-3-Fettsauren, Vitaminen C und
D, Antioxidantien und Ballaststoffen ist.

Die Experimentalgruppe mit einer MGO-Ernahrung (n = 10) wurde im Vergleich zu
einer Kontrollgruppe (n = 5) verglichen. Die Experimentalgruppe stellte nach zwei
Wochen die Ernahrung auf eine MGO-Ernahrung um, wahrend die Kontrollgruppe
ihre gewohnte Erndhrung weiterhin beibehielt. Ansonsten war bei beiden Gruppen
der Ablauf identisch. Die Abbildung 3-1 veranschaulicht den Ablauf.

Bei der Pilotstudie handelte es sich um eine klinische, monozentrische, kontrollierte

und randomisierte Interventionsstudie.
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Statistische Analyse der Daten (h=15)

Abb. 3-1:
Die Abbildung stellt den Aufbau der Pilotstudie dar.
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3.2 Rekrutierung der Studienteilnehmer

Der Studienplan wurde von der Ethikkommission der Albert-Ludwigs-Universitat
Freiburg mit positivem Votum begutachtet (Antragsnummer 338/14) und
anschlieend im Deutschen Register Klinischer Studien registriert (DRKS00006301).
Um personlichen Datenschutz zu gewahrleisten, wurden die von der Untersucherin
erstellten Befundbdgen fur Pl und GI (8.3) sowie der Parodontalstatus (8.4) mit

Registriernummern versehen.

Die Pilotstudie wurde an der Albert-Ludwigs-Universitat Freiburg, Department flr
Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde, Klinik fir Zahnerhaltungskunde und

Parodontologie (Arztlicher Direktor: Prof. Dr. E. Hellwig) durchgefiihrt.

Mit der Rekrutierung wurde im November 2014 begonnen und im Mai 2015
abgeschlossen. Mit den ersten Untersuchungen wurde im Januar 2015 begonnen,
die letzten Messungen fanden im Juli 2015 statt. Somit erstreckte sich er
Untersuchungszeitraum auf 7 Monate.

Fir die Studie wurden 28 Probanden rekrutiert. Die Rekrutierung fand am
Universitatsklinikum Freiburg (Department fur Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde,
Klinik fur Zahnerhaltungskunde und Parodontologie, Sektion Parodontologie) statt.
Patienten, die eine Zahnfleischentziindung mit einem Gl > 0,5 nach Lée und Silness
(1963) aufwiesen, wurden Uber die Studie aufgeklart und die Bereitschaft zur
Teilnahme erfragt. Als Aufwandsentschadigung wurde den Teilnehmern eine
elektrische Zahnburste im Wert von ca. 70 Euro angeboten. Im Rahmen eines
Gesprachs wurden die Ernahrungsgewohnheiten erfasst, die einer Ernahrungsweise
mit einem Kohlenhydratanteil >45% entsprechen mussten (Feinman et al., 2015).
Nach der schriftlichen Einwilligung wurden die Teilnehmer zufallig mittels einer
onlinebasierten Randomisierungsliste (www.random.org, Randomness and Integrity
Services Ltd., Dublin, Irland) entweder der Experimental- oder Kontrollgruppe

zugeordnet.
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Einschlusskriterien zur Teilnahme an der Studie waren folgende:

* Vorliegen einer Gingivitis (Gl > 0,5 nach Loe und Silness (1963))

* Hauptsachlich kohlenhydratbasierte Diat im Sinne einer ,western diet® als
Ausgangsernahrung (Feinman et al., 2015)

» Schriftliche Einverstandniserklarung

* Mindestens 18 Jahre alt

Ausschlusskriterien zur Studienteilnahme waren:

* Schwere Allgemeinerkrankungen (HIV, Hepatitis B und C, akute Tumor-
erkrankungen)

* Schwangerschaft und Stillzeit

* Antibiotikaeinnahme in den letzten 6 Monaten

* Teilnahme an einer anderen klinischen Prufung, jetzt oder innerhalb der letzten
30 Tage

* Medikamenteneinnahme von antiinflammatorischen oder blutungsférdernde
Medikamenten, wie z.B. Kortison, Interferon a , Antikoagulantien

* Diabetes mellitus Typ | und Il

* Lebensmittelunvertraglichkeiten gegen Frichte, Eiweil3, Gluten

* Schwere chronische Parodontitis

* Erkrankungen der Speicheldrisen oder des Verdauungssystems

¢ Rauchen

3.3 Untersuchungsablauf und Datenerhebungen

Die Probanden wurden Uber acht Wochen zu sechs Zeitpunkten von einer bezlglich
der Gruppenzugehdrigkeit verblindeten Zahnarztin (KB) untersucht. In der
Experimentalgruppe dienten die ersten zwei Wochen unter gewohnter Ernahrung zur
Bestimmung der Baseline, gefolgt von einer zweiwochigen Umstellungsphase ohne
Messungen und anschlieend vier Wochen einer MGO-Erndhrung mit wochentlichen
Untersuchungen. Die Probanden der Kontrollgruppe wurden nach dem gleichen
Vorgehen untersucht und es wurden die gleichen Parameter erhoben. Sie wurden
jedoch angehalten ihre Ernahrungsgewohnheiten Uber den gesamten Verlauf der
Studie konstant zu halten. Um einen gewissen Grad an moglicher Entzindung zu
ermdglichen, wurden die Teilnehmer angewiesen, keine Interdentalraumpflege

wahrend der Studie zu betreiben.
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Alle Untersuchungen beinhalteten eine Messung der gingivalen Entzindung und des
Zahnbelags, zwei Untersuchungen (in Wochen 2 und 8) beinhalteten zusatzlich
einen Parodontalstatus mit Bestimmung der Sondierungstiefen, des BOP (Bleeding
on Probing) und der Rezessionen. Zudem wurden zu beiden
Untersuchungszeitpunkten in Woche 2 und in Woche 8 Plaqueproben zur spateren
mikrobiologischen Auswertung erhoben. Die umfassenden Untersuchungen wurden
jeweils zum Abschluss der Phase der gewohnten Ernahrung (Baseline) und zum
Abschluss der MGO-Ernahrung durchgefihrt (Abschluss). Die Daten wurden mittels
einer  speziellen Parodontalbefundsoftware gespeichert (Parostatus.de,
Parostatus.de GmbH, Berlin). Diese Software wurde auch benutzt, um die
parodontale Gesamtentzindungsflache nach Nesse et al. (2008) zu bestimmen. Das
ausgefullte Ernahrungstagebuch diente zur Abfrage mehrerer Parameter wie
Gewicht, KorpergroRe, Erreichen der Ernahrungsziele sowie der Kkorperlichen
Aktivitat.

3.3.1 Plaque-Index

Der Plaque-Index nach Silness und Loe (1964) wurde mit einer zahnarztlichen
Sonde (Emil Huber GmbH, Karlsruhe, Deutschland) an vier Flachen pro Zahn an
jedem Zahn erhoben. Darauffolgend wurde eine Mittelwertberechnung durchgefuhrt.

Die Quantitat der Plaque wurde an jedem Messpunkt in vier Grade unterteilt:

* Grad 0: Es lag keine Plaque vor.

* Grad 1: Am Gingivarand entlang und/ oder an den benachbarten Zahnflachen
bestand ein dinner Plaquefilm, der jedoch erst nach Abstreichen mit der
Sonde sichtbar wurde.

* Grad 2: Eine mittlere Plaqueakkumulation war mit bloBem Auge im Sulkus, auf
den Zahnflachen und entlang des Gingivarandes erkennbar.

* Grad 3: Es lag im Bereich des Sulkus, auf den Glattflachen und entlang des
Gingivarandes eine grofflachige und massige Plaqueakkumulation vor, die

zudem den Zwischenzahnraum ausflllte.
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3.3.2 Gingiva-Index

Der Gingiva-Index nach Loée und Silness (1963) ist ein Indikator fur das Vorliegen
einer Gingivitis. Zur Erhebung des Gingiva-Index wurde in der Pilotstudie der Sulkus
mit einer WHO-Sonde PCPNT11.5B (Hu-Friedy Mfg. Co., LLC, Chicago, USA)
ausgestrichen und auf Blutung hin Uberpruft. Analog zum Plaque-Index nach Silness
und Lée (1964) wurde die Gingiva an vier Stellen pro Zahn beurteilt und
anschliellend ein Mittelwert errechnet. Das Mald der Gingivitis wurde an jedem

Messpunkt in einen der vier Grade eingeteilt:

* Grad 0: Es lag eine entzundungsfreie Gingiva vor.

* Grad 1: Es lag eine leichte Entzindung der Gingiva vor, kombiniert mit einer
leichten Farb- und Oberflachenveranderung der Gingiva. Es zeigte sich keine
Blutung nach Ausstreichen mit der Sonde.

* Grad 2: Es lag eine mittlere Entzindung der Gingiva vor, gepaart mit Rétung,
Odem und Hypertrophie der Gingiva. Es zeigte sich eine Blutung nach
Ausstreichen mit der Sonde.

* Grad 3: Es lag eine schwere Entzindung vor, bei der es zu starker Rdétung,

Hypertrophie oder Ulzeration der Gingiva kommt.

3.3.3 Parodontalstatus

Die Sondierungstiefen wurden mit einer drucksensitiven Parodontalsonde DB764R
(Aesculap AG, Tuttlingen, Deutschland) an sechs Stellen pro Zahn (distobukkal,
vestibular, mesiobukkal, mesioloral, oral, distooral) mit einem gleichmafRigen Druck
von 2 Ncm gemessen. Nach 30 Sekunden wurde der BOP beurteilt. Abschlielend
wurden die Rezessionen an jedem Zahn an sechs Punkten gemessen. Zur
Erfassung der Daten und zur Berechnung des PISA wurde ein Computerprogramm
fur Parodontalbefunde (www.parostatus.de) benutzt. Das Programm bestimmte
automatisch den ,clinical attachment loss* (CAL) aus Sondierungstiefen und

Rezessionen.

3.3.4 ,Periodontal Inflammed Surface Area“-Index

Die parodontale gesamtentzindliche Oberflaiche (englisch: ,periodontal inflamed
surface area“, PISA) gibt nach Einbezug der Parameter Sondierungstiefen,

Rezessionen und BOP die gesamtentziindete Flache wieder.
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3.4 Ernahrungsberatung

Die Empfehlungen zur Ernahrungsumstellung der Experimentalgruppe basierten auf
der aktuellen Literatur Uber systemische sowie gingivale und parodontale
Inflammation (Kapitel 2.2). Abschliellend wurden diese Empfehlungen durch einen
Erndhrungsmediziner (Prof. Dr. Daniel Konig, Abteilung Praventive und Rehabilitative
Sportmedizin, Universitat Freiburg) gepruft. Die finale MGO-Ernahrung beinhaltete

dabei folgende Komponenten:

. Reduzierung der Aufnahme von Kohlenhydraten auf <130g/d, was einer
kohlenhydratarmen Ernahrung entspricht (Feinman et al., 2015)

. Verzicht auf hochglykdmische Kohlenhydrate wie Zucker, gesufte Getranke,
SuRigkeiten und feingemahlene Getreidemehle

. Tagliche Einnahme von 500-1000 mg Omega-3-Fettsauren, wie eine Fisch-
oder Krilldlkapsel, eine Portion Meeresfisch, zwei Loffel Leindl etc. pro Tag

. Reduktion von Omega-6-Fettsduren, wie 2z.B. enthalten in Sojadl,
Sonnenblumendl, Maisol, Margarine etc.

. Weitestgehender Verzicht auf Transfette, wie z.B. in frittierter Nahrung, Chips,
einigem Geback etc.

. Taglicher Verzehr von mindestens 100 mg Vitamin C durch Vitamin-C-haltige
Nahrungsmittel, wie z.B. zwei Kiwis, einer Orange, einer halben Paprika etc.
pro Tag

. Eine tagliche Dosis Vitamin D durch 15 Minuten volle Kérperexposition in der
Sonne, Supplementierung mit 1000 IE (entspricht 25 ug), 300g Avocado etc.
pro Tag

o Tagliche Einnahme von Antioxidantien, wie z.B. eine Handvoll Beeren, einer
Tasse grunem Tee oder Kaffee etc. pro Tag

. Tagliche Einnahme von Ballaststoffen, welche in Obst und Gemuse enthalten

sind

Die Ernahrungsberatung wurde durch zwei Zahnarzte (Dr. Johan Wolber und Dr.
Christian Tennert) der Klinik fir Zahnerhaltungskunde und Parodontologie des
Universitatsklinikums Freiburg durchgefuhrt.

Die Probanden wurden ab Beginn der Umstellungsphase (Woche 3) bis zum

Abschluss der Untersuchungen (Woche 8) im wochentlichen Rhythmus betreut.
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Dr. Wolber und Dr. Tennert standen wahrend der gesamten Studiendauer fir Fragen
von Probanden zur Verfligung.

Die Beratung fand im personlichen Gesprach (ca. 30 Minuten) statt. Zudem wurde
eine Broschure (8.1) Uber die zu erfolgende Ernahrung ausgehandigt. Nach einer
Woche wurden die Probanden nach ihren Erfahrungen und mdglichen Problemen

befragt.

3.5 Angewandte Materialien

3.5.1 Fotodokumentation

Zum Zwecke der Fotodokumentation wurden bei jedem Probanden
Frontalaufnahmen angefertigt. Dafir wurden zwei verschiedene Kameras genutzt;
durchgehend fur jeden Probanden entweder eine Kamera der Marke Canon (Modell
EOS 30D, Canon Inc., Tokyo, Japan) oder der Marke Nikon (Modell D80OE, Nikon
GmbH, Tokyo, Japan).

3.5.2 Ernahrungstagebuch

Den Probanden wurde zu Beginn der Untersuchungen ein Ernahrungstagebuch far
acht Wochen ausgehandigt (8.2). Darin wurden eingenommene Nahrung und
Getranke und deren Mengen vermerkt. Auf der Ruckseite befand sich zur
Selbstkontrolle eine Auflistung der mundgesundheitsforderlichen
Nahrungsbestandteile zum Ankreuzen. Nach Abschluss des
Untersuchungszeitraumes von acht Wochen wurde das Ernahrungstagebuch des
jeweiligen Probanden ausgewertet. Die eingenommenen Nahrungsbestandteile
wurden ja nach Erreichungsgrad in Punkte umgerechnet. Um eine volle Punktzahl zu

erreichen, mussten folgende Kriterien erreicht werden:

* Reduktion der Einnahme von einfachen Kohlenhydraten auf unter 130 g/d.
e 500-1000 ug/d Omega-3-Fettsauren

* 1000 IE/d (25 pg) Vitamin D

* 100 pg/d Vitamin C

* 10 mmol/d Antioxidantien

* 30 g/d Ballaststoffe

Mengen wurden in Form von ,Tellern, Handvoll, Stick“ angegeben. Zudem wurde

die tagliche korperliche Aktivitat im Ernahrungstagebuch erfasst.
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3.6 Statistische Auswertung der erhobenen Parameter

Die Berechnung der Fallzahl von n = 10 basierte auf der Studie von Baumgartner et
al. (2009), in der eine durchschnittliche Reduktion des BOP um mehr als die Halfte
von 34,8 % (+24,3) auf 12,6 % (x10) erreicht wurde. Dementsprechend wuirden bei
einer Power = 80 % und Alpha = 5 % zwdIf Probanden bendtigt. Aufgrund der
Annahme von korrelierenden Teilnehmern (Familienmitglieder) in der Baumgartner-
Studie, wurde fur die vorliegende Pilotstudie eine Fallzahl von n = 10 in einer
unabhangigen Probandengruppe angestrebt. Die GroRe der Kontrollgruppe bestand
aus n = 5 Teilnehmern. Diese Grofie wurde nicht per Fallzahlberechnung bestimmt.
Die Studie wurde als Pilotstudie betrachtet.

In der Pilotstudie wurde eine Reduktion des BOP als primare Ergebnisvariable von
mindestens 10% angestrebt. PI, Gl und PISA wurden als sekundare
Ergebnisvariablen definiert.

Eine zufallige Zuteilung zu den Gruppen wurde mit einer online-basierten
Randomisierungsliste durchgefuhrt (www.random.org, Randomness and Integrity
Services Ltd., Dublin, Irland) mit einer Vorgabe von zehn Experimentalprobanden
und funf Kontrollprobanden.

Bei den Erhebungen der Parodontalstatus wurden von der untersuchenden
Zahnarztin jeweils zweimal der erste Quadrant bezuglich der Sondierungstiefen
bewertet, um eine Intra-Rater-Varianz bestimmen zu kdnnen. Die Intra-Rater-Varianz
wurde analysiert, indem die Intra-Klassen-Korrelation errechnet wurde.

Die statistische Analyse wurde in Zusammenarbeit mit dem Institut fur Biometrie und
medizinische Informatik des Universitatsklinikums Freiburg (Dipl. Math. Kristin Vach)
durchgefuhrt.

Zur deskriptiven Beschreibung der Daten wurden Median, Mittelwert,
Standardabweichung, Minimum und Maximum berechnet. Eine grafische Darstellung
erfolgte durch Boxplots. Fur einen Test auf Unterschiede zwischen den Gruppen
wurde ein gemischtes lineares Regressionsmodell verwendet. Bei anschlieRenden
paarweisen Vergleichen wurde flr das multiple Testen mittels der Methode von
Schefffe korrigiert. Alle Daten wurden mit STATA 13.1 (STATA 13.1, StataCorp,
Texas, USA) analysiert.
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4 Ergebnisse

4.1 Deskriptive Daten

Es wurden 16 Probanden in die Studie aufgenommen, wobei 10 der
Experimentalgruppe und 5 der Kontrollgruppe zugewiesen wurden. Eine Probandin
der Erndhrungsgruppe brach aus zeitlichen Grinden die Teilnahme vor Beginn der
Ernahrungsumstellung ab.

Die teilnehmenden Probanden der Experimentalgruppe waren in einem Alter von 23
bis 70 Jahren. Das durchschnittliche Alter betrug 34,4 Jahre. 6 der 10 Probanden
waren weiblich (60 %) und 4 (40 %) mannlich. Der durchschnittiche BMI lag bei
24,53 kg/m? (£2,53).

Die Probanden der Kontrollgruppe waren in einem Alter von 24 bis 63 Jahren. Das
durchschnittliche Alter betrug 34,0 Jahre. 3 der 5 Probanden waren weiblich (60 %)
und 2 (40 %) mannlich. Der durchschnittliche BMI belief sich auf 21,98 kg/m? (+£3,24).

4.2 Zeitliche Veranderung der klinische Daten

4.2.1 Verlauf des Plaque-Index nach Loe & Silness (1964)

Wahrend des gesamten Untersuchungszeitraums zeigten beide Gruppen
gleichbleibend ahnliche Werte. Der Pl nahm Uber die Zeit in keiner der beiden
Gruppen signifikant zu oder ab (Tab. 4-1, Abb. 4-1, Abb. 4-2).

Die Regressionsanalyse ergab, dass die Gruppenzugehdrigkeit (Experimentalgruppe,
Kontrollgruppe) keinen signifikanten Unterschied bezuglich des Pl ausgemacht hat
(p = 0,084). Es zeigte sich ein signifikant positiver Unterschied in Bezug auf das Alter
(p = 0,001), insofern als dass altere Patienten im Durchschnitt hohere Pl-Werte
aufwiesen. Die anderen Faktoren (Geschlecht, BMI) hatten keinen signifikanten

Einfluss auf den PI.
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Pi Woche Woche Woche Woche Woche Woche
1 2 5 6 7 8

Experimentalgruppe | 0,77 0,88 0,89 0,85 0,80 0,84
(0,52) (0,48) (0,51) (0,46) (0,52) (0,47)

Kontrollgruppe 0,75 0,81 0,94 0,84 0,88 0,97
(0,63) (0,46) (0,51) (0,53) (0,56) (0,70)

Tab. 4-1:
Die Tabelle stellt die Ergebnisse bezliglich des Plaque-Index (Pl) nach Silness & Lée (1964)
in Bezug zu den beiden Gruppen und den Erhebungszeitpunkten dar. Angegeben sind die

Mittelwerte mit Standardabweichung in Klammern.

Abb. 4-1:
Die Abbildung zeigt den wéchentlichen Verlauf des Plaque-Index (Pl) nach Silness & Lée
(1964) der beiden Gruppen (E = Experimentalgruppe, K = Kontrollgruppe) mittels Boxplots.
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Abb. 4-2:
Die Abbildung stellt den Verlauf des Plaque-Index (Pl) nach Silness & Lée (1964) der
einzelnen Probanden in der Experimentalgruppe (E) und in der Kontrollgruppe (K) tber den

Untersuchungszeitraum dar.

4.2.2 Verlauf des Gingiva-Index nach Loe & Silness (1963)

In Woche 1 und 2 zeigten beide Gruppen ahnliche Werte. Ab der flinften Woche
nahmen die Werte der Experimentalgruppe stetig ab auf ein Plateau in der achten
Woche. Die Werte der Kontrollgruppe blieben von Woche 5 bis Woche 8 mit leichten
Schwankungen erhoht (Tab. 4-2, Abb. 4-3, Abb. 4-4).

Des Weiteren zeigte die statistische Analyse bezuglich des Gingiva-Index (Gl) nach
Lée wund Silness (1963) an verschiedenen Zeitpunkten, dass bei der
Experimentalgruppe der Gl der letzen beiden Wochen (Woche 7+8) im Vergleich zu
den ersten beiden Wochen (Woche 1+2) signifikant verringert war (p-Wert < 0,001).
Die Regressionsanalyse ergab, dass die Gruppenzugehdrigkeit (Experimentalgruppe,
Kontrollgruppe) einen signifikanten Unterschied beziglich des Gl ausgemacht hat
(p < 0,001). Die anderen Faktoren (Geschlecht, Alter, BMI) hatten keinen

signifikanten Einfluss auf den GlI.
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Gl Woche | Woche | Woche | Woche |Woche | Woche
1 2 5 6 7 8

Experimentalgruppe | 1,10 1,20 0,80 0,62 0,54 0,54
(0,51) (0,30) (0,42) (0,37) (0,39) (0,30)

Kontrollgruppe 1,01 1,04 1,30 1,38 1,30 1,22
(0,14) (0,17) (0,17) (0,15) (0,19) (0,17)

Tab. 4-2:
Die Tabelle stellt die Ergebnisse beziiglich des Gingiva-Index (Gl) nach Lée & Silness (1963)

in Bezug zu den beiden Gruppen und den Erhebungszeitpunkten dar. Angegeben sind die

Mittelwerte mit Standardabweichung in Klammern.

Abb. 4-3:
Die Abbildung zeigt den wéchentlichen Verlauf des Gingiva-index (Gl) nach Lée & Silness
(1963) der beiden Gruppen (E = Experimentalgruppe, K = Kontrollgruppe) mittels Boxplots.
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Abb. 4-4:
Die Abbildung stellt den Verlauf des Gingiva-Index (Gl) nach Lée & Silness (1963) der
einzelnen Probanden in der Experimentalgruppe (E) und in der Kontrollgruppe (K) tber den

Untersuchungszeitraum dar.

4.2.3 Verlauf des ,,Bleeding On Probing“-Index

Zur Baseline (Woche 2) zeigten beide Gruppen ahnliche Werte, mit etwas hoheren
Werten in der Kontrollgruppe als in der Experimentalgruppe. Am Ende des
Untersuchungszeitraums (Woche 8) war der BOP der Experimentalgruppe signifikant
reduziert (p = 0,040) und der BOP der Kontrollgruppe im Vergleich zur Baseline
erhoht (Tab. 4-3, Abb. 4-5, Abb. 4-6). Die Experimentalgruppe konnte im
Durchschnitt eine Abnahme des BOP um 30 % von der Baselineuntersuchung bis
zur Abschlussuntersuchung erzielen. Bei der Kontrollgruppe stieg er uber diesen
Zeitraum um 16 % an.

Die Regressionsanalyse ergab, dass die Gruppenzugehdrigkeit (Experimentalgruppe,
Kontrollgruppe) einen signifikanten Unterschied bezlglich des BOP ausgemacht hat
(p = 0,012). Die anderen Faktoren (Geschlecht, Alter, BMI) hatten keinen
signifikanten Einfluss auf den BOP. Auch der Pl wies keine signifikante Korrelation
zu dem BOP auf (p = 0,077).
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BOP Woche 2 Woche 8
Experimentalgruppe 0,54 (0,19) 0,24 (0,12)
Kontrollgruppe 0,46 (0,16) 0,62 (0,11)

Tab. 4-3:

Die Tabelle zeigt die Ergebnisse bezliglich des ,Bleeding On Probing“Index (BOP) in Bezug
auf die Gruppenzugehoérigkeit und den Erhebungszeitpunkt (Baselinemessung,
Abschlussmessung) in Mittelwerten. Die Werte in den Klammern geben die

Standardabweichung an.

Woche

Abb. 4-5:
Die Abbildung zeigt die Messwerte des ,Bleeding on Probing“Index (BOP) der beiden
Gruppen (E = Experimentalgruppe, K = Kontrollgruppe) jeweils zur Baselinemessung

(Woche 2) und am Ende des Untersuchungszeitraums (nach acht Wochen) mittels Boxplots.
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Abb. 4-6:
Die Abbildung stellt den Verlauf des ,Bleeding on Probing“Index (BOP) der einzelnen
Probanden in der Experimentalgruppe (E) und in der Kontrollgruppe (K) dber den

Untersuchungszeitraum dar.

4.2.4 Verlauf der parodontalen Gesamtentziindungsflache (PISA)

Zur Baseline (Woche 2) zeigten beide Gruppen ahnliche Werte, mit etwas geringeren
Werten der Kontrollgruppe im Vergleich zur Experimentalgruppe. Am Ende des
Untersuchungszeitraums (Woche 8) war der PISA der Experimentalgruppe im
Vergleich zur Baseline nicht signifikant reduziert (p = 0,179), der PISA der
Kontrollgruppe deutlich erhdht. Bei der Experimentalgruppe nahm der PISA von der
Baselinemessung in Woche 2 bis zur Abschlussmessung (Woche 8) um 248,83
Punkte ab, wahrend er in der Kontrollgruppe um 301,01 Punkte anstieg (Tab. 4-4,
Abb. 4-7, Abb. 4-8).

Die Regressionsanalyse ergab, dass die Gruppenzugehdrigkeit (Experimentalgruppe,
Kontrollgruppe) einen signifikanten Unterschied beziglich des PISA ausgemacht hat
(p < 0,001). Zudem zeigte die Regressionsanalyse einen signifikanten positiven
Unterschied in Bezug auf das Alter (p < 0,001). Die anderen Faktoren (Geschlecht,
BMI) hatten keinen signifikanten Einfluss auf den PISA.
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PISA Woche 2 Woche 8
Experimentalgruppe 638,88 (305,41) 284,83 (174,14)
Kontrollgruppe 662,24 (420,05) 963,25 (373,78)
Tab. 4-4:

Die Tabelle zeigt die Ergebnisse bezliglich des ,Periodontal Inflammed Surface Area“Index
(PISA) in Bezug auf die Gruppenzugehérigkeit und den Erhebungszeitpunkt
(Baselinemessung, Abschlussmessung) in Mittelwerten. Die Werte in den Klammern geben

die Standardabweichung an.

1,500

1,000

PISA

500
1

Woche

Abb. 4-7:

Die Abbildung zeigt die Messwerte des ,Periodontal Inflammed Surface Area“-Index (PISA)
der beiden Gruppen (E = Experimentalgruppe, K = Kontrollgruppe) jeweils zur
Baselinemessung (nach zwei Wochen) und am Ende des Untersuchungszeitraums (nach

acht Wochen) mittels Boxplots.
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Abb. 4-8:
Die Abbildung stellt den Verlauf des ,Periodontal Inflammed Surface Area“-Index (PISA) der
einzelnen Probanden in der Experimentalgruppe (E) und in der Kontrollgruppe (K) tber den

Untersuchungszeitraum dar.

4.3 Grad der Umsetzung der Ernahrungsfaktoren und deren Einfluss

Der Grad der Umsetzung der Ernahrungsfaktoren blieb bei der Kontrollgruppe Uber
den gesamten Untersuchungszeitraum ahnlich. Die Experimentalgruppe zeigte eine
hohe Compliance in Bezug auf die Einnahme der empfohlenen Nahrungsmittel.

Der Alkoholkonsum blieb mit leichten Schwankungen konstant. Die folgende Tabelle
(Tab. 4-5) reprasentiert den Umsetzungsgrad der Ernahrungsempfehlungen der
verschiedenen Erndhrungsfaktoren. Dabei entspricht der Wert ,0“ keiner Umsetzung
der Erndhrungsempfehlungen und der Wert ,1“ der vollstdndigen Umsetzung oben

genannter Empfehlungen.
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Grad der | Gruppe Woche | Woche | Woche | Woche | Woche | Woche
Umsetzung 1 2 5 6 7 8
KH-Reduktion | Experiment | 0,18 0,10 0,88 0,92 0,96 0,98
(0,19) | (0,09) |(0,21) |(0,11) | (0,07) | (0,04)
Kontrolle 0,34 0,34 0,30 0,32 0,32 0,32
(0,11) |(0,09) |(0,20) |(0,16) | (0,27) | (0,13)
Omega 3 Experiment | 0,04 0,07 0,82 0,82 0,87 0,83
(0,10) |(0,11) |(0,33) |(0,36) | (0,30) |(0,33)
Kontrolle 0,24 0,24 0,24 0,24 0,22 0,22
(0,43) |(0,43) |(0,43) |(0,43) |(0,44) |(0,44)
Vitamin C Experiment | 0,46 0,49 0,70 0,80 0,76 0,79
(0,30) |(0,25) |(0,34) |(0,20) |(0,30) |(0,28)
Kontrolle 0,56 0,56 0,56 0,50 0,40 0,46
(0,20) |(0,25) |(0,32) |(0,34) | (0,31) |(0,22)
Vitamin D Experiment | 0,13 0,11 0,41 0,42 0,43 0,47
(0,31) |(0,31) |(0,45) |(0,48) | (0,47) |(0,46)
Kontrolle 0,50 0,64 0,44 0,48 0,48 0,48
(0,19) |(0,30) |(0,27) |(0,39) | (0,38) |(0,38)
Ballaststoffe Experiment | 0,40 0,38 0,90 0,88 0,94 0,93
(0,29) | (0,27) |(0,17) |(0,16) | (0,14) | (0,15)
Kontrolle 0,50 0,64 0,44 0,48 0,48 0,48
(0,19) |(0,30) |(0,27) |(0,39) | (0,38) |(0,38)
Antioxidantien | Experiment | 0,70 0,76 0,87 0,77 0,93 0,89
(0,42) |(0,41) |(0,29) |(0,42) | (0,22) |(0,31)
Kontrolle 0,60 0,48 0,56 0,62 0,58 0,54
(0,545) | (0,38) |(0,45) |(0,41) |(0,36) |(0,39)
Alkohol Experiment | 0,21 0,34 0,15 0,19 0,13 0,22
(0,25) |(0,28) |(0,21) |(0,22) | (0,15) | (0,27)
Kontrolle 0,26 0,08 0,14 0,16 0,20 0,28
(0,36) |(0,13) |(0,20) |0,25 (0,19) | (0,24)
Tab. 4-5:

Die Tabelle zeigt den Grad der Umsetzung der verschiedenen Erndhrungsfaktoren durch die
beiden Gruppen liber den Beobachtungszeitraum. Eine 100%ige Umsetzung entspricht dem
Wert 1,

wiedergegeben mit den Standardabweichungen in Klammern.

keine Umsetzung entspricht dem Wert 0. Die Werte sind in Mittelwerten
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4.3.1 Einfluss des Ernahrungsumsetzungsgrades auf den Plaque-Index nach
Silness & Loe (1964)

Die Regressionsanalyse ergab, dass der Konsum von Omega-3-Fettsauren mit dem
Pl signifikant negativ korreliert war (p = 0,022) und dass der Konsum von
Ballaststoffen mit dem PI signifikant positiv korreliert war (p = 0,021). Die anderen

Erndhrungsfaktoren zeigen keinen signifikanten Einfluss auf den PI (s. Tab. 4-6).

PI Coef. Standardfehler | p-Wert 95%iges Konfidenzintervall
KH-Reduktion |-0,12 0,13 0,375 [-0,38 bis 0,14]

Omega 3 -0,26 0,11 0,022* [-0,49 bis -0,04]

Vitamin C 0,12 0,09 0,181 [-0,56 bis 0,30]

Vitamin D -0,02 0,83 0,815 [-0,18 bis 0,14]
Ballaststoffe 0,34 0,15 0,021* [0,05 bis 0,63]
Antioxidantien | -0,05 0,10 0,589 [-0,25 bis 0,14]

Alkohol 0,12 0,12 0,328 [-0,12 bis 0,36]

Tab. 4-6:

Die Tabelle stellt die Ergebnisse der Regressionsanalyse des Plaque-Index (Pl) nach Silness
& Lée (1964) beziiglich Regressionskoeffizienten (Coef.), Standardfehler, p-Wert und
95%igem Konfidenzintervall dar. * = signifikanter Unterschied (p < 0.05)

4.3.2 Einfluss des Ernahrungsumsetzungsgrades auf den Gingiva-Index nach
Loe & Silness (1963)

Die Regressionsanalyse ergab, dass bezlglich des Gl sowohl der Konsum von
Omega-3-Fettsauren (p = 0,001) als auch Kohlenhydratreduktion (p = 0,001) eine
signifikante negative Korrelation hatten. Die anderen Ernahrungsfaktoren zeigten

keine signifikante Korrelation auf den Gl (s. Tab. 4-7).
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Gl Coef. Standardfehler | p-Wert 95%iges Konfidenzintervall
KH-Reduktion | -0,59 0,15 0,001* [-0,88 bis -0,29]

Omega 3 -0,42 0,12 0,001* [-0,66 bis -0,18]

Vitamin C -0,08 0,10 0,452 [-0,28 bis 0,12]

Vitamin D 0,15 0,09 0,089 [-0,02 bis 0,32]
Ballaststoffe 0,01 0,16 0,952 [-0,31 bis 0,33]
Antioxidantien | -0,20 0,11 0,272 [-0,33 bis 0,09]

Alkohol 0,12 0,14 0,364 [-0,14 bis 0,39]

Tab. 4-7:

Die Tabelle stellt die Ergebnisse der Regressionsanalyse des Gingiva-Index (Gl) nach Lée &

Silness (1963) bezliglich Regressionskoeffizienten (Coef.), Standardfehler, p-Wert und

95%igem Konfidenzintervall dar. * = signifikanter Unterschied (p < 0.05)

4.3.3 Einfluss des Ernahrungsumsetzungsgrades auf das Bluten auf

Sondieren

Die Regressionsanalyse ergab, dass bezlglich des BOP die Kohlenhydratreduktion

der einzige Faktor war, der mit negativer Korrelation einen signifikanten Einfluss

hatte (p = 0,001). Die anderen Ernahrungsfaktoren zeigten keinen signifikanten
Einfluss auf den BOP (s. Tab. 4-8).

BOP Coef. Standardfehler | p-Wert 95%iges Konfidenzintervall
KH-Reduktion | -0,47 0,14 0,001* [-0,74 bis -0,20]

Omega 3 -0,04 0,09 0,676 [-0,21 bis 0,14]

Vitamin C -0,09 0,11 0,394 [-0,30 bis 0,12]

Vitamin D <0,01 0,07 0,953 [-0,14 bis 0,15]
Ballaststoffe 0,22 0,14 0,112 [-0,05 bis 0,49]
Antioxidantien | -0,16 0,09 0,062 [-0,33 bis 0,01]

Alkohol 0,04 0,12 0,740 [-0,20 bis 0,28]

Tab. 4-8:

Die Tabelle stellt die Ergebnisse der Regressionsanalyse des ,Bleeding on Probing“Index
(BOP) bezliglich Regressionskoeffizienten (Coef.), Standardfehler, p-Wert und 95%igem

Konfidenzintervall dar. * = signifikanter Unterschied (p < 0.05)
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4.3.4 Einfluss des Ernahrungsumsetzungsgrades auf die parodontale

Gesamtentziindungsflache

Die Regressionsanalyse ergab, dass bezlglich des PISA Ilediglich die
Kohlenhydratreduktion mit negativer Korrelation einen signifikanten Einfluss hatte
(p = 0,003). Die anderen Ernahrungsfaktoren zeigten keinen signifikanten Einfluss
auf den PISA (s. Tab. 4-9).

PISA Coef. Standardfehler | p-Wert 95%iges Konfidenzintervall
KH-Reduktion |-581,59 | 197,88 0,003* [-969,42 bis -193,76]
Omega 3 -229,65 | 136,18 0,092 [-496,43 bis 37,14]

Vitamin C -59,03 | 147,25 0,689 [-347,64 bis 229,58]
Vitamin D 113,11 | 113,65 0,320 [-109,64 bis 335,86]
Ballaststoffe 239,73 | 200,92 0,233 [-154,07 bis 633,53]
Antioxidantien |-87,78 | 125,79 0,485 [-334,33 bis 158,76]
Alkohol -15,16 | 177,98 0,932 [-364,00 bis 333,69]

Tab. 4-9:

Die Tabelle stellt die Ergebnisse der Regressionsanalyse des ,Periodontal Inflammed
Surface Area*Index (PISA) beziiglich Regressionskoeffizienten (Coef.), Standardfehler,
p-Wert und 95%igem Konfidenzintervall dar. * = signifikanter Unterschied (p < 0.05)

4.3.5 Weitere Beobachtungen

Alle Probanden der Experimentalgruppe berichteten Gber eine Gewichtsabnahme.
Der BMI wurde Uber den Untersuchungszeitraum in der Experimentalgruppe um
durchschnittlich 3,48 kg/m? reduziert von 24,5 kg/m? auf 21,1 kg/m? (p < 0,001), und
in der Kontrollgruppe um durchschnittlich 0,2 kg/m? von 11,0 auf 10,8 (p = 0,018)
reduziert. Auch konnten alle Probanden der Experimentalgruppe das Protokoll gut
einhalten, manche klagten anfanglich Uber vorribergehende Symptome wie
Heillhunger, Kopfschmerzen und Mudigkeit. Unvertraglichkeiten wurden wahrend
des Studienzeitraums nicht berichtet. Nach Abschluss der Studie gaben die meisten
Probanden an, sich insgesamt besser zu fuhlen und sich weiter weitestgehend nach

dem Protokoll zu ernahren.
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5 Diskussion

5.1 Diskussion der Methoden

Die vorliegende Studie wurde als prospektive, kontrollierte, randomisierte, einfach
verblindete, klinische Pilotstudie durchgefuhrt. Im Folgenden sollen zunachst die
Studienmerkmale diskutiert werden.

Randomisierte kontrollierte Studien werden als die strengste und genaueste Methode
angesehen, um zu untersuchen, ob eine Ursache-Effekt-Beziehung zwischen
Intervention und Ergebnissen besteht (Sibbald und Roland, 1998). Ein Vorteil des
Studiendesigns liegt in der Randomisierung. Sie dient dazu, dass die Experimental-
und die Kontroligruppe sich in allen Aspekten, abgesehen von der Intervention,
ahneln und mdogliche konfundierende Faktoren gleich verteilt werden.

Durch die Analyse der Ergebnisse innerhalb der Gruppen vor und nach
Ernahrungsumstellung konnten maogliche konfundierende Einflisse wie Alter,
Geschlecht und BMI erkannt und bei der statistischen Analyse beachtet werden. Der
Faktor Alter hat bezuglich zweier Parameter (Pl und PISA) einen signifikanten
Einfluss gehabt. Zum derzeitigen Zeitpunkt gibt es nur wenige Studien, die von ihrem
Inhalt her mit der vorliegenden Studie verglichen werden konnen. Die in den
Grundlagen genannte Vorgangerstudie von Baumgartner et al. (2009) hatte vom
Studiendesign die Einschrankung, dass sie nicht kontrolliert war. Somit kommt durch
Replikation der Ergebnisse in der vorliegenden Pilotstudie unter kontrollierten
Umstanden den Ergebnissen der Baumgartner-Studie mehr Evidenz zu.

Wahrend des messenden Studienzeitraums war die Untersucherin bezlglich der
Zuteilung der Gruppen verblindet, um mdglichen Verzerrungen vorzubeugen. Eine
noch hdhere methodische Qualitat ware durch eine doppelte Verblindung zu erzielen,
bei der auch die Probanden nicht gewusst hatten, welcher Gruppe sie angehdren.
Dies war jedoch bei der vorliegenden Studie aufgrund der komplexen Intervention mit
Ernahrungsumstellung nicht moglich. Mdgliche Settings fur eine Doppelblind-
Untersuchung waren z.B. unter festen Wohnbedingungen mdglich, wie z.B.
Essensausgabe in Jugendherbergen, wobei beiden Gruppen eine Intervention
suggeriert wird oder durch eine Nahrungsausgabe in verblindeter Form (z.B. Pillen,
Glaschen, Brei).

Die beiden Gruppen wurden prospektiv untersucht, um die Effektivitat der
Erndhrungsumstellung im Vergleich zu einer durchschnittlichen Ernahrungsweise zu

vergleichen. Eine prospektive Studie beobachtet Veranderungen bei den



43

Studienteilnehmern wahrend der Untersuchungsperiode und verknlpft diese mit
anderen Faktoren (verschiedene Ernahrungsparameter). Im Gegensatz zu
retrospektiven Studien sind bei prospektiven Studien die Quellen flir maogliche
Voreingenommenheit und Konfundierungseffekte geringer. Ein Nachteil bei
prospektiven Studien ist, dass Probanden wahrend der Untersuchung aus der
Untersuchung ausscheiden konnen. Wahrend der Pilotstudie gab es jedoch nur
einen Dropout bei 16 Teilnehmern, was als gering gewertet werden kann.

Der Vorteil von Humanstudien gegenuber In-vitro- und/oder Tierstudien ist die direkte
Ubertragbarkeit der Ergebnisse auf andere Menschen, da die physiologischen und
biochemischen Grundlagen Ubereinstimmen. Die Komplexitat des menschlichen
Koérpers kann jedoch die Zurlckfuhrung eines Ergebnisses auf einen Faktor
erschweren. Die meisten Tiere kdnnen beispielweise unter Belastung autogen hohe
Mengen an Vitamin C bilden (Chatterjee et al., 1975). Bei In-vitro-Studien besteht die
Problematik darin, dass zwar isoliert Uber einen Faktor Aussagen gemachen werden
kdnnen, sie aber nicht das Zusammenspiel anderer Einflisse beachten. Andererseits
ermoglichen In-vitro-Studien eine kontrollierte Durchfuhrung und eine einfachere und
detailliertere Analyse.

Anders als bei In-vitro-Studien kann bei Menschen ein Placebo-Effekt auftreten. Der
Effekt kann teilweise fur bis zu 70 % der selbstberichteten Ergebnisse verantwortlich
sein (Roberts et al., 1993). Miller et al. (2009) betonen jedoch, dass der Effekt mehr
auf personliches Empfinden wie etwa Schmerz und Ubelkeit bezogen sei und dass
klinisch nur selten positive Wirkungen im Sinne einer Besserung festzustellen seien.
Auch eine Metaanalyse Uber den Placebo-Effekt kam zu dem Resultat, dass klinisch
keine relevanten klinischen Veranderungen durch diesen Effekt hervorgerufen
werden (Hrébjartsson und Gatzsche, 2010). Somit kdnnen die erhobenen Parameter
auch ohne Kontrolle auf Placebo-Effekte als aussagekraftig betrachtet werden.
Aufgrund der nicht vorhandenen Verblindung der Probanden und der geringen
Studiengrofle konnen Placeboeffekte in der vorliegenden Untersuchung nicht
ausgeschlossen werden. Sie sind jedoch eher unwahrscheinlich.

Nachteile von Studien an Tieren bzw. Menschen kodnnen sein, dass ethische
Bedenken die Intervention limitieren, was bei der vorliegenden Untersuchung nicht
der Fall war. Zudem ist es moglich, dass die Probanden der Experimentalgruppe
mehr compliant waren als der Bevdlkerungsdurchschnitt und sie daher eventuell

nicht reprasentativ sind fur die gesamte Bevdlkerung. Aufgrund der
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vielversprechenden Ergebnisse kann daher abgeleitet werden, dass eine wiederholte
Durchflhrung der Studie mit einer hdheren Probandenzahl notwendig ist.

Das Verhaltnis von weiblichen zu mannlichen Probanden war in beiden Gruppen mit
3:2 gleich. Das bedeutet, dass trotz der geringen Probandenzahl, in dem Bereich der
Geschlechterverteilung eine gute Verteilung gegeben war. Beide Gruppen hatten im
Durchschnitt ein ahnliches Alter. Der BMI war in der Experimentalgruppe etwas
héher als in der Kontrollgruppe, was einen Einfluss auf Entziindungsprozesse durch
vermehrte Adipokine haben kann (Trayhurn und Wood, 2004).

Die GroRe der Kontrollgruppe war in der vorliegenden Untersuchung mit funf
Probanden um die Halfte kleiner als in der Experimentalgruppe, was der
Praktikabilitat der Studie geschuldet war. Wunschenswert sind zukUnftig aber
Untersuchungen mit mdglichst gleichen Probandenzahlen bei Kontroll- und
Experimentalgruppen. Durch die gewahlte statistische Methode
(Regressionsanalyse) spielen die  Gruppenverteilungen allerdings eine
untergeordnete Rolle, da immer die Gesamtheit der Ergebnisse in Betracht gezogen
wird. Es wurde in Anlehnung an die Steinzeitstudie von Baumgartner et al. (2009)
eine Fallzahl von n = 10 plus 5 Kontrollprobanden vorgesehen. Da die Ergebnisse
der Baumgartnerstudie eine starke Reduktion der Entzindungsparameter zeigten,
konnte in der Pilotstudie mit einer geringen Fallzahl gearbeitet und trotzdem
signifikante Veranderungen erreicht werden .

Um eine Aussage Uber die Zuverlassigkeit der Befundung treffen zu kénnen, wurden
die Parodontalbefunde jeweils ausschnittsweise wiederholt erhoben. Messtechnisch
zeigte die erreichte Intra-Klassen-Korrelation von 0,91 ein hohes Mal® an
Reproduzierbarkeit bei der Erhebung der Sondierungstiefen (Asendorpf und Wallbott,
1979).

Die Studienteilnehmer wiesen eine hohe Compliance auf. Es kam nur zu einem
Dropout aufgrund Zeitmangels. Alle Probanden sahen sich im Stande, die
Ernahrungsempfehlungen zu befolgen. Es ist jedoch mdglich, dass bei Umstellung
auf eine MGO-Ernahrung Entzugserscheinungen auftreten, da Abhangigkeiten von
einfachen Zuckern bestehen kénnen (Corsica und Spring, 2008).

Um die Compliance der Studienteilnehmer beurteilen zu koénnen, wurde eine
Auswertung der  Erndhrungstageblcher  durchgefihrt. Das  ausgeflllte
Ernahrungstagebuch diente zur Abfrage mehrerer Parameter: Gewicht, Kérpergrolie,

Erreichen der Erndhrungsziele sowie der korperlichen Aktivitat. Letzterer Faktor
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wurde Uberprift, um mogliche Veranderungen der korperlichen Aktivitat zu erfassen,
die einen Einfluss auf entziindliche Prozesse haben kénnen (Kdnig, 2008).

Die Erfassung der Erndhrungsparameter ist nicht standardisiert worden, sodass es
sich bei der Auswertung der Ernahrungstageblcher lediglich um einen
Annaherungsversuch und eine Abfrage der Compliance handelt. Die Auswertung ist
zu arbitrar und nicht daflr ausgelegt, genaue quantitative Mengen zu berechnen.
Diese wurden in Form von ,Tellern, Handvoll oder Stuck“ angegeben. Genauere
Aufzeichnungen der Tagebucher hatten erreicht werden koénnen, indem die
Probanden ihre Nahrung gewogen und selber ihre Nahrungsaufnahme in digitaler
Form in einem Programm fur Nachverfolgung von Kalorien und Nahrstoffen (z.B.
CRON-O-METER, BigCrunch Consulting Ltd., Canmore, Kanada) eingegeben hatten.
Eine andere Madglichkeit ware auch, abgemessene Nahrung auszuhandigen, was
angesichts des hohen Aufwands allerdings nur schwer praktikabel ist (Jeacocke und
Burke, 2010). Damit war dementsprechend weder eine vollstandige Mengenkontrolle
moglich, noch eine Beurteilung des Nahrstoffgehalts der Nahrungsmittel. Auch die
Qualitat der Nahrungsmittel wurde nicht erfasst. So kdnnen biologisch erzeugte
Lebensmittel meist nicht nur weniger Schadstoffbelastung aufzeigen, sondern weisen
zudem einen hoheren Gehalt an Nahrstoffen auf (Williams, 2002). Beispielsweise
haben Eier von Huhnern, die auch Pflanzen essen konnten, einen hoheren Anteil an
Omega-3-Fettsauren (Lopez-Bote et al., 1998). Die gleichen Grundsatze gelten auch
fur Weiderinder (Daley et al., 2010). Die Auswertung erfolgte daher anhand von
Schatzungen und einem durchschnittlichen Nahrstoffgehalt als Grundlage. Zudem ist
es ein bekanntes Problem, dass das Dokumentieren in Ernahrungstagebichern das
Essverhalten beeinflusst oder dass nicht alles vollstandig dokumentiert wird (Shim et
al., 2014). Dieser Faktor war in der vorliegenden Studie aber kontrolliert. Ein weiterer
kritischer Punkt ist, dass zum Erreichen der vollen Punktzahl eine Aufnahme einiger
Stoffe nach Stand der aktuellen DGE-Empfehlungen ausreichend war (Hauner et al.,
2012). Bei den Richtwerten handelt es sich um Mindestwerte, um
Mangelerscheinungen vorzubeugen und nicht um therapeutische Dosen (Enstrom et
al., 1992; Institute of Medicine (US) Panel on Dietary Antioxidants and Related
Compounds, 2000; Frei et al., 2012; Mikirova et al., 2012; Veugelers und Ekwaru,
2014).

Es wurde fur die Messung der Plaquequantitat der Plaque-Index nach Silness und
Lée (1964) verwendet, der eine Beurteilung der Mundhygiene an vier Stellen pro

Zahn ermoglicht und dabei zeiteffektiv ist. Es hatte beispielweise der Plaque-Index
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nach Quigley und Hein (1962) benutzt werden kdnnen, welcher zwar genauer aber
auch diffiziler ist. Im Rahmen der Studie ging es zudem nicht um die genaue
Lokalisation der Plaque am Zahn.

Auch der Gingiva-Index nach Loée und Silness (1963) wurde aus Grinden der
Einfachheit und Effizienz verwendet. Er ermdglicht eine Einteilung der gingivalen
Entzindung in vier Schweregrade. Stattdessen hatte beispielsweise auch der
Papillen-Blutungs-Index nach Saxer und Mduhlemann (1975) verwendet werden
kénnen, dessen Erhebung aber zeitaufwandiger und die Beurteilung schwieriger
gewesen ware. AuRerdem waren nur die Papillen auf Entzindung untersucht worden
und nicht wie bei dem Gl vier Flachen pro Zahn. Zudem wurden die klassischen
Indices Pl und Gl gewahlt, um eine Vergleichbarkeit zu den Studien der
experimentellen Gingivitis (Loe et al., 1965) und der Steinzeitstudie (Baumgartner et
al., 2009) herzustellen.

Der BOP wurde an sechs Flachen pro Zahn ermittelt. Er reprasentiert anders als der
Gl die parodontale Entzindung. Da die Ergebnisse der Steinzeit-Studie
(Baumgartner et al., 2009) als Grundlage der Pilotstudie dienten, sollte gepruft
werden, ob die Ergebnisse bezlglich des BOP reproduzierbar sind. Der BOP ist ein
zuverlassiger diagnostischer Parameter flr parodontale Erkrankung (Lang et al.,
1986).

Der PISA-Wert wurde errechnet, um verschiedene Faktoren der parodontalen
Entzindung wie Sondierungstiefen, Rezessionen und Blutung zusammen darstellen
zu konnen (Nesse et al., 2008). Zudem stellt die entzindete Flache ein gutes
Korrelat fur korperliche Entzindungsprozesse dar. Die vorliegende Arbeit stellt nach
Kenntnisstand der Autorin eine der ersten Studien auf diesem Gebiet dar, die diesen
Parameter (PISA) mit Ernahrungsfaktoren korreliert.

Wie auch in Studien von Brito et al. (2012) und Schulz et al. (2012) wurde der
Parodontalstatus mittels einer drucksensitiven Sonde erhoben. Somit wurde der
Messdruck auf 2 Ncm quantifiziert und alle Probanden mit dem gleichen Druck
gemessen. Jedoch besitzt diese drucksensitive Sonde (Aesculap AG, Tuttlingen,
Deutschland) mit 0,35 mm einen geringeren Durchmesser an der Sondenspitze als
eine  herkdmmliche = Parodontalsonde des Modells PCPUNC15  mit
Millimetereinteilung (Hu-Friedy Mfg. Co., LLC, Chicago, USA) mit 0,5 mm. Durch den
geringen Spitzendurchmesser sind somit hohere Werte fur Sondierungstiefen und

das Bluten auf Sondieren mdglich. Dieser Fehler ist konstant fur alle Messungen,
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verzerrt allerdings Vergleiche mit anderen Studien, die andere Sonden benutzt
haben.

Studientechnisch ware ein langerer Untersuchungszeitraum winschenswert
gewesen. Somit ware mehr Auskunft Uber den Verlauf der Inflammation méglich und
ob etwa nach einiger Zeit ein Plateau eintritt oder die Inflammation nach einer
gewissen Zeit vollig aufgelost werden kann. Auf der anderen Seite konnte mit der
vorliegenden Studie demonstriert werden, dass schon kurz andauernde

Erndhrungsinterventionen signifikante Effekte auf orale Parameter haben kdonnen.

Zusammenfassend kdnnen als Limitation der Pilotstudie die geringe Probandenzahl
und die eher unkontrollierte Nahrungsaufnahme angesehen werden. Nach Barrett-
Connor (1991) qilt die Erfassung der Nahrungsaufnahme per Tagebuch als
drittrangig nach Observation oder durch Erfragung der ,diet history“ durch eine
Drittperson. Diese beiden Erfassungsmethoden sind sehr kosten- und zeitintensiv,
sind aber bezuglich ihrer quantitativen Aussage Uberlegen. Jedoch besteht bei der
Observation, wie bei der Erfassung mittels Tagebuch, die Mdglichkeit einer Anderung
im Essverhalten. Nach einer Kosten-Nutzen-Abwagung schien die Wahl des
Erndhrungstagebuchs gerechtfertigt. Letztlich ist die Art der Intervention mittels
Ernahrung nur bei denjenigen Patienten aussagekraftig, deren Ernahrung von der
MGO-Ernahrung abweicht. In Deutschland und einer Grof3zahl anderer Lander ist
das fur die meisten Menschen jedoch der Fall (EImadfa et al., 2009). Vor dem
Hintergrund der genannten Limitationen, besitzt die durchgefuhrte Studie einen
hohen Grad an Aussagekraft (randomisierte kontrollierte Humanstudie) bei einer

jedoch geringen Reprasentativitat (15 Probanden).
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5.2 Diskussion der Ergebnisse

Ziel der Pilotstudie war es, genauere Erkenntnisse Uber die Effekte einer
vierwdchigen MGO-Ernahrung auf parodontale Parameter (GI, BOP, PISA) unter
randomisierten und kontrollierten Bedingungen zu gewinnen. Die Ergebnisse zeigten,
dass eine solche Erndhrung, ohne Veranderungen im Mundhygieneverhalten,
signifikant sowohl gingivale als auch parodontale Parameter reduzieren kann. Diese
Ergebnisse sind vergleichbar mit denen der Steinzeitstudie von Baumgartner et al.
(2009). Die Regressionsanalyse zeigte, dass bei den Parametern GI, BOP und PISA
die Gruppenzugehorigkeit einen signifikanten Unterschied gemacht hat. Die
Ergebnisse bestatigen damit die Angaben des Inflammatorischen Index von van
Woudenbergh et al. (2013) auf der Ebene von Zahnfleischentzindungen. Mit der
Ernahrung wurden proinflammatorische Einflisse (einfache Kohlenhydrate, Omega-
6-Fettsauren und Transfette) reduziert und antiinflammatorische Einflisse (Omega-3-

Fettsauren, Vitamin C und D, Ballaststoffe und Antioxidantien) geférdert.

Beide Gruppen zeigten Uber die Zeit eine Zunahme der Plaque-Index-Werte, die
aber nicht signifikant waren. Es liegt vermutlich daran, dass die Probanden, die
studienbedingt  auf Interdentalraumpflege  verzichteten, zuvor  regular
Interdentalraumpflege betrieben hatten. Leider wurden im Rahmen der Studie keine
Mundhygienegewohnheiten erfasst, sodass dieser Zusammenhang nicht ganz klar
dargestellt werden kann. Im Rahmen der Studie ist kein Hawthorne-Effekt
eingetreten, was der konstante Plaque Index der Kontrollgruppe belegt (Wickstrom
und Bendix, 2000). Von einem Hawthorne-Effekt spricht man, wenn Probanden allein
durch Studienteilnahme und vermehrter Aufmerksamkeit z.B. besser putzen. Somit
ist eine Reduktion der oralen Entzindung durch eine verstarkte Mundhygiene in der
vorliegenden Untersuchung unwahrscheinlich.

Der dementsprechend konstante Plaque-Index in der Experimentalgruppe zeigt, dass
das MGO-Protokoll keinen Einfluss auf die Plaquequantitat zu haben scheint. Das
Ergebnis ist damit analog zu einer friheren Studie von Staat et al. (1975) aus der
hervorgeht, dass die Menge an Plaque nicht mit dem Konsum von Zucker korreliert.
Dem steht eine Studie von Rateitschak-Pliss und Guggenheim (1982) gegenuber, in
der die Autoren beobachteten, dass Probanden, die zuckrige Suf3igkeiten alRen mehr
Plaque akkumulierten, als die Probanden, die keine Saccharose zu sich nahmen.
Aufgrund der klebrigen Eigenschaften von Mehlwaren ware in der Abstinenzphase

der Experimentalgruppe eine nicht eingetretene Reduktion des Pl zu erwarten
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gewesen. Auch aufgrund der Verschiebung der Makronahrstoffverteilung zu vermehrt
Fetten und Proteinen wahrend der MGO-Erndhrung ware eine Reduktion des Pl zu
erwarten gewesen. Denn Fette haben eher antimikrobiellen Charakter und fungieren
als Gleitfilm, der die Adhasion von Plagque vermindert (Gustafson et al., 1955;
Liliemark et al., 1978; Huang et al.,, 2011; Kensche et al., 2013; Peedikayil et al.,
2015). Das Ergebnis der Regressionsanalyse bezuglich negativer Korrelation
zwischen Zufuhr an Omega-3-Fettsauren und Pl stimmt mit den obengenannten
Studien uberein. Im Vergleich zu der Pilotstudie nahm in der Steinzeitstudie der PI
signifikant zu, was erklaren konnte, warum in dem Studiensetting keine signifikante
Reduktion des Gl auftrat.

Der PI stand in positiver Korrelation mit dem Konsum von Ballaststoffen. Diese
positive Art der Assoziation ist ungewohnlich. Andere Studien haben eine negative
Assoziation festgestellt, bei denen die Effekte durch die reinigende Wirkung von
Ballaststoffen erklart wurden (Mobley, 2003). Moglicherweise bestand in der
Pilotstudie eine Korrelation zwischen Menge der Ballaststoffe und Vollkornprodukten
statt Gemuse. Die damit verbundenen Kohlenhydrate konnten den eigentlichen
hdheren Pl-Wert verursacht haben.

Der Faktor Alter machte beim Pl und beim PISA einen signifikanten Unterschied.
Dies kann bezlglich des Pl an einer geringen motorischen Fahigkeit bei alteren
Patienten liegen und bezlglich des PISA an vermehrten entzindlichen Prozessen,
die im alternden Organismus auftreten (Sanderink und Schlagenhauf, 2013) sowie

an den in die Berechnung mit einbezogenen Rezessionen.

Wie von Baumgartner et al. (2009) auch formuliert, scheint die Assoziation zwischen
Plaque und gingivaler Entzindung der experimentellen Gingivitis nicht bei allen
Erndhrungsumstanden gultig zu sein. Lediglich der Gl, als Indikator der Gingivitis,
war signifikant mit dem Plaque-Index korreliert. Dennoch zeigte sich in der Pilotstudie,
dass die Abnahme des Gl umso starker war, desto konsequenter die
Kohlenhydratreduktion durchgefuhrt wurde. Wenn man die Parodontitis als Ausdruck
einer systemischen Inflammation, reprasentiert durch BOP und PISA, versteht,
implizieren die Ergebnisse, dass diese Entziindung unter einer MGO-Ernahrung nicht
an den Pl gekoppelt ist. Demnach entsprechen die Ergebnisse der Pilotstudie den
Schlussfolgerungen der Steinzeitstudie. Auch Baumgartner et al. (2009) stellten die
unspezifische Plaquehypothese (L6e et al., 1965) unter den Voraussetzungen einer

veranderten Erndhrung in Frage. Zu dieser Schlussfolgerung kamen auch Bartold
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und Van Dyke (2013), nach denen bei der Atiologie der Parodontitis vermutlich dem
Immunsystem und den inflammatorischen Eigenschaften des Wirtes eine groliere

Bedeutung zugemessen werden sollte als der bakteriellen Plaque.

Die angestrebte Reduktion des BOP bei der Experimentalgruppe um 10 % wurde um
zusatzliche 10 % Ubertroffen. Der BOP betrug durchschnittlich 54 % zur Baseline und
24 % beim Abschlussbefund (Reduktion um 30 %). In der Steinzeit-Studie wurde der
BOP von 34,8 % auf 12,6 % (Differenz 22,2 %) reduziert. Auch die anderen
inflammatorischen  Parameter wie Gingiva-Index und die parodontale
Gesamtentziundungsflache (PISA) konnten bei der Experimentalgruppe signifikant
reduziert werden. Brecx et al. (1988) stellten grof3e Variationen bei der Antwort des
Wirtes auf die Plaque fest. Bei der Kontrollgruppe konnte bei keinem der
inflammatorischen Parameter (Gl, BOP, PISA) eine Reduktion verzeichnet werden.
Des Weiteren unterstitzen die Ergebnisse der Pilotstudie die Aussage von Bosma-
den Boer et al. (2012), dass ein westlicher Lebensstii u.a. mit einer

kohlenhydratbasierten Ernahrung Inflammation fordert.

Trotz der bedeutenden Reduktion der Entzindungsparameter, ist es schwer zu
beurteilen, wie stark die jeweiligen Effekte der einzelnen Interventionen
(Kohlenhydratreduktion, Omega-3-Fettsauren, Vitamin C und D, Ballaststoffe,
Antioxidantien) der MGO-Ernahrung jeweils waren. Die Hemmung bzw. Auflésung
der Inflammation basiert vermutlich auf einem multifaktoriellen Geschehen aus

verschiedenen Ernahrungseinflissen.

Die vorgeschriebene Kohlenhydratreduktion der MGO-Ernahrung hat in der
Pilotstudie einen signifikanten Unterschied bei den Parametern GI, BOP und PISA
ausgemacht. Die Assoziation zwischen Kohlenhydratkonsum und Gingivitis ist
bereits durch eine Meta-Analyse bestatigt worden (Hujoel, 2009): Basierend auf
sechs Humanstudien wurde eine durchschnittiche Reduktion der gingivalen
Parameter um ein Drittel nach vier- bis einundzwanzigtagiger Kohlenhydratreduktion
festgestellt. Die Ergebnisse der vorliegenden Studie stimmen damit auch bereits
gewonnenen Erkenntnisse uber den Einfluss von erhdohtem Blutzucker auf das
Parodont Uberein (Chapple et al., 2013).

Es gibt mehrere Erklarungsmdglichkeiten fur die Assoziation zwischen

Kohlenhydraten und Inflammation: Zum einen kommt es durch die
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Insulinausschuttung als Reaktion auf hochglykdmische Kohlenhydrate zur
Aktivierung von NF-kB und oxidativem Stress (Hu et al., 2006; Dickinson et al., 2008),
was wiederum mit erhdhten Werten des C-reaktiven Proteins assoziiert ist (Liu et al.,
2002). Zum anderen kann durch die folgende reaktive Hypoglykdmie durch
Insulinsekretion ein Ansteigen von Entzindungsmediatoren ausgelost werden
(Gogitidze Joy et al., 2010). Zusatzlich fordert regelmafiger Kohlenhydratkonsum die
Gewichtszunahme (Brand-Miller et al., 2002) und die mit erhdhtem Korperfettanteil
assoziierten Adipokine (Piya et al., 2013).

Der Konsum von Omega-3-Fettsduren war signifikant mit der Reduktion des Gl
korreliert. Das Ergebnis kann im Sinne von der ,resoleomics®-Theorie von Serhan et
al. (2015) verstanden werden. Die Theorie besagt, dass Omega-3-Fettsauren aktiv
an der Auflésung von Entzindungsprozessen beteiligt sind, statt nur
proinflammatorische Zytokine zu beseitigen. Sie spielen eine kritische Rolle bei der
Biosynthese von lokalen Entzindungsantagonisten durch SPM (englisch:
.Specialized pro-resolving mediators®). SPM wirken bei Inflammation den
Entzindungsmediatoren Uber einen Omega-3-Stoffwechselweg entgegen mit die Ziel,
die HomoOostase wieder herzustellen. Es gilt jedoch zu bedenken, dass aus den
Erndhrungstagebuchern nicht hervor geht, wie hoch die Fleisch- bzw. Fischqualitat
war und ob es sich bei der Zufuhr um z.B. Lachs aus Wildfang (Omega-3-reich) oder
Fischzucht (weniger Omega-3-reich) oder pflanzliche Omega-3 Fettsduren gehandelt
hat (Cladis et al.,, 2014). Da die antiinflammatorischen Effekte weniger von einer
definierten Menge als von einer ausgeglichenen Balance zwischen Omega-6- zu
Omega-3-Fettsauren ausgehen, kann die bendtigte Supplementierung abhangig von
Omega-6-Fettsauren-Konsum stark variieren. Der Anteil von Omega-6-Fettsauren in
Tieren erhoht sich, wenn diese mit Omega-6-haltigem Futter wie z.B. Mais, Soja etc.
ernahrt wurden. Das beeinflusst das Omega-3 zu Omega-6-Verhaltnis unvorteilhaft
(Daley et al., 2010). In einer Studie, in der die triglyzeridsenkenden Eigenschaften
von Omega-3-Fettsauren untersucht wurden, konnte festgestellt werden, dass die
Wirksamkeit dosisabhangig ist. Erst ab 2,16 g DHA konnte eine signifikante
Verbesserung beobachtet werden (Meyer et al., 2007). Analog dazu kann die
Empfehlung von einem Gramm Fischdl (entspricht DHA 150 ug und EPA 210 ug) zu
gering angelegt gewesen sein, um einen vollumfanglichen antiinflammatorischen
Effekt zu erzielen.

Baumgartner et al. (2009) interpretierten ihre Ergebnisse so, dass bei der

Abwesenheit von raffinierten Kohlenhydraten das Modell der experimentellen
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Gingivitis nicht anwendbar ist. Basierend auf den Erkenntnissen der Pilotstudie und
der zugrundeliegenden Literatur kann uUber diese Schlussfolgerung hinausgegangen
werden und auch die Aufnahme von Omega-3-Fettsduren als im groReren Male

beeinflussender Faktor angeflihrt werden.

Die folgend diskutierten Nahrstoffe waren ebenso Elemente der MGO-Ernahrung,
der insgesamt ein positiver Effekt zugesprochen werden kann. Da nicht jedes
Element einzeln untersucht wurde, kdnnen keine einzelnen Faktor fur die positiven
Effekte ausmachen werden. Solange keine einzelnen Ernahrungskomponenten
ausfindig gemacht werden, muss davon ausgegangen werden, dass die Ergebnisse
durch eine Mischung aus Inhibition und Auflosung von Inflammation zustande
gekommen sind.

Der antiinflammatorische Einfluss von Vitamin C auf des Parodont wurde bereits in
Studien bestatigt (Nishida et al., 2000; Pussinen et al., 2003; Amaliya et al., 2007,
Merchant, 2008). Die Regressionsanalyse konnte bezuglich der Ernahrungsfaktoren
keinen nadheren Bezug von Vitamin C zu den klinischen Parametern feststellen.
Diesbezuglich ist zu bemerken, dass die empfohlene Dosis der DGE fur Vitamin C
darauf ausgelegt ist, Mangelerkrankungen wie etwa Skorbut vorzubeugen. Um das
antioxidative Potential auszunutzen, mussen recht hohe Serumwerte erreicht werden,
was bei der relativ schlechten intestinalen Absorption und der niedrigen empfohlenen
Dosis nicht gegeben ist (Li und Schellhorn, 2007). Zudem konnte die Art der Vitamin-
C-Zufuhrung einen Einfluss auf die Rate der Absorption haben; die in der Frucht
erhaltenen Cofaktoren wie Bioflavonoide erhéhen die Bioverfugbarkeit von Vitamin C
in Tierstudien, wahrend die isolierte Gabe von Ascorbinsaure nur fraglich sinnvoll ist
(Carr und Vissers, 2013). Nur eine schwache Assoziation zwischen Vitamin-C-
Mangel und Parodontitis konnte in einer Observationsstudie in den USA festgestellt
werden (Ismail et al., 1983).

Auch zu Vitamin D wurden Studien durchgefuhrt, die den antiinflammatorischen
Effekt belegen, der auch die Anfalligkeit fur gingivale und parodontale Entziindung
reduziert (Dietrich et al., 2004, 2005; Jimenez et al., 2014). Eine Regressionsanalyse
konnte keinen naheren Bezug von Vitamin D zu den klinischen Parametern
feststellen. Bezuglich Vitamin-D-Serum-Werten ist anzumerken, dass es bei
defizienten Patienten hoheren als in der Pilotstudie empfohlenen Dosen bedarf, um
einen adaquaten Spiegel aufzubauen; vor allem in Anbetracht der auf sechs Wochen

beschrankten Einnahmedauer (Diamond et al., 2013). Da sich die Erhebung der
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Messungen Uber sieben Monate von Januar bis Juli erstreckte, kdnnen die
Probanden aulerhalb des Ernahrungsprotokolls jahreszeitenabhangigen Einflissen
unterzogen gewesen sein. Damit einhergehend kann es zu einer Veranderung des
Freizeitverhaltens gekommen sein. Die wahrscheinliche Sonnenexposition und somit
die Bildung von Vitamin D ist in den hiesigen Breitengraden beispielsweise
malfdgeblich von der Jahreszeit abhangig (Webb et al., 1988). Nur grenzwertig
signifikante Assoziation zwischen Vitamin-D-Supplementation und parodontaler
Gesundheit zeigten Studien von Miley et al. (2009) und Garcia et al. (2011).

Die mangelnde Signifikanz in Bezug auf Entziindung bei den Faktoren Ballaststoffe
und Antioxidantien lie3e sich ebenfalls durch die geringe Fallzahl und geringe
Dosierung begrunden. Der entzindungshemmende Einfluss konnte in anderen
Studien belegt werden (Merchant et al., 2006; Chapple et al., 2007).

Neben den Ernahrungsfaktoren muss beachtet werden, dass noch andere Faktoren
Einflusse auf Entzindungsprozesse haben kénnen, wie z.B. chronischer Stress,
verschmutzte Atemluft oder kdrperliche Aktivitat (Chapple, 2009). Diese Einflisse
wurden in der vorliegenden Studie nicht erfasst, aber zumindest versucht zu
kontrollieren. Im Falle von Umwelteinflissen (z.B. Atemluft) waren die Probanden
vermutlich einigermalRen ahnlich exponiert. Bezuglich der korperlichen Aktivitat
wurden die Probanden angehalten, diese Aktivitdt wahrend der Studie nicht zu
verandern. Weitere Einflisse wie z.B. chronischer Stress betrafen die Teilnehmer
vermutlich unterschiedlich und konnten nicht kontrolliert werden, was als Limitation
der Studie zu vermerken ist. Stress lasst den Kortisolspiegel im Blut ansteigen,
welcher bei einem westlichen Lebensstil nach (Bosma-den Boer et al., 2012) haufig
Uber lange Zeitrdume erhoht bleibe. Eine chronische Uberaktivierung des
Stresssystems konne durch Faktoren wie neuzeitliche Umweltstressoren (wie z.B.
mentaler Stress, Toxizitat der Umwelt, Nahrstoffmangel), eine reaktive Hypoglykamie
und eine Aktivierung des Immunsystems (z.B. durch Antindhrstoffe und ein
ungunstiges Omega-3:6-Verhaltnis) ausgelost werden. Als Folge komme es zu einer
Unterdrickung des ,resolemics“-Immunsystems und dann zur chronischen,
niedriggradigen Entzindung. Bosma-den Boer et al. (2012) betonen, dass neben
psychischem Stress auch physiologischer Stress von Bedeutung ist.

Kortisol wirkt initial antiinflammatorisch, Uber langere Stressphasen wird das
Immunsystem jedoch durch hohe Kortisolspiegel geschwacht und Kortisol bekommt

einen proinflammatorischen Charakter (Yeager et al.,, 2011). Ein geschwachtes
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Immunsystem wirkt sich negativ bei der Abwehr, und somit bei der Wirtsantwort
gegen parodontalpathogene Keime, aus. Zudem hemmt Kortisol die
Insulinproduktion, wodurch im Blut vermehrt Glukose zur Verfugung steht anstatt
gespeichert zu werden. Dieser Mechanismus fuhrt unter chronischem Stress zu
einem erhdhten Blutzuckerspiegel und ein erhdhter Blutzuckerspiegel begulnstigt
damit auf Dauer eine Insulinresistenz. In diesem Zusammenhang haben Varghese et
al. (2016) Versuche durchgefuhrt, die die Vermutung zulassen, dass ein
antiinflammatorischer Effekt durch Stimulation des Nervus vagus mdglich ist. Das
zeigt, dass es moglicherweise durch Reduzierung von Stress mdglich ist, den
proinflammatorischen Effekt zu vermindern. Um noch einen groReren Therapieerfolg
erzielen zu koénnen, koénnte neben Plaquekontrolle und Erndhrung,
Stressmanagement von Interesse sein.

Ein weiterer Faktor, der als unkontrolliert betrachtet werden muss, ist in welchem
Male die verzehrten Nahrungsmittel verdaut wurden. Die Verdauung ist unter
anderem abhangig von dem Grad der Zermahlung (Geissler und Bates, 1984) und
der vorherrschenden Bakterienflora (Jumpertz et al., 2011). Die Zellen kénnen nur
mit Nahrstoffen versorgt werden, die auch in den Blutkreislauf gelangen konnten. Es
wurden keine Blutproben enthommen, sodass keine Aussage uUber die Verfugbarkeit
der Nahrstoffe im Organismus getroffen werden kann. Auch Dauer der Lagerung bis
zum Verzehr und Grad der Verarbeitung, wie etwa Erhitzen von Lebensmitteln,
beeinflussen maRgeblich den Mikronahrstoffgehalt (Severi et al., 1997).

Die Analyse der Ernahrungstageblcher hat ergeben, dass im Schnitt Uber den
Untersuchungszeitraum in beiden Gruppen keine signifikante Veranderung bei der
Kalorienaufnahme stattfand. Dennoch gilt zu bedenken, dass Kalorien einen
positives inflammatorisches Gewicht haben (van Woudenbergh et al., 2013).
Kalorienrestriktion ist eine bekannte Methode, um Entzindung zu reduzieren
(Fontana, 2009). Da es aber zu keinen signifikanten Veranderung bezlglich der
Energiezufuhr kam, kann eine inflammationssenkenden Wirkung durch
Kalorienrestriktion  ausgeschlossen werden. Auch das Zeitfenster der
Nahrungsaufnahme spielt eine Rolle, da intermittierendes Fasten auch Inflammation
senken kann (Anson et al., 2003; Mattson und Wan, 2005).

Bezlglich der beeinflussenden Wirkung des Insulins muss erwahnt werden, dass der
Grad der Insulinresistenz unter Menschen variiert und bei den Probanden nicht

untersucht wurde. So konnte etwa das gleiche Nahrungsmittel abhangig vom
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Probanden eine unterschiedlich starke Auswirkung auf den Blutzuckerspiegel gehabt
haben (Wilcox, 2005).

Durch den grof3en personlichen Spielraum bzw. den nicht
,engen” Ernahrungsanweisungen im MGO-Protokoll konnte jeder Proband gezielt auf
personliche Lebensmittelunvertraglichkeiten reagieren und alternative Lebensmittel
konsumieren. Dies ist eine Starke des weit gefassten Ernahrungsprotokolls, was
insbesondere die Praktikabilitat betrifft. Dies ist bei anderen ernahrungsbezogenen
Doppelblinduntersuchungen nicht mdglich, wie etwa bei der Studie Uber die Wirkung
von Antioxidantien von Chapple et al. (2012), in der die Antioxidantien per
Tablettenform gegeben wurden.

Ein weiterer in der Studie unbeachteter Faktor ist die genetische Variation der
Studienteilnehmer. Die kirzlich untersuchten parodontitisassoziierten Gene ANRIL,
VAMP3 und GLT6D1 scheinen auf eine Weise mit dem Glukosemetabolismus oder
Glykosylierung verwandt zu sein (Schaefer et al., 2010, 2013, 2015). Dabei gibt es
noch Forschungsbedarf bei der Frage, inwiefern die Expression dieser Gene durch
epigenetische Faktoren wie z.B. Ernahrung beeinflusst wird. Dementsprechend
waren zuklnftige Untersuchungen wunschenswert, die parallel genetische
Determinanten mit erfassen koénnten.

Ein weiterer Diskussionspunkt bezlglich der Ernahrungsfaktoren sind die
synergistischen und antagonistischen Effekte von Nahrungsmitteln. Die Vitamine A,
D, E und K sind beispielsweise fettloslich, was bedeutet, dass sie nur in Kombination
mit Fett verwertet werden kdnnen. Werden Nahrungsmittel gegessen, die diese
Vitamin enthalten und es steht kein Fett zur Verfligung, dann kdénnen diese Vitamine
nur eingeschrankt aufgenommen werden (Albahrani und Greaves, 2016).
Andererseits bindet Casein aus Milchprodukten Antioxidantien, sodass die
Bioverfugbarkeit stark abnimmt (Serafini et al., 2009). Dieses wirde z.B. die
Verfugbarkeit von Antioxidantien aus dem Kaffee bei gleichzeitiger Milchzufuhr

beschranken.

Diskutiert man mdgliche Wirkmechanismen der vorliegenden Intervention, bestehen
prinzipiell die Mdglichkeiten, dass die Nahrungsbestandteile lokale immunologische,
lokal mikrobiologische oder systemische (ganzkorperbezogene) immunologische bzw.
mikrobiologische Effekte hatten. Dieses lasst sich ohne weitere serologische oder
lokale mikrobiologische Daten nicht erklaren und sollte daher Bestandteil

nachfolgender Untersuchungen sein. Betrachtet man die Resultate aus systemischer
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Sicht, spiegeln parodontale Entzindungen zu einem gewissen Teil auch eine
systemische Inflammationen wieder (Kim und Amar, 2006). So konnte gezeigt
werden, dass die parodontale Entzindung auch mit einem erhdhten CRP-Wert
vergesellschaftet ist und dass eine erhdohte gesamtkorperliche Entzindungsneigung
(wie z.B. beim Diabetes mellitus) auch eine Parodontitis fordern kann (Van Dyke und
van Winkelhoff, 2013). Parodontitis ist dementsprechend mehr als nur ein orales
Problem, sondern hat einen Einfluss auf die Gesundheit des restlichen Korpers, wie
etwa das Herz (Davé und Van Dyke, 2008; Bokhari et al., 2014). Aufgrund des
weiten Wirkradius von Parodontitis ist es von besonderer allgemeinmedizinischer
Bedeutung, effektive Therapiemdglichkeiten zuganglich zu machen. Durch eine
adjunktive zahnarztliche Erndhrungsintervention (nach Vorbild der vorliegenden
Studie) der Parodontitis im Rahmen der zahnarztlichen Behandlung konnte durch
Verbesserung der Allgemeingesundheit auch eine Verbesserung der Parodontitis
und vice versa erreichen werden: Parodontitis und Allgemeingesundheit kdnnen sich
gegenseitig beeinflussen. So kénnen Zytokine und Bakterien sowohl lokal als auch
systemisch Effekte provozieren und eine erhdhte Entzindungsbereitschaft des
Gewebes verursachen (Van Dyke and van Winkelhoff, 2013).

Im Rahmen einer Ernahrungsintervention koénnen durch eine systemische
antiinflammatorische Auswirkung zum einen positive Effekte auf den gesamten
Organismus auftreten. Zum anderen wird durch die lokale antiinflammatorische
Wirkung auch die bakterielle Belastung (z.B. Uber die Blutbahn) gesenkt. Ein Review-
Artikel von Paraskevas et al. (2008) zeigt auf, dass Parodontitis mit erhéhten CRP-

Werten einhergeht und dass die Parodontitistherapie CRP-Werte senken kann.

Als Ausblick sind weitere Studien zur Untersuchung der einzelnen Faktoren notig.
Die Ergebnisse der Pilotstudie zeigen, dass orale Entzindungen durch Ernahrung
beeinflussbar scheinen. In welchem Malie die jeweiligen Parameter auf die gingivale
und parodontale Entzindung wirken, muss in weiteren detaillierten Studien
untersucht werden. Daher sollten zuklnftige Studien mit Parodontitispatienten unter
der beschrieben MGO-Ernahrung durchgefihrt werden, um eine Aussage des
mdglichen Therapieerfolges nicht nur bei gingivaler Entzindung sondern auch bei
parodontaler Erkrankung treffen zu konnen. Zudem sollten die Studien zur
experimentellen Gingivitis unter dem Ernahrungsprotokoll der Pilotstudie wiederholt

werden, um die Folgen von Mundhygieneabstinenz unter den unterschiedlichen
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Bedingungen vergleichen zu koénnen und anschlieend die Validitat der
experimentellen Gingivitis unter einer MGO-Ernahrung Uberprifen zu kénnen.
Weitere Studien sollten zudem u.a. Blutproben zur Beurteilung von systemischen
Entzindungsparametern wie Zytokinen, von Langzeitblutzucker wie HbA1c, Vitamin-
D-Level etc. untersuchen. Auferdem sollten Proben des oralen Mikrobioms
genommen werden, um Veranderungen in der Zusammensetzung der Bakterienflora
unter einer MGO-Ernahrung beurteilen zu koénnen. Zusatzlich steht noch eine
mikrobiologische Untersuchung der Flora aus, um zu uUberprifen, inwieweit die
klinischen Veranderungen auch mikrobiologische Korrelate zeigen.

Die Ergebnisse der Pilotstudie kénnen Implikationen fir die parodontale Therapie
haben. Vor dem Hintergrund des Ernahrungseinflusses konnte neben der
Plaquekontrolle eine Ernahrungsberatung ein wichtiger Pfeiler in der Pravention und
Therapie der Parodontitis werden. Zudem koénnte die Priorisierung der
Plaquekontrolle bei den starken Einflissen der Ernahrung ein zukunftig zu
diskutierender Punkt sein. Wie Genco und Genco (2014) betonen, bietet die
parodontale Inspektion und ursachenbezogene Therapie die Maglichkeit, mit
anderen medizinischen Fachrichtungen in der gleichen Richtung zu therapieren. Die
in dem MGO-Protokoll erwahnten Lebensmittel sind z.B. alle geeignet einen
bestehenden Diabetes Typ Il glinstig zu beeinflussen (Akbar et al., 2011; Ellulu et al.,
2015; Feinman et al., 2015; Gibb et al., 2015; Altieri et al., 2016; Derosa et al., 2016;
Tajuddin et al., 2016). Damit kdnnten der Parodontologe und der Diabetologe noch

enger zusammenarbeiten.

5.3 Schlussfolgerung

Vor dem Hintergrund der studientechnischen Limitationen konnte gezeigt werden,
dass eine Ernahrung, die arm an Kohlenhydraten, aber reich an Omega-3-Fettsauren,
Vitamin C und D, Antioxidantien und Ballaststoffen ist, gingivale und parodontale

Entzindung beim Menschen senken kann.
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6 Zusammenfassung

Seit langer Zeit werden die Einflisse von Ernahrungsfaktoren auf die parodontale
Gesundheit diskutiert. Ziel der Pilotstudie war es, genauere Erkenntnisse Uber die
Effekte einer vierwdchigen mundgesundheitsoptimierten Ernahrung auf parodontale
Parameter (Gl, BOP, PISA) unter randomisierten und kontrollierten Bedingungen zu
gewinnen. Die Experimentalgruppe (n = 10) stellte dafur ihre Erndhrung auf eine
mundgesundheitsoptimierten Erndhrung um, welche eine Ernahrungsweise
beinhaltete, die kohlenhydratarm war, jedoch reich an Omega-3-Fettsauren, Vitamin
C und D, Antioxidantien und Ballaststoffen. Die Teilnehmer der Kontrollgruppe
(n = 5) behielten ihre gewohnte, kohlenhydratbasierte Erndhrung bei. Es wurden
Plaque-Index, Gingiva-Index, Bluten auf Sondierung und Sondierungstiefen mit einer
drucksensitiven Sonde erhoben. Die Baseline-Untersuchungen erfolgten nach einer
Woche und nach zwei Wochen ohne eine Ernahrungsumstellung. Wahrend einer
zweiwochigen Umstellungsphase fanden keine Untersuchungen statt, anschlieend
wurden Uber den Zeitraum von vier Wochen wdchentlich Untersuchungen
durchgefuhrt. Die Ergebnisse zeigten, dass alle inflammatorischen Parameter in der
Experimentalgruppe auf etwa die Halfte der Baseline-Werte abnahmen (Gl:
1,100,51 auf 0,54+0,30; BOP: 53,57 % auf 24,17 %; PISA: 638 mm? auf 284 mm?)
trotz konstanter Plaque-Werte in beiden Gruppen. Dabei waren die Reduktion von Gl,
BOP und PISA in der Experimentalgruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe und der
Baseline-Untersuchung signifikant. Alle Probanden in der Experimentalgruppe
zeigten eine hohe Compliance in der Durchfuhrung der Ernédhrungsumstellung. Eine
Regressionsanalyse mit den klinischen Werten und den Compliancedaten zeigte
eine signifikante negative Korrelation zwischen Gl, BOP und PISA in Bezug zur
Kohlenhydratreduktion. Die Zufuhr von Omega-3-Fettsauren war negativ mit dem Pl
und dem Gl korreliert. Der Plaqueindex zeigte keine Korrelation zum BOP.

Es kann innerhalb der Limitationen der Pilotstudie geschlussfolgert werden, dass
eine Ernahrung, die wenig einfache Kohlenhydrate enthalt, aber reich an Omega-3-
Fettsauren, Vitaminen C und D, Antioxidantien und Ballaststoffen ist, signifikant die

gingivale und parodontale Entzindung reduzieren kann.
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8 Appendix

8.1 Probandenbroschiire

UNIVERSITATS

| KLINIKUMFREIBURG |

Liebe Probanden,

an dieser Stelle erhalten Sie nochmals detaillierte Information zu
der Pilotstudie "Einfluss einer mundgesundheitsoptimierten
Erndhrung auf klinische orale Parameter” in schriftlicher Form.

Die Pilotstudie untersucht die Frage, inwieweit eine
Erndhrungsumstellung Zahnbelag und Zahnfleischentziindung

beeinflusst.

Sie kénnen jederzeit ohne Nennung weiterer Grinde von der
Teilnahme an der Studie zurlickireten, ohne dass Sie dadurch

Nachteile hatten.

Die Pilotstudie beinhaltet ein Beibehalten lhrer derzeitigen
Erndhrung lber 2 Wochen mit einer folgenden

Erndhrungsumstellung fiur 6 Wochen.

Fur die Untersuchung muissen Sie sich Uber die Dauer von 8
Wochen im Wochenrhythmus zur klinischen Untersuchung und
Erndhrungsberatung vorstellen (Zeitaufwand ca. eine halbe
Stunde).

Die Untersuchung umfasst eine Messung des Zahnbelags und
eine Beurteilung der Zahnfleischentziindung, wie Sie sie aus der
normalen Behandlung kennen.

Zudem fuhren Sie wahrend des Studienzeitraumes taglich ein

Ernahrungstagebuch.

Universitatsklinik  fir Zahn-, Mund- und
Kieferheilkunde

Zentrum flir  Zahnerhaltungskunde und
Parodontologie

Direktion

Avrztlicher Direktor: Prof. Dr. Elmar Hellwig
Leitender Oberarzt: Prof. Dr. Thomas Wrbas

Kontakt:
Dr. Johan Woélber

Telefon 0761 270-49570
Telefax 0761 270-47620
johan.woelber@uniklinik-freiburg.de

Dr. Christian Tennert

Telefon 0761 270-48460
Telefax 0761 270-47620
Christian.tennert@uniklinik-freiburg.de

Funktionsbereiche:

Sektion Parodontologie
Prof. Dr. Petra Ratka-Krliger
Telefon 0761/ 270-47550

Bereich Endodontologie
Prof. Dr. Markus Altenburger
Telefon 0761/ 270-47690

Bereich Kinderzahnheilkunde
Dr. Stefanie Feierabend
Telefon 0761/ 270-49(82

Bereich Restaurative und Praventive ZHK
Prof. Dr. Olga Polydorou
Telefon 0761/270-47570

Bereich Orale Mikrobiologie
PD Dr. Ali Al-Ahmad
Telefon 0761/ 270-48940
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Die Ernahrungsumstellung beinhaltet folgende Merkmale:

Verzicht (oder nach personlichen Maoglichkeiten weitestgehend Reduktion) auf
(raffinierte) kohlenhydrathaltige Nahrungsmittel. Dazu gehdren Mehlspeisen wie
Nudeln und Brot, Zucker, Honig, Sufdigkeiten, Reis, Kartoffeln, gestite Getranke wie
Cola, Limonade, Bier.

= Allerdings: Bitte verzehren Sie weiterhin Frichte!

Tagliche Einnahme von:

*Vitamin C: Leicht zu konsumieren durch Obst und Gemduse.
Ziel: mind. 100 mg am Tag
Enthalten z.B. in: 2 Kiwis, 1 Orange, 1 Paprika (roh), 100g Brokkoli (roh)

* Omega-3-Fettsauren: Enthalten in vor allem in fettem Fisch und Leindl.
Ziel: 100-600 mg DHA/EPA am Tag

Enthalten z.B. in: Omega-3-Fischdlkapsel, Leindl, Hanfél, Walniusse/Walnussol,

Lachs

¢ Antioxidantien:

Enthalten z.B. in: Griner Tee, Beeren und andere farbintensive pflanzliche

Lebensmittel

* Natiirliche pflanzliche Fette/ gesunde Fettsauren:

Enthalten z.B. in: Olivendl, Nussen (roh, nicht gerdstet), Avocados, natives Kokosal

* Ballaststoffen:

Enthalten z.B. in: Gemuse, Salat, Obst
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Das Tagebuch

Das Wiegen
Wiegen sollten sie sich morgens sofort nichtern nach dem Aufstehen. Am besten
ohne Kleidung oder mit immer mit der gleichen Kleidung wie z.B. einem leichten

Schlafanzug. So ist gewahrleistet, dass Ihr wirkliches Gewicht nicht verzerrt wird.

Die Ernahrungseintrage

Am besten Sie tragen Ihr Tagebuch bei sich, damit Sie gleich aufschreiben kdnnen,
was Sie zu sich genommen haben.

Notieren Sie einfach, wie Sie gewdhnlicher weise lhre Gerichte und Snacks nennen.
Vertraute Markennamen (z.B. Snickers) sind in Ordnung. Je genauer, desto besser.
Beispiele sind weiter unten angefuhrt. Die Mengenangaben kdénnen Sie z.B. in Form
von ,einer Handvoll®, ,ein groRer Teller, ,ein Glas“ oder mit Zahlen (,2 Kartoffeln)
machen.

Es ist wichtig jedes Lebensmittel und Getrank zu erwahnen, da oft Zucker
enthalten ist (z.B. Ketchup), wo man keinen erwarten wirde. Eine ehrliche
Aufzeichnung ist wichtig. Auch gesuflte Getranke, Light-Getranke, Kaffee, Milch
etc. mussen eingetragen werden. Wasser und ungesufdte Tees sollen Sie auch

erwahnen.

Die korperliche Betatigung

In diese Kategorie fallen Sport sowie Aktivitdten die sie im Rahmen lhres
Tagesablaufs durchfuhren wie z.B. den Hausputz, Gartenarbeit usw.

MaRige Bewegung ist gesundheitsforderlich und wir ermuntern Sie, diese
beizubehalten oder ggf. damit zu beginnen.

Bitte verandern Sie lhre derzeitige korperliche Aktivitat nicht erheblich. Vermeiden
Sie allzu anstrengendes Training wie schweres Gewichtheben, hartes
Ausdauertraining etc., da das kurzfristig die Entzindungswerte erhdhen kann.

Besser sind Spaziergange, Wandern, leichtes Joggen, Schwimmen oder Radfahren.
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Hier ein beispielhafter Eintrag des Ernahrungstagebuchs:

Datum: 27.6.2014

Gewicht: 75,3 kg (sofort nach dem Aufstehen, nichtern und ohne Kleidung)

UHRZEIT | WAS?
MENGE?

8:00 Omelett mit Gemuse und Kase, 2 Kiwis

Kaffee mit Vollmilch, 1 Fischolkapsel

10:20 Becher Naturjoghurt mit frischen Blaubeeren, Nusse

13:00 Lachs mit geduinstetem Gemuse, Salat mit Wallnussol &
Balsamicoessig, 1 Fischdlkapsel, 2 Tassen gruner Tee

15:40 Handvoll Nusse und 1 Apfel
18:00 Rucolasalat, Avocado, 2 gekochte Eier, Essig & Olivendl,

1 Fischolkapsel, 1 Glas Wasser
21:00 Rohkostteller mit Paprika, Selleriestangen und Tomaten, 1 Glas Wein
KORPERLICHE BETATIGUNG DAUER
Joggen, ohne aus der Puste zu kommen 30 Minuten
Gartenarbeit 1 Stunde

Bemerkungen
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Welche mundgesundheitsforderlichen Dinge kdnnen Sie heute ankreuzen?
Kohlenhydratreduktion
Vitamin C

Omega-3-Fettsauren

O

O

O

L] Antioxidantien
L] Gesunde Fettsauren
O

Ballaststoffe

Weitere Informationen zur Teilnahme an der Studie:

Bitte beachten Sie, dass sie auf dem Hin- und Zurtiickweg zur Untersuchung nicht
versichert sind.

Die erhobenen Daten werden bei der Aufzeichnung und Auswertung
pseudonymisiert (lhr Name wird verschlusselt), sowie bei Publikationen in

anonymisierter (unkenntlich gemachter) Form verwendet.

Bei Teilnahme an der Pilotstudie besteht das Risiko, dass im Rahmen der
Erndhrungsumstellung bestehende Allgemein- bzw. Nahrungsunvertraglichkeiten
auftreten. Sollte dies der Fall sein, stellen Sie den Verzehr des Nahrungsmittels ein
und kontaktieren Sie bitte umgehend den Studienleiter (Dr. Johan Walber, Tel. 0761
270 48850, johan.woelber@uniklinik-freiburg.de).
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8.2 Ernahrungstagebuch

Name:

Datum:
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Gewicht:
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KORPERLICHE BETATIGUNG

DAUER

Welche mundgesundheitsférderliche Nahrung haben Sie heute zu sich genommen?

Vitamin C
Omega-3-Fettsauren
Gesunde Fettsauren
Ballaststoffe

Vitamin D

Antioxidantien

O O0O0O0d6n0dano

Kohlenhydratreduktion

Bemerkungen
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8.3 Befundbogen, beispielhaft
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Abb. 8-1

Es ist ein beispielhafter Befundbogen im Excel-Tabellen-Format dargestellt.
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8.4 PA-Status, beispielhaft
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Abb. 8-2:
Die Grafik stellt den Parodontalbefund eines Probanden zur Baselineuntersuchung dar.



81

s 1] B CRAFT PR LEPEAT Y (TP EPT ETEFTRIERT T ERLY

2
el CE LT
ST

1 I 1 I 1 |
2 2‘2“2‘2‘2‘ 223 ‘3‘1‘1"2‘1‘2‘2 2[2 ‘2‘1’1||2‘2‘2H2‘2‘2H2‘1‘2‘ ‘2‘1‘1’ ‘o‘o‘o‘
L )

P Pl PR PP P
11 22
(S

H

‘2 2
27

1‘2 2
27

T~ —

LY —— -
iV AVJ
2 2 312 3 2 2122

Abb. 8-3:
Die Grafik stellt den Parodontalbefund desselben Probanden zur Abschlussuntersuchung dar.
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