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Abkürzungsverzeichnis 

Aufgrund der besseren Leserlichkeit werden folgende Abkürzungen im Weiteren 

verwendet werden: 

BOP   = Bleeding on Probing (Blutung auf Sondierung) 

CAL   = Clinical Attachment Loss (klinischer Attachmentverlust) 

GI   = Gingiva-Index nach Löe & Silness (1963) 

IL-6   = Interleukin 6 

IL-1ß   = Interleukin 1 beta 

MGO   = mundgesundheitsoptimiert 

n   = Anzahl der Probanden 

NCDs   = Nichtübertragbare Krankheiten (NCDs – non   

                                     communicable diseases) 

p   = p-Wert 

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

PISA   = Periodontal Inflammed Surface Area (Parodontale  

    Gesamtentzündungsfläche) 

ST   = Sondierungstiefe 

TNFα   = Tumornekrosefaktor-alpha 

western diet        = westliche Ernährungsweise 

WHO         = Weltgesundheitsorganisation
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1 Einleitung  

Nichtübertragbare Krankheiten (engl. NCDs – non communicable diseases) sind für die 

Weltgesundheitsorganisation (WHO) die derzeit führenden Todesursachen weltweit und 

stellen eine der großen Herausforderungen für die globale Gesundheit des 21. 

Jahrhunderts dar. Im Jahr 2016 gingen ca. 71% der weltweiten Todesfälle auf eine 

chronische, nicht übertragbare Erkrankung zurück. Ein großer Risikofaktor für NCDs sind 

Übergewicht und Adipositas, deren Prävalenz weltweit in den letzten vier Jahrzehnten 

stark zugenommen hat. Der Anteil an bereits adipösen Jugendlichen hat sich im gleichen 

Zeitraum sogar verzehnfacht (Abarca-Gómez et al. 2017). Ein weiterer, eigenständiger 

Risikofaktor, neben Tabak- und Alkoholkonsum sowie körperlicher Inaktivität, ist eine 

westliche Ernährungsweise (western diet) mit einem hohen Anteil an einfachen 

prozessierten Kohlenhydraten und tierischen Proteinen (Bujnowski et al. 2011; Ezzati und 

Riboli 2012; Feinman et al. 2015; Hujoel 2009). Um der Epidemie der NCDs zu begegnen, 

fordert die WHO dazu auf, international gemeinsame Anstrengungen zu unternehmen, 

billige, verarbeitete, kalorienreiche und nährstoffarme Lebensmittel zu reduzieren. 

Einen wesentlichen Beitrag zum Einfluss der Ernährung auf Entzündung allgemein 

lieferten die Ergebnisse einer Untersuchung von Woudenberg et al. (2013). Die Forscher 

untersuchten an 1024 Diabetikern den inflammatorischen Einfluss unterschiedlicher 

Nahrungsmittel in Bezug auf den Glukosemetabolismus und serologische 

Entzündungsmarker wie dem C-reaktiven Protein (CRP), Tumornekrosefaktor-alpha 

(TNFα) und Interleukin 6 (IL-6). Es konnte gezeigt werden, dass einfache, prozessierte 

Kohlenhydrate, gesättigte Fettsäuren und Transfettsäuren entzündungsförderlich wirken. 

Dagegen hatten Proteine und Omega-3-Fettsäuren, Ballaststoffe, alle Mikronährstoffe bis 

auf Vitamin B12 und sekundäre Pflanzenstoffe eine anti-inflammatorische Wirkung. 

Diverse Studien bestätigen, dass eine western diet mit einer erhöhten 

Entzündungsneigung einhergeht (Myles 2014; Dickinson et al. 2008; Bosma-den Boer et 

al. 2012). Mechanistisch wird dabei angenommen, dass durch kontinuierlichen 

(Ernährungs-)Stress das angeborene Immunsystem dauerhaft stimuliert und so die 

physiologische Entzündungsauflösung gestört wird. Dies wiederum erhöht die Anfälligkeit 

für chronische Erkrankungen (Bosma-den Boer et al. 2012).  

Wie Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Diabetes, Krebs und chronische 

Atemwegserkrankungen, die für zwei Drittel der weltweiten Mortalität verantwortlich sind, 

gilt auch die Parodontitis als eine chronische nichtübertragbare Erkrankung. 

Parodontalerkrankungen, wie Gingivitis und Parodontitis, gehören zu den häufigsten 

chronischen Erkrankungen des Menschen  (Herrera et al. 2018a). Sie gelten als 
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Hauptursache für Zahnverlust und Kaufunktionsstörungen bei Erwachsenen und wirken 

sich damit negativ auf die Lebensqualität, das Wohlbefinden und Selbstwertgefühl des 

Patienten aus und verursachen enorme Gesundheitskosten (Listl et al. 2015; Jin et al. 

2016; Tonetti et al. 2017; Frydrych et al. 2017). Dementsprechend sind parodontale 

Erkrankungen aufgrund ihrer hohen Prävalenz ein großes Problem für die öffentliche 

Gesundheit. 

Lange Zeit ging man davon aus, dass alleinig die Quantität der Plaque das Ausmaß der 

oralen Entzündung bestimmte (unspezifische Plaquehypothese) (Löe et al. 1965). 

Dementsprechend basiert auch heute noch die Prävention und Therapie der Parodontitis 

vornehmlich auf dem Entfernen des oralen Biofilms. Allerdings konnte mit der 

unspezifischen Plaquehypothese nicht erklärt werden, warum manche Patienten trotz 

Plaqueakkumulation nur geringe oder verspätete Entzündungszeichen entwickelten (Brecx 

et al. 1988; Wiedemann et al. 1979; Löe et al. 1986). Die „Steinzeitstudie“ von 

Baumgartner et al. (2009) konnte zeigen, dass die Ergebnisse zur experimentellen 

Gingivitis nach Löe et al. (1965) allerdings nicht für andere Ernährungsumstände gültig 

sind. Im Rahmen einer Fernsehreportage lebten zehn Probanden für vier Wochen unter 

Steinzeitbedingungen. Durch das Fehlen der üblichen Mundhygienemaßnahme kam es zu 

einer deutlichen Plaqueakkumulation. Dennoch verringerte sich die parodontale 

Entzündung in Form des Blutens auf Sondieren (BOP) und es kam zu keinem Anstieg der 

marginalen gingivalen Entzündung (GI). Die Autoren erklärten das Ergebnis unter 

anderem durch den Wegfall der verarbeiteten, prozessierten Kohlenhydrate in der 

Ernährung. Neben den Kohlenhydraten scheinen auch verschiedene Fettsäuren Einfluss 

auf das parodontale Entzündungsgeschehen zu haben. So konnte gezeigt werden, dass 

für die physiologische Entzündungsauflösung Derivate der Omega-3-Fettsäure, 

sogenannte „specialized pro-resolving mediators“ (SPMs), notwendig sind (Serhan 2010). 

Erste klinische Studien konnten bereits den positiven Einfluss einer adjunktiven Einnahme 

von Omega-3-Fettsäuren zusätzlich zur Parodontitistherapie bezüglich 

Sondierungstiefenreduktion und Entzündungsreaktion zeigen (Chee et al. 2016). Neuere 

Untersuchungen zeigen, dass neben den Makronährstoffen auch die Mikronährstoffe 

einen wesentlichen Einfluss auf die parodontale Entzündung haben. Zahlreiche Studien zu 

einzelnen Ernährungskomponenten konnten bereits den positiven Einfluss von Vitaminen, 

Mineralien, Spurenelementen, Ballaststoffen und sekundäre Pflanzenstoffen auf 

parodontale und serologische Parameter zeigen (Shivappa et al. 2017; Merchant et al. 

2006; van der Velden et al. 2011; Jockel-Schneider et al. 2016; Chapple et al. 2012; 

Widén et al. 2015). 
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Bisher gibt es nur wenige klinische Ernährungsstudien, die nicht nur den Einfluss einzelner 

Ernährungsfaktoren oder Nahrungsmittel, sondern die kombinierten Effekte einer 

ausgewogenen Ernährung ohne strikte Mengen- und Kalorienvorgaben auf die 

parodontalen Parameter untersucht haben. Daher wurden in der Pilotstudie von Woelber 

et al. (2016) die Effekte einer vierwöchigen mundgesundheitsoptimierten (MGO) 

Ernährung auf parodontale Parameter untersucht. Wie in der Pilotstudie erstmals 

beschrieben, bestand die MGO-Ernährung aus einem weitestgehenden Verzicht auf 

einfache und prozessierte Kohlenhydrate, gesättigte Fett- und Transfettsäuren, sowie 

einer vermehrten Einnahme von nitrathaltigem Gemüse, Omega-3-Fettsäuren, 

Ballaststoffen, Antioxidantien, Vitamin C und der Supplementation von Vitamin D. Die 

Probanden mit einer MGO-Ernährung zeigten in der kontrollierten Studie signifikant 

weniger gingivale und parodontale Entzündungszeichen als die Probanden, die sich nach 

der western diet ernährten. Als Limitation der Pilotstudie war vor allem die geringe 

Probandenanzahl von 15 Probanden zu nennen. Ebenso wurden keine serologischen 

Parameter untersucht. Daher bleibt es unklar, ob der Effekt der Ernährungsumstellung nur 

lokal auf parodontale Parameter gewirkt hat oder ob es auch Effekte auf systemische 

Entzündungsmarker gab. Bei der vorliegenden randomisierten kontrollierten 

Interventionsstudie wurde der Einfluss einer MGO-Ernährung auf parodontale Parameter 

bei doppelt so vielen Probanden untersucht und die Diagnostik wurde um serologische 

Entzündungsmarker erweitert. 
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2 Grundlagen 

Im folgenden Abschnitt werden die Grundlagen zu parodontaler Erkrankungen, 

Entzündungen im Allgemeinen und die Einflüsse der Ernährung auf diese erläutert. 

2.1 Grundlagen zu Gingivitis und Parodontitis 

Eine durch dentalen Biofilm induzierte Gingivitis wird definiert als eine entzündliche 

Läsion, die aus der Wechselwirkung zwischen dentalen Biofilm und der 

Entzündungsantwort des Wirtes resultiert. Die Entzündung beschränkt sich auf die Gingiva 

und reicht nicht bis zum Parodontium mit parodontalen Ligament, Wurzelzement und 

Alveolarknochen  (Chapple et al. 2018). Eine Gingivitis ist im Gegensatz zur Parodontitis 

reversibel. Neben der dentalen Plaque ist die immunoinflammtorische Reaktion des Wirtes 

maßgeblich für das Ausmaß der Gingivitis (Murakami et al. 2018). Eine andauernde 

Entzündung der Gingiva stellt ein potentielles Risiko für das Entwickeln einer Parodontitis 

dar (Lang et al. 2009; Page und Schroeder 1982) und wird von mehreren Risikofaktoren 

wie u.a. dem Alter, Diabetes, Rauchen, bestimmten Medikamenten und Ernährung 

beeinflusst (Socransky et al. 1998; Gjermo 2005; Tonetti et al. 2015; Woelber et al. 2016; 

Rees und Levine 1995; Grossi et al. 1994).  

Die Gingivitis zeigt sehr hohe Prävalenzraten. Epidemiologische Studien aus den USA, 

Südamerika und Saudia-Arabien zeigen, dass die Prävalenzraten von Gingivitis (GI > 0,5) 

bei Erwachsenen bei  90-100% liegen (Li et al. 2010; Carvajal et al. 2016; Idrees et al. 

2014). Kinder sind ebenfalls betroffen. Laut der fünften Deutschen Mundgesundheitsstudie 

hatten nur 22,3% der untersuchten Kinder eine entzündungsfreie Gingiva (GI < 0,5), 

während die restlichen Kinder bereits eine Gingivitis aufwiesen (Jordan et al. 2014). Die 

hohe Prävalenzrate der Gingivitis bei Kindern wird in Studien aus Indien, Saudi-Arabien 

und Lateinamerika bestätigt (Kaur et al. 2014; Botero et al. 2015; Bhayat und Ahmad 

2014). 

Die sich aus der Gingivitis entwickelnde Parodontitis ist eine multifaktorielle entzündliche 

Erkrankung, die mit dysbiotischen Biofilmen assoziiert ist und durch eine fortschreitende 

Zerstörung des Parodontiums (Gingiva, parodontales Ligament, Wurzelzement, 

Alveolarknochen) gekennzeichnet ist (Papapanou et al. 2018). Zu den Hauptmerkmalen 

zählen der Verlust des parodontalen Gewebes, der sich durch einen klinischen 

Attachment-Verlust und den radiologisch bewerteten alveolären Knochenverlust zeigt, und 

durch das Vorhandensein von parodontalen Taschen und Zahnfleischbluten.  

Weltweit sind schätzungsweise etwa 743 Millionen Menschen an Parodontitis erkrankt 

(Kassebaum et al. 2014). In Deutschland leidet rund jeder zweite jüngere Erwachsene (35-
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44Jahre) an der parodontalen Erkrankung, davon weisen 43,3% eine moderate 

Parodontitis und 8,2% eine schwere Parodontitis auf. Bei den jüngeren Senioren (65-

74Jahre) leiden 65% unter Parodontitis und knapp 20% sind an einer schweren Form der 

Parodontitis erkrankt (Jordan et al. 2014). Die Ergebnisse der aktuellsten 

Mundgesundheitsstudie zeigen zwar eine leicht rückläufige Tendenz, jedoch wird in der 

Zukunft aufgrund des demographischen Wandels mit einem deutlich steigenden 

Behandlungsbedarf gerechnet (Jordan et al. 2016). 

 Ätiologie der Parodontitis 2.1.1

Eine erste Assoziation der Gingivitis mit Bakterien und Zahnbelag beschrieb 1683 Antoni 

van Leeuwenhoeck, der mit einer der ersten mikroskopischen Apparaturen Bakterien in 

seinem Zahnbelag sehen konnte. Nachdem Louis Pasteur und Robert Koch 200 Jahre 

später zeigten, dass Infektionskrankheiten mit Mikroorganismen in Verbindung stehen, 

wurde im „goldenen Zeitalter der Mikrobiologie“ um 1900 erstmals unterschiedliche 

bakterielle Erregergruppen von Parodontitispatienten isoliert und dementsprechend als 

Ursache der Erkrankung interpretiert. Dazu gehörten Spirochäten, Streptokokken und 

fusiforme Bakterien (Overman 2000). In den folgenden Jahrzehnten änderte sich das Bild 

der Ätiologie dahingehend, dass die Quantität der Plaque als Ursache der Gingivitis 

vermutet wurde. Verantwortlich dafür war die Meilensteinstudie zur experimentellen 

Gingivitis von Löe et al. (1965). Elf männliche Probanden im Alter von 20 - 27 Jahren mit 

gesunder Gingiva (GI < 0,5) wurde untersagt, während des Experimentes die Zähne zu 

reinigen. Mittels Indizes wurde das Vorhandensein von Plaque (PI) und die gingivale 

Entzündung (GI) dokumentiert. Mit zunehmender Plaqueakkumulation entwickelte sich 

eine Gingivitis, die im Laufe des Experiments zunahm. Nach 21 Tagen durften die 

Probanden wieder Mundhygiene betrieben. Mit der Reduktion der Plaque kam es zwei 

Tage zeitversetzt zu einer Abnahme der gingivalen Entzündung, bis der GI nach sieben 

Tagen wieder die Ausgangswerte erreichte. Diese Ergebnisse bildeten die Grundlage für 

die sogenannte unspezifische Plaquehypothese, nach der eine Gingivitis als Folge von 

Plaqueakkumulation entsteht. Dementsprechend wurde und wird noch heute die Plaque 

als ätiologischer Faktor für parodontale Entzündungen angesehen. Jedoch zeigte sich in 

den Folgejahren, dass Plaqueakkumulation nicht zwangsläufig zu einer Gingivitis führte, 

sondern, dass es bezüglich der Ausprägung individuell große Unterschiede gab 

(Wiedemann et al. 1979; Brecx et al. 1988; Löe et al. 1986). Wiedemann et al. (1979) 

untersuchten an 62 Probanden zwischen 20-29 Jahren die experimentelle Gingivitis. 

Während 25 Probanden nach zwei Wochen ohne Mundhygiene bereits eine sichtbare 

Gingivitis zeigten, entwickelten 29 Probanden erst nach der dritten Woche eine Gingivitis. 
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Die restlichen acht Probanden zeigten trotz ausbleibender Mundhygiene von 21 Tagen 

keine Gingivitis. Die Autoren folgerten daraus, dass zukünftige Probandenkollektive zur 

experimentellen Gingivitis in parodontal resistente und parodontal insuffiziente Gruppen 

unterteilt werden sollten. Ähnliche Ergebnisse zur Resistenz bezüglich Parodontitis zeigte 

eine große Longitudinalstudie von Löe et al. (1986). Über 15 Jahre wurde bei 480 

männlichen Plantagenmitarbeitern in Sri Lanka die natürliche Entwicklung der Parodontitis 

untersucht (nach 15 Jahren konnten noch 161 Probanden aus dem anfänglichen 

Probandenkollektiv untersucht werden). Über den gesamten Studienzeitraum hatten die 

Probanden keinen Zugang zur zahnärztlichen Versorgung. Bei 8% der Probanden trat eine 

aggressive Parodontitis auf, die in einen vollständigen Zahnverlust ab dem 40. Lebensjahr 

mündete. 81% entwickelten eine milde, chronische Form der Erkrankung mit einem 

durchschnittlichen jährlichen Attachmentverlust von 0,3-0,5mm/Jahr. Bei 11% dieses 

Probandenkollektivs trat jedoch bei gleicher Plaqueakkumulation kein nennenswerter 

Attachmentverlust auf. Es wurde nicht erfasst, ob sich die Ernährung dieser resistenten 

Probandengruppe von dem restlichen Probandenkollektiv unterschied.  

In den 1970iger Jahren wurde herausgefunden, dass die Parodontitis vermehrt mit 

speziellen Bakterien assoziiert war und so wurde die sogenannte spezifische 

Plaquehypothese formuliert, nach der die Qualität und Pathogenität der Plaque 

entscheidend waren für das Ausmaß der parodontalen Entzündung (Loesche 1984). 

Demzufolge sind vermehrt gram-negative und anaerobe Bakterien in der subgingivalen 

Plaque mit erhöhten Taschentiefen assoziiert (Theilade 1986). Nach den Studien von 

Socransky et al. (1998) wurde der Verlauf der Parodontitis nicht alleine durch die 

Konzentration der Bakterien bestimmt, sondern durch das gemeinsame Vorkommen 

verschiedener Spezies. Die Autoren gliederten spezifische Bakteriencluster gemäß ihrer 

Pathogenität in verschiedene Komplexe. Die Bakterien des „roten Komplexes“ waren eng 

assoziiert mit klinischen Parametern wie Sondierungstiefen, klinischen Attachmentverlust 

und Bluten auf Sondieren. Diese mit parodontaler Destruktion assoziierten Markerkeime 

des roten Komplexes bestanden aus gramnegativen, obligat Anaerobiern wie 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola 

und Tannerella forsythia. Die genannten Bakterien sind mit proteolytischen Enzymen wie 

Phosphatasen und Kollagenasen ausgestattet, die mitverantwortlich sind für den Abbau 

parodontalen Weich– und Hartgewebes. Die spezifische Plaquehypothese erweiterte die 

Parodontitisdiagnostik u.a. um Keimtests und die adjuvante Therapie mit Antibiotika. 

Ende der 80er Jahren wurde herausgefunden, dass diese pathogenen Keime auch bei 

parodontal gesunden Zähnen zu finden waren (Slots 1986). Damit waren die 
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parodontalpathogenen Mikroorganismen als alleiniger ätiologischer Faktor 

ausgeschlossen.  

Da die Umgebungsvariablen für die Bakterien als entscheidender festgestellt wurden, 

wurde von Marsh (1994) die ökologische Plaquehypothese formuliert. Demnach befindet 

sich der orale Biofilm in einem Zustand bakterieller Homöostase, die durch synergistische 

und antagonistische Stoffwechselleistungen der beteiligten Mikroorganismen und dem Wirt 

entsteht. Die subgingivale Umgebung bestimmt die spezifische mikrobielle 

Zusammensetzung und ist daher entscheidend für den Wechsel von parodontaler 

Gesundheit zu Parodontitis. Dem Autor nach könne die parodontale Erkrankung nicht 

therapiert oder präventiv verhindert werden, indem man ausschließlich die mutmaßlichen 

Pathogene eliminiert, sondern die Ursachen für den Zusammenbruch der Homöostase 

müssen erkannt und verhindert werden. Diese Annahme wurde durch die Arbeit von 

Bartold und van Dyke (2013) unterstützt. Die Entzündungsneigung und das Immunsystem 

des Wirtes seien für das Entwickeln oder Voranschreiten einer Parodontitis 

entscheidender als spezifische Bakterien und deren Virulenzfaktoren. Denn ein gesunder 

Wirt habe eine Vielzahl von Abwehrmechanismen gegen die Etablierung einer pathogenen 

subgingivalen Plaque: durch die Produktion von Antikörpern, Abschilferungen der 

Epithelzellen, Migration polymorpher Immunzellen sowie dem nach außen gerichteten 

Sulkusfluid. Andere Studien zeigen ein gestörtes antioxidatives Verteidigungssystem im 

Blutplasma und im Sulkusfluid bei Parodontitispatienten im Vergleich zu gesunden 

Probanden (Gustafsson et al. 1997; Chapple et al. 2002). Dementsprechend versuchen 

neue Therapieoptionen die Entzündungsneigung des Wirtes positiv zu beeinflussen 

(Wirtsmodulation) (Bhatavadekar und Williams 2009; Ramseier 2005).  

Heute ist eine Vielzahl von Risikofaktoren für das Entstehen und/oder Verstärken einer 

Parodontitis bekannt. Es wird unterschieden zwischen nicht-modifizierbaren Faktoren 

(Alter, Geschlecht), modifizierbaren Faktoren (Lifestyle, Rauchen, Ernährung) und 

erworbenen Faktoren (Erkrankungen wie Diabetes mellitus) (Chapple et al. 2017). 

Daneben gibt es Assoziationen zwischen einem niedrigen Bildungsstand und einer 

erhöhten Parodontitisprävalenz (Boillot et al. 2011). Männer haben ein höheres Risiko als 

Frauen an einer Parodontitis zu erkranken (Shiau und Reynolds 2010). Als Grund dafür 

werden neben einem geringeren Gesundheitsbewusstsein bei Männern auch hormonelle 

Aspekte diskutiert (Nilsson 2007). Genetische Faktoren beeinflussen den Glukose- und 

Fettsäurestoffwechsel und können dadurch zu einem erhöhten Parodontitisrisiko beitragen 

(Bochenek et al. 2013). Ebenso beeinflussen Single-Nucleotid-Polymorphismen die 

Genaktivität oder Proteinproduktion. Dadurch kann es zu Veränderungen auf struktureller 

Ebene des Zahnhalteapparates kommen und bei der Entzündungsantwort des Wirtes auf 
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den bakteriellen Reiz. Neben einem unkontrollierten Diabetes mellitus gilt Rauchen als 

wichtigster Risikofaktor (Genco und Borgnakke 2013). Die durch das Rauchen 

verminderte Durchblutung verschleiert zudem die Entzündungszeichen und so können 

entzündungsbedingte Abbauprozesse unbemerkt voranschreiten. Des Weiteren wird durch 

die chronisch verringerte Sauerstoffsättigung des Blutes die gingivale Mikrozirkulation 

negativ beeinflusst (Hanioka et al. 2000). Ebenso scheinen häufiger Stress (Wimmer et al. 

2002) oder psychische Zustände wie Depressionen (Elter et al. 2002) einen negativen 

Einfluss auf den Verlauf einer Parodontitis zu haben. Neben den genannten Faktoren 

spielt die Ernährung eine entscheidende Rolle in Bezug auf Entzündungen im Allgemeinen 

als auch speziell bei der Parodontitis.  

 Pathogenese der Parodontitis 2.1.2

Es gibt eine Vielzahl an Abwehrmechanismen des Organismus, die als endogene 

Faktoren eine ebenso wichtige Rolle spielen wie die Plaque mit ihren 

parodontopathogenen Keimen (Genco 1992). 

So stehen dem ungehinderten Eindringen der Bakterien und deren Toxinen mehrere 

Barrieren des Wirtes gegenüber. Eine mechanische Barriere bietet das Epithel mit dem 

nach extrasulkulär gerichteten Sulkusfluid. Dazu kommen antimikrobielle Bestandteile des 

Speichels wie Lysozym, Lactoferrin und die Immunglobuline. Die Entzündungsreaktion des 

Wirtes ist ebenfalls ein Bestandteil der Abwehrmaßnahmen, jedoch gleichzeitig die 

Ursache der parodontalen Destruktion (Hayashi et al. 2010). Passieren 

Stoffwechselprodukte oder Toxine aus der Plaque die Epithelschranke reagiert der Wirt 

mit Erweiterung und Vermehrung der Blutgefäße, es kommt zur Schwellung und Rötung 

der marginalen Gingiva. Durch die gesteigerte Durchblutung gelangen vermehrt 

Leukozyten zum Ort der Entzündung. Darauf folgt eine unspezifische zelluläre Reaktion 

mit durch Chemotaxis angelockten Makrophagen und neutrophilen Granulozyten. Dies 

wiederrum führt zu einer spezifischen immunologischen Reaktion, die zur Bildung von 

Zytokinen führt. IL-6 und TNFα werden durch T-Zellen, Makrophagen und Osteoblasten 

gebildet und führen zusammen mit Il-1 zu verstärkten Knochenresorptionen (Graves 

2008). Zusammen mit Il-2, welches die Bildung der Zytokine IL-6 und TNFα induziert, 

gehören diese Peptide zu den wichtigsten Zytokinen der parodontalen Destruktion und 

spielen damit beim Attachmentverlust eine entscheidende Rolle. Durch sie wird die 

Immunantwort weiter verstärkt und es kommt zur Prostaglandinausschüttung. Dies führt 

wiederum zur Produktion lytischer Enzyme und weiterer gewebedestruierender Zytokine 

(Deo und Bhongade 2010). 
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Um dem aktuellen Wissenstand zur Pathophysiologie und der Bedeutung der Wirtsantwort 

gerecht zu werden, wurde eine neue Klassifikation zur Parodontitis entwickelt (Caton et al. 

2018). Demnach besteht bei parodontaler Gesundheit eine Symbiose zwischen dem mit 

Gesundheit assoziierten Biofilm und einer angemessen immuninflammatorischen 

Wirtsantwort. Eine Parodontitis hingegen entsteht als Folge der Entwicklung einer 

Dysbiose bei anfälligen Individuen mit einer verstärkten immuninflammatorischen 

Wirtsantwort, die zu einem wirtsvermitteltem klinischen Attachmentverlust (CAL: clinical 

attachment loss) führt (Kebschull und Papapanou 2011; Kilian et al. 2016; Meyle und 

Chapple 2015). 

 Diagnostik der Parodontitis 2.1.3

Seit 2018 gibt es eine Klassifikation der Parodontitis, welche die Einteilung nach Armitage 

(1999) ablöst. Es können drei Formen der Parodontitis unterschieden werden: 

 Formen der nekrotisierenden Parodontitis (Herrera et al. 2018b), 

 Parodontitis als Manifestation systemischer Erkrankungen (Albandar et al. 2018)  

 „Parodontitis“, in der die alte Einteilung „chronisch“ und „aggressiv“ zusammen-

gefasst wurde (Billings et al. 2018; Needleman et al. 2018; Papapanou et al. 2018; 

Tonetti et al. 2018).  

Der Zustand des Parodontiums wird im adulten Gebiss durch eine zirkumferente Messung 

der Zähne mit einer standardisierten Parodontalsonde als klinischer attachment loss (CAL) 

gemessen, wobei die Schmelz-Zement-Grenze als Referenz dient.  

Nach derzeitiger Klassifikation (Tonetti et al. 2018) ist ein Patient an Parodontitis erkrankt, 

wenn 

 an mind. zwei nicht benachbarten Zähnen ein approximal klinischer 

Attachmentverlust vorliegt oder 

 bukkal oder oral an mindestens zwei Zähnen ein CAL ≥ 3 mm feststellbar ist mit 

Sondierungstiefen > 3mm. 

Der gemessene CAL muss aus parodontalen Gründen entstanden sein und nicht 

aufgrund: 

 gingivaler Rezession traumatischen Ursprungs  

 Karies, die sich im zervikalen Bereich des Zahnes erstreckt 

 dem Vorhandensein von CAL distal des zweiten Molaren bei Fehlstellung oder 

vorheriger Extraktion des Weisheitszahnes 

 endodontischer Läsionen 

 oder verursacht durch vertikale Wurzelfrakturen  
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Zur weiteren Charakterisierung der Parodontitis wurden zusätzlich das Stadium und die 

Gradierung (engl. Staging und Grading) eingeführt. Dabei gibt das Stadium der 

Erkrankung Informationen über den Schweregrad der Diagnose und der Grad der 

Erkrankung gibt Auskunft bezüglich Krankheitsprogression und Risikoprofil. 

Bezüglich des Stadiums unterscheidet man vier Stadien. Diese werden durch klinische 

und röntgenologische Befunde eingestuft, dazu zählen klinischer Attachmentverlust, 

röntgenologischer Knochenabbau, Sondierungstiefen, vertikale Defekte und 

Furkationsbeteiligung, Zahnbeweglichkeit und Zahnverluste aufgrund von Parodontitis. 

 

 

Abb. 2.1.: Neue Klassifikation zum Parodontitisstadium (Papapanou et al. 2018, Tonetti et al. 
2018) 

 

Gradierung: 

Unabhängig vom Stadium der Erkrankung kann die Parodontitis individuell je nach 

Risikofaktoren unterschiedlich schnell fortschreiten. Der Grad der Parodontitis wird in drei 

Kategorien unterteilt und beinhaltet Risikofaktoren wie das Rauchen, die Kontrolle des 

Langzeitzuckerwertes Hb1Ac bei Diabetes mellitus, die Progredienz des radiologischen 

Knochenabbaus der letzten Jahre und das Verhältnis des Knochenabbau zum Alter. Die 

Gradierung kann je nach Evidenz der Studienlage um weitere Faktoren erweitert werden, 

beispielsweise um serologische Entzündungsmarker wie hsCRP oder andere Biomarker. 
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Tab. 2.2.: Neue Klassifikation zur Parodontitisgradierung (Papapanou et al. 2018, Tonetti et al. 
2018) 

 

 Therapie der Parodontitis 2.1.4

Nachdem ein ausführlicher Befund mit Anamnese der Risikofaktoren erhoben wurde und 

eine Parodontitis vorliegt, folgt die systemische Parodontitistherapie. Diese lässt sich nach 

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

1. Initialtherapie/Hygienephase 

2. Korrektive Phase 

3. Unterstützenden Parodontitistherapie 

In der Annahme, dass eine Gingivitis der Vorläufer einer Parodontitis ist, versuchen 

derzeitige Therapiekonzepte eine Gingivitis zu verhindern bzw. diese zu therapieren (Sanz 

et al. 2015). Dies ist nach klassischem Vorgehen durch eine möglichst vollständige 

Entfernung der supra- und subgingivalen Plaque sowie die Etablierung einer adäquaten 

Mundhygiene zu erreichen (van der Weijden und Slot 2011; Axelsson et al. 2004). Der 

wichtigste Aspekt in der Therapie der Gingivitis liegt dabei in der häuslichen Mundhygiene. 

Hierbei spielt das mechanische Entfernen der Plaque mittels Zahnbürste und 

Zahnzwischenraumbürstchen die entscheidende Rolle (Berchier et al. 2008). Die 

Initialtherapie beinhaltet daher die Aufklärung des Patienten über die Ursache und 

Risikofaktoren der Parodontitis sowie über den Therapieablauf. Dazu gehört eine 

ausführliche Instruktion und Motivation zur häuslichen Mundhygiene sowie eine 
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professionelle Zahnreinigung und die Entfernung aller Plaqueretentionsstellen. Allerdings 

zeigen die Prävalenzzahlen zur Parodontitis, dass das Niveau der Mundhygiene häufig 

nicht ausreicht, um eine parodontale Erkrankung zu verhindern bzw. zu therapieren. Vor 

allem die oralen Flächen werden in der häusliche Mundhygiene in der Regel nicht 

vollständig erfasst (Winterfeld et al. 2015). So gibt es im klassischen Vorgehen neben der 

mechanischen Plaqueentfernung zusätzlich das chemische Biofilmmanagement. Mit Hilfe 

von antibakteriellen Mundspüllösungen kann die dentale Biofilmbildung zusätzlich 

gehemmt werden. Eine S3 Leitlinie zur häuslichen Mundhygiene (AWMF-Registernummer: 

083-022) empfiehlt das zusätzliche Anwenden einer Mundspüllösung bei Patienten mit 

körperlichen oder geistigen Einschränkungen, bei Patienten mit Zahnfehlstellungen, die 

kein effektives Biofilmmanagement ermöglichen und bei Patienten, die eine Bestrahlung 

und Chemotherapie erhalten. Neben dem Wirkstoff Chlorhexidin, welcher als 

Goldstandard antimikrobieller Mundspüllösungen zählt (Kneist et al. 2013), können 

Aminfluoride, ätherische Öle sowie Triclosan/Copolymer als Wirkstoffe eingesetzt werden 

(Haas et al. 2016; Serrano et al. 2015). Sobald der Patient eine Mitarbeit vorweist, wird in 

einem nicht-chirurgischen Verfahren der subgingivale Biofilm entfernt. Nach sechs bis acht 

Wochen wird das Ergebnis der Initialtherapie reevaluiert. In der korrektiven Phase kann 

die Therapie falls notwendig um parodontalchirurgische Maßnahmen erweitert werden. Mit 

diesen können weiterhin bestehende parodontale Läsionen unter visueller Kontrolle 

behandelt werden. Dabei werden resektive von regenerativen Maßnahmen unterschieden. 

Bei schwerer Krankheitsausprägung und jungem Patientenalter kann nach S3-Leitlinie 

(AWMF-Registriernummer: 083-029) neben der standardmäßigen subgingivalen 

Biofilmentfernung eine adjuvante Antibiotikatherapie in Betracht gezogen werden. Zur 

Indikation zählen Patienten, die jünger als 55 Jahre alt sind und generalisiert 

Taschensondierungstiefen > 5mm aufweisen oder bei Patienten, die jünger als 35Jahre alt 

sind und an einer Parodontitis Stadium III erkrankt sind. Unter der anschließenden 

Erhaltungstherapie versteht man die kontinuierliche Kontrolle der parodontalen Strukturen 

in der unterstützenden Parodontitistherapie. Die Frequenz dieser Nachsorge wird je nach 

individuellen Risikoprofil festgelegt und hat zum Ziel das Wiederauftreten und die 

Progression der Parodontitis zu verhindern (Tonetti et al. 2015). 

2.2 Grundlagen zu Entzündungen  

Eine Entzündungsreaktion ist eine grundlegende Reaktion des Körpers und tritt auf bei 

Gewebsverletzungen, als Reaktion auf eindringende Fremdstoffe oder bei 

umweltbedingten oder endogenen Beschädigungen des Organismus (Krams et al. 2010). 

Häufig treten Entzündungen im Rahmen von Infektionskrankheiten auf, jedoch sind 
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Mikroorganismen nur eine mögliche Ursache akuter und/oder chronischer 

Entzündungsreaktionen. Das Ziel der Entzündung ist es, den schädigenden Reiz zu 

entfernen und die Vorrausetzung für Reparaturvorgänge zu schaffen. Damit kann die 

Entzündungsreaktion des Organismus als Ausdruck der Immunreaktion verstanden 

werden.  Entzündungsreaktionen können nach verschiedenen Kriterien eingeteilt werden 

(Riede et al. 2009): 

 Ätiologie (z.B. infektiös, traumatisch, autoimmunologisch) 

 Ausbreitung (lokalisiert, metastatisch, generalisiert) 

 Entzündungssymptomatik  

 Zeitlicher Verlauf (z.B. akut, chronisch) 

Die klassischen Kardinalsymptome der akuten Entzündung – Calor (Überwärmung), Rubor 

(Rötung), Tumor (Schwellung), Dolor (Schmerz) und Functio laesa (Funktionsstörung) - 

entsprechen den physiologischen Veränderungen während des Entzündungsprozesses. 

Dazu gehören Veränderungen der Blutgefäßweitstellung und damit ein veränderter 

Blutfluss, eine gesteigerte Kapillarpermeabilität, das Anlocken von Leukozyten und die 

Produktion von Entzündungsbotenstoffen mit Stimulation nervaler Schmerzfasern. Man 

weiß heute, dass es neben einer komplexen Induktions- und Erhaltungsphase, eine aktive 

Auflösungs- oder Beendigungsphase (Resolution) der Entzündung gibt (Serhan 2010). 

Werden die teilweise schädlichen Stoffwechselprodukte, die während der Phagozytose 

durch Leukozyten entstehen, nicht abgebaut oder schlägt die Apoptose (programmierter 

Zelltod) der Immunzellen fehl, kann der inflammatorische Prozess nicht nachhaltig 

beendet werden und die Wiederherstellung der Gewebehomöostase bleibt aus. Neben 

zellulären Mechanismen mit Fibroblasten, Endothelzellen und Makrophagen sind dabei 

sogenannte „specialized pro-resolving mediators“ (SPM) beteiltigt. Die SPMs werden aus 

Lipiden gebildet und können in Lipoxine, Resolvine, Protektine und Maresine eingeteilt 

werden (Serhan 2010). Die Entzündungsauflösung ist abhängig von der Wirtsantwort. 

Kann eine Entzündung nicht physiologisch aufgelöst werden, kommt es zu einer 

chronischen Entzündung. 

2.3 Serologische Marker der Entzündung 

Eine Entzündung ist durch erhöhte Serumwerte an C-reaktivem Protein (CRP) 

gekennzeichnet (Sproston und Ashworth 2018). CRP ist ein Akutphasenreaktant, das als 

Antwort auf verschiedene Zytokine wie Interleukin-6 (IL-6) und Tumornekrosefaktor alpha 

(TNFα) aus der Leber freigesetzt wird. IL-6 und TNFα sind serologische Marker für 

Entzündungen. IL-6 und TNFα gehören zur Gruppe der Zytokine, welche im Rahmen von 
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Verletzungen, Infektionen, und Entzündungsprozessen von Leukozyten bzw. 

Makrophagen gebildet werden (Riede et al. 2009). Zytokine sind lösliche Peptide und sind 

zuständig für die Kommunikation zwischen den Immunzellen. Sie wirken selbst 

entzündlich und sorgen durch eine Gefäßdilatation dazu, dass Leukozyten an den Ort der 

Entzündung gelockt werden (Chemotaxis). TNFα hat unter anderem Einfluss auf das 

vaskuläre Endothel (Okusawa et al. 1988), die Insulinproduktion (Donath et al. 2003; 

Rabinovitch und Suarez-Pinzon 1998) und die Synthese der proinflammatorischen 

Mediatoren aus der Verstoffwechslung der Arachidonsäure (Spaziani et al. 1998). Zytokine 

gelangen über den Blutweg zur Leber und triggern dort die Bildung von CRP.  

Chronisch leicht erhöhte Werte dieser Marker (subklinische Entzündung) sind mit einem 

erhöhten Risiko für verschiedene systemische Erkrankungen wie kardiovaskulärer 

Erkrankungen (Gupta et al. 2013) oder unerwünschten Schwangerschaftsereignissen 

assoziiert (Pitiphat et al. 2005). Erhöhte Konzentrationen von CRP und IL-6 können die 

Entwicklung eines Diabetes Typ 2 vorhersagen (Mugabo et al. 2010). Assoziationen dieser 

Marker mit Parodontitis sind ebenfalls vielfach gezeigt worden (Glurich et al. 2002; Noack 

et al. 2001; Slade et al. 2000). 

Adiponektin gehört in der Gruppe der Adipokine und wirkt antiinflammatorisch (Fantuzzi 

2005). Adipokine sind Zytokine aus dem Fettgewebe. Fettgewebe galt lange Zeit als 

passives Gewebe, dessen Rolle auf die Speicherung von Fett beschränkt war. Im Laufe 

der Zeit wurde jedoch eine endokrine Aktivität von Adipozyten aufgedeckt. Lokal 

produzierte Hormone und Zytokine besitzen wichtige auto- und parakrine Eigenschaften. 

Einige werden auch in den Kreislauf freigesetzt und haben endokrine Wirkungen. Neben 

anderen Entzündungsmediatoren werden TNF-α und IL-6 von Fettgewebe produziert und 

sekretiert (Fried et al. 1998; Hotamisligil et al. 1995). Epidemiologische Studien haben 

gezeigt, dass die Parodontitis eng mit Adipositas und Glukosetoleranz zusammenhängt 

(Saito et al. 1998; Saito et al. 2004). Adipokine wie Adiponektin und Leptin, die von 

Adipozyten sezerniert werden, können Entzündungen und die Insulinsensitivität 

beeinflussen (Ouchi und Walsh 2008; Dyck et al. 2006). Studien haben gezeigt, dass 

Parodontitis bei Patienten mit Diabetes häufiger ist und sich mit dem Fortschreiten der 

Erkrankung verschlechtert (Rees 2000; Page et al. 1997). Adiponektin ist im Plasma 

nichtdiabetischer Personen reichlich vorhanden (1,9–17 μg/ml) (Arita et al. 1999), seine 

mRNA-Expression und seine zirkulierenden Spiegel sind jedoch bei adipösen Personen 

und bei Patienten mit Typ-2-Diabetes reduziert (Hotta et al. 2000). 

Somit könnten CRP, TNFα, IL-6 und Adiponektin mögliche Mediatoren beim 

Zusammenhang zwischen Parodontitis und systemischen Erkrankungen sein.  
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2.4 Einfluss der Ernährung auf Entzündung und chronische Erkrankungen  

Für die Mehrheit der weltweiten Todesfälle sind chronische, nicht übertragbare 

Erkrankungen wie Herz-Kreislauferkrankungen, Typ-2 Diabetes, Krebs und 

Atemwegserkrankungen verantwortlich (Bennett et al. 2018). Neuere Untersuchungen 

zeigen, dass viele dieser Krankheiten gemeinsame pathophysiologische Mechanismen 

aufweisen und sich durch teilweise ähnliche molekulare Veränderungen in den Organen 

darstellen. Mitochondriale Veränderungen, oxidativer Stress und Entzündungen sind 

untrennbar miteinander verbunden und spielen eine wichtige Rolle bei der Entstehung und 

Entwicklung dieser Erkrankungen (Camps und García-Heredia 2014). Die Ernährung spielt 

als gemeinsamer Risikofaktor eine zentrale Rolle. So hat die Prävalenz von Übergewicht 

(BMI > 25) und Adipositas (BMI > 30) als ein Zeichen der Fehlerernährung weltweit in den 

letzten Jahrzehnten zugenommen (World Health Organization 2000). Adipositas wird 

begleitet von einem Zustand von andauernder, niedriggradiger Entzündung und ist 

prädisponierend für schwere chronische Erkrankungen wie dem Metabolischen Syndrom, 

Diabetes und auch Parodontitis (Suvan et al. 2011). Woudenberg et al. (2013) 

untersuchten an 1024 Diabetikern die pro- und antiinflammatorischen Eigenschaften 

unterschiedlicher Nahrungsmittel in Bezug auf den Glukosemetabolismus und Marker für 

Insulinresistenz. Sie benutzen dafür einen angepassten „dietary inflammatory index“ (DII) 

von Cavicchia et al. (2009). Es konnte gezeigt werden, dass Proteine und Omega-3-

Fettsäuren, Ballaststoffe, Alkohol und alle Mikronährstoffe bis auf Vitamin B12 eine anti-

inflammatorische Wirkung hatten. Dagegen wiesen Kohlenhydrate (abgesehen von den 

Ballaststoffen) und die restlichen Fette ein entzündungsförderndes Potential auf (Tabelle 

2-1).  
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Komponenten Inflammatory Weight (IW) 

Energie (kcal/d) 0,230 

Protein (g/d) -0,050 

Fett, gesamt (g/d) 0,323 

Gesättigte Fettsäuren (g/d) 0,250 

Einfach ungesättigte Fettsäuren (g/d) 0,050 

Trans Fett (g/d) 0,260 

Omega-3 mehrfach ungesättigte Fettsäuren (g/d) -0,384 

Omega-6 mehrfach ungesättigte Fettsäuren (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 

Tab. 2-1: Auszug aus van Woudenbergs et al. inflammatorischen Index. Komponenten mit 
positiven IW (Inflammatory Weight) werden als pro-inflammatorisch angesehen, mit negativen IW 
als anti-inflammatorisch.  

 

Eine Vielzahl an Studien bestätigt das entzündungsfördernde und krankmachende 

Potential einer Ernährung, welche einen hohen DII-Wert aufweist. So zeigen 

proinflammatorische Ernährungsformen mit einem hohen DII-Wert ein erhöhtes Risiko für 

die Gesamtsterblichkeit, kardiovaskuläre und krebsbedingte Mortalität sowie vermehrte 

kardiovaskuläre Erkrankungen (Zhong et al. 2017; Namazi et al. 2018; Shivappa et al. 

2018). Ebenso finden sich in der Literatur Assoziationen einer proinflammatorischen 

Ernährung mit einem erhöhten Risiko für depressive Symptome (Jorgensen et al. 2018), 

mit einer erhöhten Prävalenz radiologisch symptomatischer Osteoarthritis (Veronese et al. 

2017) sowie erhöhtem Fraktur- und Osteoporoserisiko bei Frauen (Veronese et al. 2018; 

Kim et al. 2018). Auch bei jungen Erwachsenen zeigt eine proinflammatorische 

Ernährungsweise Assoziationen mit erhöhten Level verschiedener serologischer 

Entzündungsmarker und bestätigt, dass die Ernährung eine wichtige Rolle für die 

Entzündungsneigung bei jungen Erwachsenen spielt (Shivappa et al. 2017). 

Diese Einflüsse sind für derzeitige Industrienationen von hoher Relevanz, da eine western 

diet (als durchschnittlich konsumierte Ernährung in den Industrienationen) sich durch 

hohen Kohlenhydratanteil, einem hohen Fleischkonsum mit einer hohen Zufuhr gesättigter 

und Omega-6-Fettsäuren, eine reduzierte Omega-3-Fettsäureaufnahme, eine übermäßige 
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Verwendung von Salz und zu viel raffinierten Zucker auszeichnet (Myles 2014; Feinman et 

al. 2015). Diese Ernährungsweise führt vermehrt zu Übergewicht und Adipositas u.a. auch 

durch die vermehrte Aufnahme prozessierter Kohlenhydrate und kalorienreicher 

Lebensmittel (Heinonen et al. 2014). In Anbetracht der Ergebnisse von van Woudenbergh 

et al. (2013) geht diese Ernährungsweise mit einem  starken proinflammatorischen 

Potential einher. Dies wird durch diverse Studien bestätigt (Myles 2014; Dickinson et al. 

2008; Bosma-den Boer et al. 2012). Durch kontinuierlichen (Ernährungs-)Stress wird das 

angeborene Immunsystem dauerhaft stimuliert und so die physiologische 

Entzündungsauflösung gestört. Dies wiederum erhöht die Anfälligkeit für chronische 

Erkrankungen (Bosma-den Boer et al. 2012). Oxidativer Stress ist nach Hensley et al. 

(2000) ein Schlüsselfaktor in der Entstehung und Fortbestehen zahlreicher chronisch 

entzündlicher Erkrankungen wie Typ-2-Diabetes, kardiovaskulären Erkrankungen und dem 

metabolischen Syndrom. Oxidativer Stress wird als „Ungleichgewicht zwischen Oxidantien 

und Antioxidantien zu Gunsten der Oxidationsmittel, welches (...) zu molekularen Schäden 

führt“, definiert und führt zur Produktion proinflammatorischer Moleküle wie Zytokinen 

(Sies und Jones 2007).  

Die vermehrte Aufnahme von einfachen Kohlenhydraten verstärkt oxidativen Stress durch 

Entstehung freier Superoxidradikale, als Nebenprodukt der ATP-Synthese (Monnier et al. 

2006) und die Aufnahme von Zucker stimuliert der NADPH-Oxidase in Leukozyten und 

Makrophagen und erhöht so die Anzahl an Sauerstoffradikalen (Mohanty et al. 2000). 

Ebenso beeinträchtigt die Aufnahme raffinierten Zuckers und gesättigter Fettsäuren die 

Funktion neutrophiler Granulozyten durch Bildung von AGEs (advanced glycation end 

products) (Chapple 2009). Grant et al. (2010) haben dafür den Begriff „Mahlzeiten 

induzierte Entzündung“ verwendet. Durch Konsum einfacher Kohlenhydrate kommt es zu 

einer durch Hyperglykämie ausgelöste Hyperinsulinämie. Dies wiederum führt zu einer 

reaktiven Hypoglykämie durch die das limbische Stresssytem aktiviert wird. Diese 

Kaskade kann bei vermehrter Konsum einfacher Kohlenhydrate eine chronischen 

Entzündung verstärken (Bosma-den Boer et al. 2012). Ein höherer Obst- und 

Gemüsekonsum sowie Verzehr von Hülsenfrüchten und Vollkornprodukten ist invers mit 

serologischen Entzündungsmediatoren assoziiert (Ajani et al. 2004; Lopez-Garcia et al. 

2004; Nettleton et al. 2006). So reduziert ein hoher Ballaststoffanteil in der Nahrung den 

Cholesterinspiegel sowie den postprandialen Blutzucker und das Körpergewicht (Goff et 

al. 2018; Davison und Temple 2018; Brownlee et al. 2017). Ebenso hat dies einen 

positiven Einfluss auf die Insulinsensitivität und ist mit einem verringerten Risiko für Typ-II-

Diabetes assoziiert (Jenkins et al. 2000). Eine zwölfwöchige Ernährung, reich an 

komplexen Kohlenhydraten, Proteinen und ungesättigten Fetten, führt zu einem 
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verbesserten Insulinspiegel, Verringerung des Blutzuckers, Verbesserung des Body-Mass-

Index und niedrigerem diastolischen und systolischen Blutdruck bei Typ-2-Diabetikern 

(Darwiche et al. 2016).  

Spurenelemente und Antioxidantien (wie u.a. Vitamin C) können als Radikalfänger 

oxidativen Stress reduzieren (Murer et al. 2014) und sind mit reduzierten 

Entzündungsmarkern wie CRP assoziiert (Asemi et al. 2015; Esmaillzadeh et al. 2006). 

Antioxidantien scheinen bei der wechselseitigen Abhängigkeit zwischen oxidativen Stress 

und Entzündungsantwort eine wichtige Rolle zu spielen. Ergebnisse klinischer 

Interventionsstudien mit Supplementation von Antioxidantien am Menschen sind 

uneinheitlich, während einige der Studien vorteilhafte Auswirkungen auf die Gesundheit 

zeigen (Zheng et al. 2013), zeigen andere entweder keine oder sogar schädliche 

Wirkungen (Zhang et al. 2008; Sesso et al. 2008; Bjelakovic et al. 2007). Vermehrter Obst- 

und Gemüsekonsum nicht als Supplement, sondern per Frucht- oder Gemüseform zeigen 

hingegen positive Auswirkungen auf CRP (Watzl et al. 2005). 

Unter einer western diet kommt es zu einer Dysbalance in der Aufnahme von Omega-6- 

und Omega-3-Fettsäuren. Diese mehrfach ungesättigten Fettsäuren (engl. PUFAs - 

polyunsaturated fatty acids) gehören zu zwei Fettsäurefamilien, die vom Menschen nicht 

synthetisiert werden können und daher essentiell sind (Kasper und Burghardt 2014). Aus 

der Omega-6-Fettsäure Arachidonsäure (AA)  entstehen proinflammatorische Prosta-

glandine und Leukotriene, wohingegen aus der Omega-3-Fettsäure Eicosapentaensäure 

(EPA) entzündungsauflösende Zytokine und Eicosanoide, u.a. sogenannte „Serie 

3“ Prostaglandine und „Serie 5“ Leukotriene (Endres et al. 1989; Meydani et al. 1991; 

Caughey et al. 1996) entstehen.  Bei einer Dysbalance Richtung Omega-6-Fettsäuren 

werden vermehrt proinflammatorische Eicosanoide gebildet. Diese hormonähnlichen 

Substanzen haben vielfältige Auswirkungen auf Vasokonstriktion, Blutgerinnung und 

Entzündungsreaktion. Die Eicosanoide werden unter dem Einfluss von zwei Enzymen, 

Cyclooxygenase und Lipoxygenase, aus Dihomogammalinolensäure, AA und EPA 

metabolisiert und zeigen entgegengesetzte Wirkungen abhängig von der jeweiligen 

Vorstufe. AA und EPA sind Substrate derselben Enzyme (Cyclooxygenasen) und stehen 

so in einer metabolischen Konkurrenz. Für die physiologische Entzündungsauflösung ist 

der Umbau von EPA über Docosapentaensäure zu Docosahexaensäure (DHA) wichtig. 

Daraus werden die für die Entzündungsauflösung benötigten Lipidmediatoren (Resolvine, 

Protektine und Maresine) weiterentwickelt  (Serhan 2017; van Dyke 2017). Während für 

die Steinzeit ein Verhältnis von Omega-6-Fettsäure zu Omega-3-Fettsäure von 1-2:1 

angenommen wird, beträgt es in westlichen Industrienationen bis zu 15-20:1 (Simopoulos 

2001). Die japanische Landbevölkerung zeigte im 20. Jahrhundert noch ein Verhältnis von 
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2,7:1 (Iso et al. 1989). Auch scheint für die höhere Lebenserwartung der Bevölkerung von 

Kreta vor 1960 eine wesentliche Bedeutung in dem geringem Verhältnis von Omega-6- zu 

Omega-3-Fettsäuren zu liegen (Renaud et al. 1995). Ein Grund für dieses günstige 

Verhältnis lag an dem erhöhten Fischverzehr, der 30mal höher war als der eines 

durchschnittlichen Amerikaners (Simopoulos und Sidossis 2000).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb. 2.1: Bildung von Entzündungsmediatoren aus n-6 PUFAs und Hemmung durch n-3 PUFAs 
(modifiziert nach Goldberg & Katz 2007). 

 

Auch die Mikronährstoffe haben einen wichtigen Einfluss auf die Entzündungsreaktion. 

Dazu gehört das „Sonnenvitamin“ Vitamin-D₃ welches bei der Immunantwort eine wichtige 

Rolle spielt (Konijeti et al. 2015). Vitamin-D₃ wird kaum mit der Nahrung aufgenommen 

und hauptsächlich durch Sonnenlicht auf der Haut gebildet bzw. durch Vitamin-D-

Präparate zugeführt (Heaney et al. 2003). Ein hoher Serumspiegel von 25-Hydroxy-
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Vitamin-D₃ (Speicherform des Vitamin-D₃) induziert Immunzellen zur Produktion der 

aktiven Form 1,25-Hydroxy-Vitamin-D₃. Dieses wiederum reguliert die Immunantwort an 

Entzündungsstellen indem es die Monozytenproduktion inhibiert und dadurch Einfluss hat 

auf die Zytokinproduktion wie TNFα und IL-6 (Dickie et al. 2010). Eine Zunahme dieser 

Entzündungsmediatoren kann wiederum die Wundheilung beeinträchtigen und zu 

Knochenresorptionen führen (Adams et al. 2007). Eine systematische Literaturübersicht 

über die Wirkung von Vitamin-D-Supplementation auf nicht-skelettale Gesundheit lässt 

vermuten, dass ein geringer Vitamin-D-Spiegel eher ein Marker als eine Ursache von 

schlechter Gesundheit ist (Autier et al. 2014). Eine randomisierte klinische Studie mit über 

400 Probanden mit hoher Supplementation (20.000 IE/d) über vier Monate nach 

anfänglicher Gabe von bis zu 100.000 IE/U zeigte keinen Benefit für kardiovaskuläre 

Risikofaktoren. Hierbei wurden der Langzeitblutzuckerwert HbA1c und Marker für 

Insulinresistenz wie HOMA-IR untersucht (Kubiak et al. 2018). Bezüglich 

Skeletterkrankungen wie Osteoporose und Osteomalazie ist der kausale Zusammenhang 

hingegen gezeigt worden, dass geringe Serumspiegel 25-Hydroxy-Vitamin-D₃ mit klinisch 

nachteiligen Folgen dieser Erkrankungen assoziiert sind (Holick 2004). 

2.5 Einfluss der Ernährung auf Parodontitis 

Nach WHO gilt auch die Parodontitis zu den chronischen, nicht übertragbaren 

Erkrankungen. So werden bei Patienten mit Parodontitis ebenfalls vermehrt Marker 

oxidativen Stresses gefunden (D'Aiuto et al. 2010; Chapple 2009). Daher scheint eine 

proinflammatorische Ernährungsweise wie die western diet ein wesentlicher Risikofaktor 

für die Entstehung und Progredienz der Parodontitis.  

So konnte eine Kohortenstudie von Baumgartner et al. (2009) zeigen, dass das Protokoll 

der experimentellen Gingivitis nach Löe et al. (1965) nicht für alle Ernährungsformen gültig 

ist. Hintergrund der Studie war ein „Steinzeitexperiment“, bei dem zehn Probanden für vier 

Wochen unter Steinzeitbedingungen lebten. Dementsprechend konnten die Probanden 

keine suffiziente Mundhygiene betreiben und hatten gleichzeitig keinen Zugang zu 

prozessierten Kohlenhydraten. Obwohl die Plaquemenge zunahm, reduzierte sich die 

parodontale Entzündung in Form verringerten Blutens auf Sondieren.  

Diese Ergebnisse wurden durch die Pilotstudie Woelber et al. (2016) bestätigt. Die 

Probanden mit einer mundgesundheitsoptimierten Ernährung hatten signifikant weniger 

gingivale und parodontale Entzündung als die Probanden, die sich nach der western diet 

ernährten. Eine skandinavische Pilotstudie zeigte, dass bereits nach zwei Wochen 

Ernährungsumstellung zu einer entzündungsarmen Ernährungsweise reich an 
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Ballaststoffen, ungesättigten Fettsäuren und Proteinen signifikante parodontale 

Verbesserungen bei Typ-2-Diabetikern auftreten (Holmer et al. 2018). Auch langfristig 

kommt eine anti-inflammatorische Ernährung dem Zahnerhalt zu Gute wie eine 

Querschnittsstudie von Kotsakis et al. (2018a) zeigte. Die Analyse der NHANES (National 

Health and Nutrition Examination Surveys) - Daten mit 6887 Patienten ergab, dass die 

Patienten mit einer antiinflammatorischen Ernährung durchschnittlich 0,84 Zähne weniger 

verloren hatten als Patienten mit einer entzündungsfördernden Ernährungsweise. Dass die 

Ernährung die Plaqueentwicklung beeinflusst und so neben der vermutlich systemischen 

Wirkung die gingivale Entzündung beeinflussen kann, konnte in zahlreichen Studien belegt 

werden. So korreliert eine zuckerreiche Ernährung mit vermehrter Plaqueentwicklung 

(Duany et al. 1972) und Interventionsstudien konnten zeigen, dass vermehrter 

Zuckerkonsum zu einer signifikant stärkeren Plaqueentwicklung führt (Rateitschak-Plüss 

und Guggenheim 1982; Harjola und Liesmaa 1978). Bestandteile der Nahrung können 

durch ihre antiadhäsiven und antimikrobiellen Eigenschaften die Plaque direkt 

beeinflussen. So können nach Karygianni et al. (2015) nebenwirkungsfreie Naturstoffe und 

Kräuter wie Ingwer, Knoblauch, ungesüßter Kakao, Kaffee und Rotwein die konventionelle 

antiinfektiöse Therapie unterstützen oder gar ersetzen. 

Wie in der Pilotstudie Woelber et al. (2016) erstmals beschrieben, besteht die MGO-

Ernährung aus einem weitestgehenden Verzicht hoch glykämischer und prozessierter 

Kohlenhydrate, gesättigter Fett- und Transfettfettsäuren, sowie einer vermehrten 

Einnahme von Gemüse, Omega-3-Fettsäuren, Ballaststoffen, Antioxidantien, Vitamin C 

und Vitamin D. 

 Einfluss von Makronährstoffen auf Parodontitis 2.5.1

Aus Makronährstoffen wird die Energie gewonnen, die der Körper für Auf- und 

Abbauprozesse benötigt. Dazu gehören Kohlenhydrate, Fette und Proteine.  

Kohlenhydrate kommen hauptsächlich in Getreideprodukten, Gemüse, Kartoffeln, 

Hülsenfrüchten, aber auch in Milchprodukten, Süßwaren und mit Zucker gesüßten 

Getränken vor. Sie umfassen unterschiedliche Substanzklassen mit jeweils eigenen 

physiologischen Funktionen. Monosaccharide bestehen aus einzelnen Zuckermolekülen 

(wie z.B. Glukose und Fruktose), Disaccharide bestehen aus zwei verknüpften 

Zuckermolekülen (z.B. Saccharose, bei der Fruktose und Glukose verknüpft sind) und 

Polysaccharide aus vielen verknüpften Zuckermolekülen (z.B. Stärke und Ballaststoffe). 

Die beiden erstgenannten Substanzklassen werden auch als einfache Kohlenhydrate 

bezeichnet. Die Glukose ist dabei wichtig für die Energiegewinnung, wie z.B. für Gehirn- 

und Blutzellen. Ebenso wird Glukose bei körpereigenen Aufbauprozessen benötigt, z.B. 
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für die Bildung von Glykoproteinen, Glykolipiden und Fettsäuren. Monosaccharide gehen 

nach Aufnahme direkt in die Blutbahn, während Di- und Polysaccharide zunächst in der 

Mundhöhle durch die α-Amylase und später im Dünndarm zu Monosacchariden 

aufgespalten werden müssen, um im Darm resorbiert werden zu können. Anschließend 

werden die Monosaccharide zur Leber transportiert. Dort kann die Glukose bei Bedarf für 

die Energiegewinnung genutzt werden oder als Glykogen in der Leber oder in der 

Muskulatur gespeichert werden. Wenn diese Speicher voll sind, wird die Glukose in 

Fettsäuren umgewandelt. Bei komplexen Kohlenhydraten, d.h. langkettigen und 

verzweigten Polysacchariden, kommt es zu einem langsameren Blutzuckerspiegelanstieg 

und damit auch zu einer geringeren Insulinausschüttung in der Bauchspeicheldrüse 

(Skerrett und Willett 2010). Ballaststoffe gehören auch zu den Kohlenhydraten und werden 

in wasserlösliche und wasserunlösliche Ballaststoffe unterteilt. Während die Zellulose als 

wasserunlöslicher Ballaststoff nicht verdaut werden kann, werden wasserlösliche 

Ballaststoffe von den Bakterien im Dickdarm zu kurzkettigen Fettsäuren wie beispielweise 

Butyrat abgebaut und spielen dabei eine wichtige Rolle für das Mikrobiom und die 

Gesunderhaltung der Darmschleimhaut (Rivière et al. 2016). Ballaststoffe kommen vor 

allem in Vollkorngetreide, Leguminosen, Nüssen, Obst und Gemüse vor. So enthalten 

diese Nahrungsmittel zwar auch Monosaccharide, diese sind jedoch in einem Verbund aus 

Polysacchariden verpackt und führen daher zu einer langsameren Verdauung und 

Absorption der Kohlenhydrate im Darm (Jenkins et al., 1986). Prozessierten 

Kohlenhydraten sind die Polysaccharide und damit auch der Großteil der essentiellen 

Nährstoffe entfernt worden. In der Literatur gibt es bereits eine Vielzahl an Studien, die 

den negativen Einfluss einfacher und prozessierter Kohlenhydrate auf parodontale 

Gesundheit untersucht haben (Chapple et al. 2017; Hujoel 2009). In früheren Studien 

konnte bereits gezeigt werden, dass die vermehrte Einnahme von Zucker zu einer 

verstärkten Gingivitis führt (Jalil et al. 1983; Sidi und Ashley 1984). Pfister et al. (1984) 

untersuchten in einer klinischen Studie die Effekte kohlenhydratreicher gegenüber 

kohlenhydratarmer Ernährung auf eine experimentelle Gingivitis. Die Gingivitis entwickelte 

sich unter Zuckerreduktion signifikant später. Ebenso ist eine höhere Aufnahme von 

Ballaststoffen mit einem geringeren Risiko an Parodontitis assoziiert (Staudte et al. 2012; 

Merchant et al. 2006; Nielsen et al. 2016). Kondo et al. (2014) zeigten in einer klinischen 

Studie signifikante parodontale Verbesserungen durch eine ballaststoffreiche und fettarme 

Ernährung. Auch in In-vitro Studien konnte der negative Einfluss erhöhter 

Glukoseaufnahme auf parodontale Ligamentzellen gezeigt werden (Kim et al. 2006; Liu et 

al. 2013).  
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Fette sind aus dem dreiwertigen Alkohol Glycerin und verschiedenen Fettsäuren 

aufgebaut (Kasper und Burghardt 2014). Abhängig davon, ob und an welcher Stelle 

Doppelbindungen in den Fettsäuren vorkommen, spricht man von gesättigten, einfach 

ungesättigten oder mehrfach ungesättigten Fettsäuren. Fette sind zum einen die 

wichtigste Energiereserve des menschlichen Organismus zum anderen haben sie wichtige 

Funktionen als Bestandteil der Zellmembranen und als Ausgangssubstanz für die 

Eicosanoidsynthese. Gesättigte Fettsäuren, Omega-6-Fettsäuren und Transfette haben 

ein entzündungsförderndes Potential (van Woudenbergh et al. 2013). Transfette entstehen 

beim starken Erhitzen und Braten, sowie beim Frittieren von Fettsäuren und finden sich 

vor allem in Fastfood, Margarine, Keksen, Donuts und anderen Backwaren (Fernández-

San Juan 2009). Nach Kenntnis des Autors gibt es bisher noch keine Studien über den 

Einfluss von Transfettsäuren auf parodontale Parameter. Für gesättigte und Omega-6-

Fettsäuren hingegen konnte ein entzündungsfördernder Einfluss auf parodontale 

Parameter gezeigt werden (Iwasaki et al. 2011b; Iwasaki et al. 2011a; Ramirez-Tortosa et 

al. 2010). Diese Fettsäuren finden sich vermehrt in tierischen Produkten der 

Massentierhaltung, sowie in bestimmten Pflanzenölen wie Sonnenblumen- und Distelöl. 

Für Omega-3-Fettsäuren und deren Derivate gibt es eine Vielzahl an Studien zum 

antiinflammatorischen Effekt auf parodontale Parameter. So zeigen einige Studien den 

Vorteil eines höheren Anteils von Omega-3-Fettsäuren in der Ernährung sowie der 

Vermeidung gesättigter Fettsäuren für parodontale Gesundheit (Varela-López et al. 2016). 

Studien an Ratten zeigen, dass die Supplementation von EPA und DHA zu einer 

histologisch nachgewiesener Reduktion gingivaler Entzündung führt (Araghizadeh et al. 

2014; Kesavalu et al. 2007).  Mustafa et al. (2013) konnten in einer in-vitro-Studie den anti-

inflammatorischen Effekt von Derivaten der Omega-3-Fettsäure an Zellen des 

parodontalen Ligaments zeigen. Ebenso hemmen Omega-3-Fettsäuren und deren 

Derivate das Wachstum parodontalpathogener Mikroorganismen und haben Einfluss auf 

deren Virulenzfaktoren (Chanda et al. 2018). Deore et al. (2014) zeigten, dass die 

Supplementation von EPA und DHA zusätzlich zur konventionellen Parodontitistherapie zu 

verbesserten parodontalen Ergebnissen führte. Bisher gibt es jedoch nur eine begrenzte 

Zahl an klinischen Interventionsstudien, die den Einfluss der anti-inflammatorischen 

Omega-3-Fettsäure bei Patienten mit Parodontitis untersucht haben (Chee et al. 2016) .  

Proteine sind aus mehr als 100 Aminosäuren zusammengesetzt. Der Aufbau und die 

Eigenschaften der Proteine werden durch die Reihenfolge der Aminosäuren 

charakterisiert. Die Nahrungsaufnahme dient dem Menschen unter anderem dazu, um den 

Bedarf an Aminosäuren zu decken. Von den 20 proteinogenen Aminosäuren, aus denen 

körpereigene Proteine zusammengesetzt werden, müssen acht mit der Nahrung 
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aufgenommen werden, da sie im menschlichen Organismus nicht synthetisiert werden 

können. Diese werden auch als essentielle Aminosäuren bezeichnet (Kasper und 

Burghardt 2014). Wie in der Studie von van Woudenberg et al. (2013) gezeigt wurde, sind 

Proteine bezüglich ihres Entzündungspotentials als eher neutral einzuordnen. Die 

biologische Wertigkeit unterscheidet sich zwischen pflanzlichem und tierischem Protein. 

Eine der wenigen Studien zum Zusammenhang von der Proteinaufnahme und  

Parodontitis ist die Querschnittsstudie von Staufenbiel et al. (2013). Hier zeigte die Gruppe 

der Vegetarier im Vergleich zu Nichtvegetariern verbesserte parodontale Parameter. 

Gleichzeitig hatte die Gruppe der Vegetarier ein höheres Bildungsniveau und eine bessere 

Mundhygiene. So bleibt unklar, welcher Faktor für die Ergebnisse relevanter war. Salazar 

et al. (2018) konnte zeigen, dass der Konsum von roten und verarbeiteten Fleisch mit 

mehr Parodontitis assoziiert ist. Interventionsstudien diesbezüglich sind wünschenswert. 

 Einfluss von Mikronährstoffen auf die Parodontitis 2.5.2

Zu den Mikronährstoffen gehören Vitamine, Spurenelemente und Mineralien. Anders als 

die Makronährstoffe liefern sie dem Organismus keine Energie, werden aber für 

elementare Körperfunktionen benötigt. Vitamine gelten als essentiell für den Menschen, 

d.h. sie müssen mit der Nahrung oder wie beim Vitamin D über die UV-Strahlung der 

Sonne aufgenommen werden. Die Mineralstoffe sind wichtig für die Aufrechterhaltung des 

Wasserhaushalts, die Weiterleitung elektrischer Reize und Enzymfunktionen. Bezüglich 

des Zusammenhangs von Mikronährstoffen und Parodontitis gibt es eine Vielzahl an 

Studien (van der Velden et al. 2011). Vitamin C nimmt als Cofaktor bei der 

Kollagensynthese eine wichtige Rolle für das parodontale Gewebe ein (Boyera et al. 

1998). So konnte schon früh gezeigt werden, dass ein Mangel an Vitamin C Skorbut 

verursacht, was mit starkem parodontalen Knochenverlust einhergeht (Waerhaug 1958). 

Nishida et al. (2000) und Timmerman et al. (2007) haben festgestellt, dass ein niedriger 

Vitamin-C-Plasmaspiegel mit einem erhöhten klinischen Attachmentverlust assoziiert ist. 

Interventionsstudien konnten zeigen, dass die gingivale Entzündung mit der Vitamin-C-

Aufnahme korreliert (Jacob et al. 1987; Leggott et al. 1991). Vitamin C wirkt als 

Antioxidans und kann Sauerstoffradikale neutralisieren (Duarte und Lunec 2005). 

Antioxidantien sind als chemische Verbindungen in allen Körpergeweben und -

flüssigkeiten vorhanden. Sie sind in der Lage die Oxidation eines Substrats zu verzögern 

oder zu verhindern. Oxidativer Stress entsteht, wenn ein Ungleichgewicht zwischen freien 

Radikalen und der antioxidativen Kapazität des Organismus besteht. Antioxidantien 

werden zum Teil vom Körper selbst hergestellt, zum anderen über eine pflanzenreiche 

Ernährung dem menschlichen Organismus zugeführt. Studien haben gezeigt, dass die 
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Einnahme antioxidativer Lebensmittel das Potential hat, parodontale Parameter zu 

verbessern (Muniz et al. 2015). Auch in-vitro konnte gezeigt werden, dass Antioxidantien 

einen positiven Effekt auf das parodontale Gewebe haben (Nizam et al. 2014). Der 

Verzehr von 500g Blaubeeren täglich konnte nach den Erkenntnissen einer 

Interventionsstudie von Widén et al. (2015) die gingivale Entzündung gleichermaßen 

reduzieren wie eine professionelle Zahnreinigung. In einer randomisierten kontrollierten 

Doppelblindstudie zeigten Chapple et al. (2012), dass Antioxidantien in Pulverform 

parodontale Parameter verbessern können. Sekundäre Pflanzstoffe wirken ebenfalls 

antioxidativ und entzündungshemmend. Unter dem Sammelbegriff „sekundäre 

Pflanzenstoffe“ werden Substanzen unterschiedlicher Struktur verstanden, wie zum 

Beispiel Polyphenole (u.a. in Gewürzen und Kakao), Carotinoide (u.a. in farbigem Obst 

und Gemüse), Flavenoide (u.a. in Äpfeln) und Phytoöstrogene (u.a. in Sojabohnen). Etwa 

5000 bis 10000 unterschiedliche sekundäre Pflanzenstoffe kommen in der menschlichen 

Nahrung vor (Deutsche Gesellschaft für Ernährung und Deutschland 2008). In Bezug auf 

Parodontitis konnten Studien das antimikrobielle, antioxidative und 

entzündungshemmende Potential von sekundären Pflanzenstoffen zeigen, was zu 

verbesserten klinischen parodontalen Parametern führte (Feghali et al. 2012; Basu et al. 

2018; Ben Lagha et al. 2018). Pflanzliche Nitrate wirken ebenfalls entzündungshemmend. 

Eine randomisierte klinische Doppelblindstudie zeigte, dass die Einnahme nitratreicher 

Salatsmoothies über 14 Tage zu verringerter parodontaler Entzündung führte (Jockel-

Schneider et al. 2016). Dodington et al. (2015) konnten zeigen, dass der Konsum von 

Obst und Gemüse  mit geringerer parodontaler Entzündung assoziiert ist. Auch bezüglich 

Vitamin-D₃ konnte sowohl klinisch, als auch in-vitro, ein positiver Einfluss auf parodontale 

Parameter gezeigt werden (van der Velden et al. 2011). Die Ergebnisse einer 

Querschnittsstudie von Jimenez et al. (2014) deuten auf einen negativen Zusammenhang 

zwischen der Plasmakonzentration von Vitamin D und der Inzidenz von Zahnverlust und 

Parodontitis hin. Jedoch gibt es nur wenige randomisierte, klinische Studien, die den Effekt 

einer Vitamin-D-Supplementierung auf parodontale Parameter untersuchten. Daher sind 

die Daten, die den Zusammenhang zwischen Vitamin-D-Spiegeln und Parodontitis 

unterstützen oder widerlegen, im Moment nicht eindeutig (Pinto et al. 2018).  
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3 Material und Methoden 

3.1 Aufbau der Studie 

Der Studienplan wurde von der Ethik-Kommission der Albert-Ludwigs-Universität Freiburg 

mit positivem Votum genehmigt (EK Nr. 8/16) und folgend im Deutschen Register für 

klinische Studien national und international registriert (DRKS00009888). 

Bei der vorliegenden Studie handelte es sich um eine prospektive, einfach verblindete, 

randomisierte und nach Plaque stratifizierte, kontrollierte Interventionsstudie im 

Parallelgruppendesign, welche als Folgestudie der Pilotstudie nach Woelber et al. (2016) 

durchgeführt wurde. Zusätzlich zum Einfluss einer mundgesundheitsoptimierten (MGO) 

Ernährung auf die klinisch oralen und mikrobiellen Parameter wurde die Folgestudie um 

serologische und weitere mikrobiologische Untersuchungen erweitert. 

Die Experimentalgruppe mit MGO-Ernährung (n=15) wurde mit einer Kontrollgruppe unter 

western diet Bedingungen (n=15) verglichen. Der Studienzeitraum erstreckte sich über 

acht Wochen. Die ersten beiden Wochen ernährten sich die Probanden beider Gruppen 

auf Basis der western diet mit einem Kohlenhydratanteil von mind. 45%  (Feinman et al. 

2015) und reichlich prozessierten Lebensmitteln (wie Weißmehl, zuckerhaltige Speisen 

und Getränke, gesättigte und erhitzte Fette). Die Kontrollgruppe behielt diese 

Ernährungsform über den kompletten Studienzeitraum bei. Die Experimentalgruppe 

hingegen stellte nach der zweiten Woche auf eine MGO-Ernährung um. Um einen 

gewissen Grad an möglicher oraler Entzündung untersuchen zu können, durften die 

Probanden über den Studienzeitraum hinweg keine Interdentalraumhygiene betreiben 

(siehe Abbildung 3-1). 
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Abb. 3-1: Das Schema stellt den Aufbau der Studie dar. 

 

Die Untersuchungen wurden von einem bezüglich der Gruppenzugehörigkeit der 

Probanden verblindeten Prüfzahnarzt durchgeführt (MG). Neben allgemeinen 

demographischen und körperlichen Daten wurden die klinisch oralen Parameter erfasst 

und mikrobielle Proben entnommen. Die serologischen Untersuchungen erfolgten durch 

ein externes Labor (MVZ Clotten GmbH, Freiburg). 

3.2 Rekrutierung der Studienteilnehmer 

Um persönlichen Datenschutz zu gewährleisten, wurden die vom Untersucher erstellten 

Befundbögen mit pseudonymisierten Registriernummern versehen. Die Studie wurde an 

der Albert-Ludwigs-Universität Freiburg, am Department für Zahn-, Mund- und 

Kieferheilkunde, in der Klinik für Zahnerhaltungskunde und Parodontologie (Ärztlicher 

Direktor: Prof. Dr. E. Hellwig) durchgeführt. 

Die Berechnung der Probandenanzahl basierte auf einer Fallzahlplanung auf Grundlage 

der Pilotstudie von Woelber et al. (2016). Es wurde angenommen, dass bei einer 



 

31 
 

Stichprobengröße von 30 Probanden, aufgeteilt in Experimental- und Kontrollgruppe, ein 

Mittelwertunterschied der Änderungen der parodontalen Parametern (PI, GI, BOP, ST, 

PISA) zwischen den Gruppen von 5% bei einer angenommenen Standardabweichung von 

5 mit einer Power von 80% entdeckt werden kann. 

Die Rekrutierung erfolgte durch persönliche Gespräche und interne Informationsaushänge 

am Universitätsklinikum Freiburg (Department für Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde, Klinik 

für Zahnerhaltungskunde und Parodontologie). Die Rekrutierung der Studienteilnehmer 

erfolgte zwischen Februar 2017 und Mai 2017. Nach Aufklärung über den Studienablauf 

wurden die Ein- und Ausschlusskriterien in einer Voruntersuchung überprüft und den 

Probanden wurde ein Informationsblatt zum Ablauf der Studie überreicht (siehe Anlage). 

Für die Teilnahme mussten die Probanden folgende Bedingungen erfüllen: 

 

Einschlusskriterien 

 Mindestalter von 18 Jahren  

 Gingivitis (Mittlerer GI nach Löe und Silness (1963) > 0,5) 

 Ernährungsweise im Sinne einer „Western-Diet“ (Feinman et al. 2015) 

gekennzeichnet durch einen Kohlenhydratanteil > 45% 

 Kein Betreiben von Interdentalraumhygiene während des Studienzeitraums 

 Schriftliche Einverständniserklärung 

Zu einem Ausschluss aus dem Patientenkollektiv führten folgende Parameter: 

Ausschlusskriterien 

 Vorliegen einer moderaten bis schweren chronischen Parodontitis oder aggressiven 

Parodontitis (Deutsche Gesellschaft für Parodontologie. 2013). Im Falle einer 

leichten chronischen Parodontitis wurden die Biofilmproben nur an Stellen unter 

4mm Sondierungstiefe entnommen. 

 Nikotinkonsum 

 Infektiöse oder lebensbedrohliche Erkrankungen 

 Antibiotikaeinnahme bis 6 Monate vor oder während des Studienzeitraums  

 Schwangerschaft oder Stillen 

 Antikoagulierte Patienten oder anti-inflammatorisch behandelte Patienten, deren 

Medikamente eine Auswirkung auf das Blutungsverhalten der Gingiva haben 

könnten 

 Schwerwiegende Allgemeinerkrankungen (wie z.B. Tumorerkrankungen, HIV)  
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Sofern diese Kriterien berücksichtigt werden konnten und eine Bereitschaft zur Teilnahme 

bestand, wurde eine schriftliche Einverständniserklärung der Probanden über das 

Befolgen der Studienkonditionen eingeholt. 

Als Aufwandentschädigung bekamen die Probanden nach erfolgreichem Abschluss der 

Studie eine Vergütung von 100€, eine ausführliche Ernährungsberatung durch Dr. Wölber 

oder Dr. Tennert, sowie die Ergebnisse der serologischen Untersuchungen im Wert von 

ca. 300€. Die Probanden der Kontrollgruppe erhielten die Ernährungsberatung nach der 

Abschlussuntersuchung. Die Studie wurde durch die Deutsche Forschungsgemeinschaft 

(WO 20/30 1-1) und durch Hausmittel finanziert. Die Kosten für die Blutfettwertanalyse 

wurden durch das Labor MVZ Clotten GmbH (Freiburg) übernommen. 

3.3 Untersuchungsablauf und Datenerhebung 

Innerhalb der acht Wochen wurden die Probanden an sechs Zeitpunkten (nach Woche 1, 

2, 5, 6, 7, 8) durch den Prüfzahnarzt untersucht. Bei allen Untersuchungen wurden der 

Plaque-Index nach Silness and Löe (1964) sowie der Gingiva-Index nach Löe und Silness 

(1963) untersucht. In der ersten Untersuchung wurden zusätzlich das Alter und das 

Geschlecht erfragt. Nach Woche 2 und Woche 8 - also vor Ernährungsumstellung der 

Experimentalgruppe und nach Abschluss der Studie – wurden zusätzlich die Körpergröße, 

das Gewicht und der Parodontalstatus erfasst, sowie Speichel- und Plaqueproben 

genommen. Zudem erfolgte in einem externen Labor die Entnahme von Blutproben für die 

serologische Diagnostik. In Woche 2, 5 und 8 mussten die Probanden ein 

Ernährungstagebuch ausfüllen. Die Ernährungsberatung und die Mitteilung, welcher 

Gruppe der Proband angehörte, erfolgten nach der ersten Untersuchung durch Dr. Wölber 

und Dr. Tennert. Die Probanden wurden darauf hingewiesen, nicht über ihre Ernährung 

mit dem Untersucher zu reden, sondern bei Fragen zu diesem Thema sich ausschließlich 

an die Studienleiter zu wenden. Zudem wurden die Probanden dazu angehalten, ihre 

gewohnten sportlichen Aktivitäten über den gesamten Studienzeitraum konstant zu halten 

(vgl. Abb. 3-1). 

Die Ergebnisse der Messungen wurden vom Prüfzahnarzt auf das Diktiergerät 

LFH0615/00 (Philips Voice Tracer, Amsterdam, Niederlande) gesprochen und die Werte 

anschließend in eine Excel Tabelle (Microsoft, Redmond, USA) übertragen (s. Anlage). 
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 Plaque-Index  3.3.1

Der Plaque-Index nach Silness und Löe (1964) erfasste die Quantität der Plaque und 

wurde mit Hilfe einer zahnärztlichen Sonde (Emil Huber GmbH, Karlsruhe, Deutschland) 

an der mesialen, vestibulären, distalen und oralen Zahnfläche bei jeder Untersuchung 

bestimmt. Anschließend wurde der Mittelwert errechnet. Der Index unterteilt die Quantität 

der Plaque in vier Grade. 

 Grad 0: Weder mit bloßem Auge noch mit Auswischen der Sonde ist Plaque 

sichtbar 

 Grad 1: Es besteht ein dünner Plaquefilm am Gingivalsaum und/ oder an den 

benachbarten Zahnflächen, der jedoch erst nach Abstreichen mit der Sonde 

sichtbar wird. 

 Grad 2: Plaque ist mit bloßem Auge im Sulkus, auf den Zahnflächen und/oder 

entlang des Gingivalsaums erkennbar. 

 Grad 3: Eine großflächige Plaqueakkumulation ist im Bereich des Sulkus, auf den 

Glattflächen und/oder entlang des Gingivalsaums sichtbar, welche zudem die 

Zahnzwischenräume ausfüllt. 

 Gingiva-Index  3.3.2

Der Gingiva-Index nach Löe und Silness (1963) beschreibt den Entzündungszustand der 

Gingiva und wurde bei jeder Untersuchung erfasst. Zur Erhebung wurde der Sulkus mit 

einer WHO-Sonde PCPNT11.5B (Hu-Friedy Mfg. Co., LLC, Chicago, USA) ausgestrichen 

und auf Entzündungszeichen hin überprüft. Analog zum PI wurde die Gingiva an vier 

Stellen pro Zahn beurteilt und anschließend ein Mittelwert errechnet. Der Index unterteilte 

das Maß der entzündeten Gingiva in vier Grade. 

 

 Grad 0: entspricht einer gesunden Gingiva, welche keine Entzündung mit 

Farbveränderung, Blutung und/oder Schwellung zeigt. 

 Grad 1: wird bei leichten Entzündungszeichen mit Rötung der Gingiva, aber ohne 

Bluten nach Auswischen des Sulkus mit der Sonde vergeben. 

 Grad 2: beschreibt eine mittelschwere Entzündung mit geröteter, teilweise 

ödematöser Gingiva, welche nach Auswischen der Sonde blutet. 

 Grad 3: Schwere Entzündung mit Rötung, Schwellung, Ulzerationen und 

spontaner Blutungsneigung. 
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 Parodontalstatus und PISA-Wert  3.3.3

Der Parodontalstatus wurde in Woche 2 und 8 erfasst. Zunächst wurden die 

Sondierungstiefen (ST) mit einer drucksensitiven Parodontalsonde DB764R (Aesculap 

AG, Tuttlingen, Deutschland) in mm an allen sechs Flächen (distobukkal, vestibulär, 

mesiobukkal, mesioloral, oral, distooral) jedes Zahnes (ohne die 8er) gemessen, für den 

BOP-Index wurden nach 30 Sekunden etwaige Blutungspunkte notiert und in Prozent 

ausgedrückt und anschließend die Rezessionen in mm gemessen. Zur Erfassung des 

„Periodontal Inflammed Surface Area“-Index (PISA-Wert) wurden diese Daten in das 

Computerprogramm Parostatus (Parostatus.de GmbH, Berlin, Deutschland) übertragen. 

Der PISA-Wert beschreibt die parodontale Gesamtentzündungsoberfläche und 

quantifiziert durch die erhobenen Parameter die entzündete parodontale Fläche in mm² 

(Nesse et al. 2008) . 

 Allgemeine Parameter  3.3.4

Allgemein wurden demographische Faktoren wie das Geschlecht und Alter zur ersten 

Untersuchung erfasst. Die körperlichen Daten wurden zu den Untersuchungen nach 2 und 

8 Wochen erfasst. Die Körpergröße wurde von den Probanden erfragt und das 

Körpergewicht wurde mit einer Körperwaage „Etekcity Digitale Personenwaage“ (Anaheim, 

CA 92806 USA) vom Untersucher gemessen. Dabei sollten die Probanden Schuhe und 

Jacke ausziehen. Größe und Gewicht wurden in Form des Body-Mass-Index (BMI) in 

kg/m² analysiert. 

 Speichel- und Plaqueproben 3.3.5

Nach Woche 2 und Woche 8 wurden jeweils eine Speichelprobe, eine Probe der 

supragingivalen Plaque und eine mit subgingivaler Plaque entnommen. Mit einem sterilem 

Schaumstoffpellet Größe 3 (Pluradent, Offenbach am Main, Deutschland) wurde die 

Speichelprobe am Zungenrand genommen und in einem beschrifteten 750μl „reduced 

transport fluid“-Eppendorfröhrchen (RTF) (Institut für medizinische Mikrobiologie und 

Hygiene, Universitätsklinikum Freiburg) überführt. Dann wurde die supragingivale Plaque 

mittels sterilem Universalscaler SM239E2 (Hu-Friedy, Frankfurt a. M.) in einem 

beschrifteten 750μl RTF-Röhrchen gesammelt. Abschließend wurde die subgingivale 

Plaque im Seitenzahnbereich bei Zähnen mit weniger als 4mm ST mit sterilen Gracey-

Küretten (Hu-Friedy, Frankfurt a.M.) gesammelt und ebenfalls in ein beschriftetes 750μl 

RTF-Röhrchen überführt (Anderson et al. 2013; Yost et al. 2015). Vor und nach 

Probenentnahme wurden die Röhrchen mit der Feinwaage BP121S (Sartorius AG, 
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Göttingen) gewogen. Das jeweilige Gewicht wurde im Befundbogen notiert. Danach 

wurden die Proben in einem Gefrierschrank mit -80° Celsius gelagert. 

 Serologische Diagnostik 3.3.6

Die Patienten gingen selbstständig mit Überweisungsschein am Tag der 

Baselineuntersuchung (nach Woche 2) und am Tag der Abschlussuntersuchung (nach 

Woche 8) in das Labor MVZ Clotten Dr. Haas, Dr. Raif & Kollegen (Freiburg). Die 

Probanden wurden darauf hingewiesen am Vor- und Untersuchungstag keine 

anstrengenden sportlichen Aktivitäten wie Krafttraining oder intensives Ausdauertraining 

zu betreiben, um die Blutwerte nicht zusätzlich zu beeinflussen. Die serologische 

Diagnostik beinhaltete ausgewählte Entzündungsmarker (Buduneli und Kinane 2011): 

hsCRP (mittels Nephelometrie), Interleukin 6 (mittels Elektrochemilumineszenz-

Immunoassay), Adiponektin (mittels Enzyme linked Immunosorbent Assay), TNF-α und 

den 25-Hydroxy-Vitamin-D₃-Spiegel (beide mittels Chemilumineszenz-Immunoassay) und 

ein großes Fettsäureprofil mit Omega-3- und Omega-6-Fettsäurenanalysen (mittels 

Gaschromatographie mit Flammionisationsdetektor).  

 Ernährungsberatung und Gruppenzuteilung  3.3.7

Im Rahmen der Informationsgespräche zur Studienteilnahme wurden die 

Ernährungsvorgaben in einer Kleingruppe mit bis zu vier Probanden durch die 

Studienleiter und/oder den Prüfzahnarzt ausführlich erläutert. Nach der ersten 

Untersuchung wurden die Probanden nach ihren Plaquewerten stratifiziert und 

randomisiert der Experimental- oder Kontrollgruppe zugeteilt. Für die zufällige Zuteilung 

wurde von der Statistikerin eine Randomisierungsliste mit einer Vorgabe von 15 

Experimental- und 15 Kontrollprobanden mittels STATA 14.1 (StataCorp LP, Lakeway 

Drive College Station, Texas, USA) erstellt. Die Gruppenzuteilung wurde den 

Studienteilnehmern durch Dr. Wölber oder Dr. Tennert mitgeteilt. Zu diesem Termin gaben 

die beiden Studienleiter jedem Probanden der Experimentalgruppe eine persönliche 

Ernährungsberatung. Die Probanden hatten hierfür ihr Ernährungstagebuch mitzubringen. 

Die Ernährungsanweisungen enthielten zusammengefasst folgende Parameter: 
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Verzicht und Reduktion: 

 Weitestgehender Verzicht auf hoch glykämische, prozessierte Kohlenhydrate 

(KH). Dazu gehörten weiße Mehlspeisen wie Nudeln und Brot, Backwaren, 

Zucker, Honig, Süßigkeiten, gesüßte Getränke, Säfte und Bier. Und 

limitierter Verzehr von stärkehaltigen Nahrungsmitteln bis 130g/d (Feinman 

et al., 2015). Obst- und Gemüsekonsum wurde nicht limitiert. 

 Verzicht auf Transfettsäuren (z.B. in: frittierten Mahlzeiten, Chips, Donuts, 

Croissants etc.) und Reduktion von Omega-6 Fettsäuren (z.B. in 

Sonnenblumenöl, Traubenkernöl, Maisöl, Sesamöl, Distelöl, Margarine, 

Erdnüsse/Erdnussöl, tierischen Produkten aus Massentierhaltung etc.) 

 

Vermehrte Einnahme: 

 Tägliche Einnahme von Omega-3-Fettsäuren (durch z.B. eine Portion 

fettigen Seefisch, zwei Esslöffel Leinsamenöl, Leinsamenschrot etc.) 

(Serhan et al. 2015) 

 Tägliche Einnahme von Vitamin-C-haltigem Obst und/oder Gemüse (z.B. 

durch zwei Kiwis, eine Orange, eine Paprika etc.) (van der Velden et al. 

2011) 

 Tägliche oder wöchentliche Einnahme von Vitamin D (Supplementation 

entsprechend des Ausgangswertes: Erhaltungsdosen von 1000 IE/d bei 

Ausgangswerten von >30µg/l; 3000IE/d bei Werten von <30µg/l (Heaney et 

al. 2003) 

 Tägliche Einnahme von Antioxidantien (z.B. durch zwei Tassen grünen Tee, 

eine Handvoll dunkle Beere, Kaffee ohne Milch etc.) 

 Tägliche Einnahme von nitrathaltigem Gemüse (z.B. rote Beete, Rauke, 

Salat etc.) (Jockel-Schneider et al. 2016) 

 Tägliche Einnahme von über 30g Ballaststoffen (z.B. durch Gemüse 

und/oder Obst (Merchant et al. 2006) 

 Ernährungstagebuch und Umsetzung der Ernährungsvorgaben 3.3.8

Das Ernährungstagebuch wurde in Woche 2, 5 und 8 ausgefüllt und beinhaltete neben 

den Ernährungseinträgen auch Spalten bezüglich sportlicher Aktivität, eine Spalte zum 

Ankreuzen der Ernährungsvorgaben (nur von den Probanden der Experimentalgruppe 

auszufüllen) und sonstige Bemerkungen. Die Probanden wurden vor Studienbeginn 

geschult, wie sie die Ernährungseinträge aufzuschreiben hatten. Die Mengenangaben  
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sollten möglichst genau notiert werden z.B. in Form von „einer Hand voll“, „ein großer 

Teller“, „ein Glas“ und wenn möglich sollten die einzelnen Zutaten gewogen werden. Es 

handelt sich dabei um ein prospektives freies Verzehrprotokoll nach der Wiege- und 

Schätzmethode. Die Adhärenz der Studienteilnehmer zu den Ernährungsvorgaben wurde 

für Vitamin C, Kohlenhydratreduktion, Antioxidantien, Ballaststoffen, Trans-Fettsäuren, 

Omega-6-Fettsäuren sowie für Omega-3-Fettsäuren bestimmt. Hierfür wurden die 

Ernährungstagebücher auf das Einhalten der Ernährungsvorgaben zu einer MGO-

Ernährung analysiert. Konsumierte z.B. ein Proband an jedem Tag der entsprechenden 

Studienwoche eine Portion Antioxidantien, so ergab sich für die entsprechende Woche 

eine Compliance für Antioxidantien von 100%. Allerdings konnte die Compliance 100% 

nicht überschreiten. Bei korrekter Einhaltung der Ernährungsempfehlungen wurden somit 

für die Kontrollgruppe niedrige und für die Experimentalgruppe hohe Compliance-Werte 

angestrebt. Der Wert für Trans-Fettsäuren, Omega-6-Fettsäuren sowie für Omega-3-

Fettsäuren ergab sich aus den Tagen, an denen diese nicht verzehrt wurden.   

3.4 Statistische Auswertung 

Die statistische Auswertung erfolgte in Zusammenarbeit mit dem Institut für Medizinische 

Biometrie und Medizinische Informatik der Universität Freiburg (Direktor: Prof. Dr. Harald 

Binder; betreuende Statistikerin: Dipl. Math. Kirstin Vach). Nach den Untersuchungen 

wurden die Behandlungsprotokolle in eine Excel Tabelle (Microsoft Corporation, 

Redmond, USA) transkribiert und im Anschluss die Mittelwerte der jeweiligen Parameter 

errechnet. Bei der Abschlussuntersuchung wurde der erste Quadrant vom Prüfzahnarzt 

zweimal bezüglich der Sondierungstiefen untersucht, um eine Intra-Rater-Varianz 

bestimmen zu können. Die Intra-Rater-Varianz wurde analysiert, indem eine Intra-Klassen-

Korrelation errechnet wurde. 

Zur deskriptiven Beschreibung der Daten wurden Median, Mittelwert, 

Standardabweichung, Minimum und Maximum berechnet. Eine grafische Darstellung 

erfolgte durch Boxplots. Die Analyse zwischen den Gruppen wurde mittels t-Tests für 

unabhängige Stichproben und innerhalb Gruppe von Anfang zu Ende durch paarige t-

Tests durchgeführt. Für eine Untersuchung des Einflusses verschiedener Einflussgrößen 

auf die klinischen und serologischen Parameter wurde je Zeitpunkt ein lineares 

Regressionsmodell angepasst. Alle Daten wurden mit STATA 14.1 (StataCorp LP, 

Lakeway Drive College Station, Texas, USA) analysiert. 
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4 Ergebnisse 

Im Folgenden wird zunächst auf die deskriptiven Daten eingegangen, dann auf die 

Ergebnisse bezüglich der Verläufe der klinischen oralen, der allgemeinen körperlichen 

sowie der serologischen Parameter, die Ergebnisse der Regressionsanalysen und die 

Compliance der Probanden.  

4.1 Deskriptive Daten 

Die Untersuchungen begannen im März 2017 und wurden im August 2017 abgeschlossen. 

Somit erstreckte sich der Untersuchungszeitraum auf sechs Monate. 

Insgesamt wurden 38 Probanden rekrutiert. Sechs Probanden wurden von der Studie 

ausgeschlossen, da ihre Ernährung zur Baseline abweichend der vorgegebenen western 

diet war. Zwei Dropouts ergaben sich in der Kontrollgruppe in Woche 4 aufgrund 

gesundheitlicher Probleme (akute Exazerbation einer chronischen Sinusitis und Phlebitis). 

Die verbliebenden 30 Probanden wurden nach Plaque-Index stratifiziert und randomisiert 

in die Kontroll- und Experimentalgruppe aufgeteilt. Siehe Tabelle 4-1. 

 

 

 

 

 

 

 

Tabelle 4-1: 
Die Tabelle zeigt die deskriptiven Daten bezüglich Alter und Verteilung der Probanden. 

 

4.2 Verlauf der klinischen oralen Parameter 

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

Bei den Ausgangsmessungen war der PI durch die Stratifizierung in beiden Gruppen 

nahezu identisch. Über den Studienverlauf nahm der PI sowohl in der Experimentalgruppe 

als auch mit kleinen Schwankungen in der Kontrollgruppe signifikant leicht ab (vgl. Tab. 4-

2 und Abb. 4-1). Dabei gab es keinen signifikanten Unterschied zwischen Experimental- 

und Kontrollgruppe bei der statistischen Analyse der Änderung vom Ausgangswert zum 

Wert der Abschlussuntersuchung. 

       

Deskriptive Daten 

 

Alter in Jahren 

(Standardabw.) 

Anzahl Frauen 

(Verhältnis in %) 

Anzahl Männer 

(Verhältnis in %) 

Experimentalgruppe 27,2 (4,7) 9 (60%) 6 (40%) 

Kontrollgruppe 33,7 (13,1) 8 (53,3%) 7 (46,7%)         
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PI 
Woche 
1 

Woche 
2 

Woche 
5 

Woche 
6 

Woche 
7 

Woche 

8 

Intra- 

p-Wert 

[Woche1 vs. 
Woche 8] 

Inter- 

p-Wert 
[∆Exp vs. 
∆Kontrolle] 

Experimen-
talgruppe 

0,58 
(0,12) 

0,56 
(0,27) 

0,51 

(0,14) 

0,48 
(0,15) 

0,46 
(0,19) 

0,48 
(0,13) 

0,0164 

0,9892 

Kontroll-
gruppe 

0,58 
(0,14) 

0,57 
(0,19) 

0,50 

(0,15) 

0,49 

(0,14) 

0,53 

(0,16) 

0,48 

(0,12) 
0,0071 

Tab. 4-2: Ergebnisse bezüglich des Plaque-Index (PI) nach Silness & Löe (1963). In Klammern 
sind die jeweiligen Standardabweichungen angegeben. 

 

 

Abb. 4-1: Die Abbildung zeigt den wöchentlichen Verlauf des Plaque-Index (PI) nach Silness & Löe 
(1963) der beiden Gruppen (Exp = Experimentalgruppe (grün), K = Kontrollgruppe (rot)) mittels 
Boxplots. 

 

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

In beiden Gruppen gab es eine signifikante Reduktion des GI von Studienbeginn zu 

Studienabschluss, wobei die Experimentalgruppe eine signifikant höhere Reduktion 

aufzeigte als die Kontrollgruppe. Dabei reduzierte sich der GI in der Experimentalgruppe 

um 40,8% und in der Kontrollgruppe um ca. 19,6% (vgl. Tab. 4-3 und Abb. 4-2). 
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GI 
Woche 

1 

Woche 

2 

Woche 

5 

Woche 

6 

Woche 

7 

Woche 

8 

p-Wert 

[Woche1 vs. 

Woche 8] 

p-Wert   

[∆Exp. vs. 

∆Kontrolle] 

Experimen-

talgruppe 

1,03 

(0,21) 

0,92 

(0,14) 

0,77 

(0,18) 

0,73 

(0,21) 

0,63 

(0,21) 

0,61 

(0,29) 
0,0003 

0,0275 

Kontroll-

gruppe 

0,92 

(0,25) 

0,83 

(0,22) 

0,75 

(0,19) 

0,72 

(0,21) 

0,71 

(0,23) 

0,74 

(0,18) 
0,0071 

Tab. 4-3: Ergebnisse bezüglich des Gingiva-Index (GI) nach Löe & Silness (1963) der jeweiligen 
Gruppe zu den unterschiedlichen Untersuchungszeitpunkten. In Klammern sind die jeweiligen 
Standardabweichungen angegeben. 

 

 

Abb. 4-2: Die Abbildung zeigt den wöchentlichen Verlauf des Gingiva-Index (GI) nach Löe & 
Silness (1963) der beiden Gruppen (Exp = Experimentalgruppe (grün), K = Kontrollgruppe (rot)) 
mittels Boxplots. 

 

 Verlauf der Sondierungstiefen 4.2.3

Beide Gruppen wiesen zur Baseline (Woche 2) ähnliche Sondierungstiefen auf. In der 

Experimentalgruppe blieben die Werten nahezu unverändert, während es in der 

Kontrollgruppe eine leichte, jedoch signifikante Erhöhung der Sondierungstiefen gab. 

Statistisch gab es einen signifikanten Unterschied der Änderungen zwischen den beiden 

Gruppen (vgl. Tab. 4-4 und Abb. 4-3). Nach statistischer Auswertung lag der Intraklassen-

Korrelationskoeffizient (ICC) für die Erhebung der Sondierungstiefen bei 0,83, was auf 

eine hohe Reliabilität hinweist. 
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ST 

in mm 

Woche 

2 

Woche 

8 

p-Wert 

[Baseline vs. 

Ende] 

p-Wert 

[∆Exp. vs. 

∆Kontrolle] 

Experimentalgruppe 1,85 (0,27) 1,84 (0,17) 0,9351 

0,0424 

Kontrollgruppe 1,82 (0,24) 2,00 (0,14) 0,0144           

Tab. 4-4: Ergebnisse bezüglich der Sondierungstiefen in mm. In Klammern sind die jeweiligen 
Standardabweichungen angegeben. 

 

 

Abb.4-3: Die Abbildung zeigt die Sondierungstiefen in mm zur Baseline und 
Abschlussuntersuchung der beiden Gruppen (Exp = Experimentalgruppe (grün),  
K = Kontrollgruppe (rot)) mittels Boxplots. 

 

 Verlauf des „Bleeding On Probing“-Index  4.2.4

Zur Baseline wurden bei beiden Gruppen ähnliche Werte in Bezug zum Bluten auf 

Sondieren gemessen. Während in der Experimentalgruppe der Wert signifikant um 22,6% 

fiel, gab es in der Kontrollgruppe eine Reduktion um 4,6%, jedoch war diese nicht 

signifikant. Zwischen den Gruppen konnte statistisch kein signifikanter Unterschied der 

Änderung von Studienbeginn zu Studienabschluss festgestellt werden (vgl. Tab. 4-5 und 

Abb 4-4). 
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BOP 

in % 

Woche 

2 

Woche 

8 

p-Wert 

[Baseline vs. 

Ende] 

p-Wert 

[∆Exp. vs. 

∆Kontrolle] 

Experimentalgruppe 30,35 (11,07) 23,55 (13,61) 0,0314 

0,1258 

Kontrollgruppe 28,39 (13,32) 27,09 (10,03) 0,5292 

Tab. 4-5: Ergebnisse bezüglich des „Bleeding on Probing“ Index in Prozent der jeweiligen Gruppe 
zur Baseline- und Abschlussuntersuchung. In Klammern sind die jeweiligen 
Standardabweichungen angegeben. 

 

 

Abb.4-4. Die Abbildung zeigt den das Bluten auf Sondieren in Prozent zur Baseline und 
Abschlussuntersuchung der beiden Gruppen (Exp = Experimentalgruppe (grün),  
K = Kontrollgruppe (rot)) mittels Boxplots. 

 

 Verlauf der parodontalen Gesamtentzündungsfläche  4.2.5

Die Experimentalgruppe wies zur Baseline einen etwas höheren PISA-Wert nach Nesse et 

al. (2008) als die Kontrollgruppe auf. Nach acht Wochen sank Wert bei den Probanden mit 

Ernährungsumstellung um ca. 20%, bei den Probanden mit western diet stieg er um ca. 

6% leicht an. Innerhalb der Gruppen waren die Veränderungen von Anfang zu Ende 

jedoch nicht signifikant. Statistisch konnte dennoch ein Trend zur Änderung der Werte 

zwischen den beiden Gruppen festgestellt werden (vgl. Tab. 4-6 und Abb. 4-5). 
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PISA 

in mm² 
Woche 

2 

Woche 

8 

p-Wert 

[Baseline - 

Ende] 

p-Wert  

[∆Exp. vs. 

∆Kontrolle] 

Experimentalgruppe 315,27(148,68) 252,37 (151,78) 0,1109           

0,0614 

Kontrollgruppe 270,50 (140,97) 286,00 (114,02) 0,3450           

Tab. 4-6: Ergebnisse bezüglich des „Periodontal Inflammed Surface Area“-Index (PISA) in mm² der 
jeweiligen Gruppe zur Baseline- und Abschlussuntersuchung. In Klammern sind die jeweiligen 
Standardabweichungen angegeben. 

 

 

Abb.4-5: Die Abbildung zeigt die „Periodontal Inflammed Surface Area“-Index (PISA) in mm² zur 
Baseline und Abschlussuntersuchung der beiden Gruppen (Exp = Experimentalgruppe (grün),  
K = Kontrollgruppe (rot)) mittels Boxplots. 

 

4.3 Verlauf der allgemein körperlichen Parameter 

 Verlauf des Gewichts 4.3.1

Die Probanden beider Gruppen hatten ein ähnliches Gewicht zu Beginn der 

Untersuchungen. Nach sechs Wochen MGO-Ernährung nahmen die Probanden der 

Experimentalgruppe im Durchschnitt signifikant um ca. 1,5kg Körpergewicht ab, wohin 

gegen die Probanden der Kontrollgruppe nicht signifikant um ca. 0,5kg Gewicht 

zunahmen. Ebenso gab es einen signifikanten Unterschied der Änderung der Anfangs- 

und Endwerte zwischen den Gruppen (vgl. Tab. 4-7). 
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Gewicht 

in kg 

Woche 

2 

Woche 

8 

p-Wert 

[Baseline - 

Ende] 

p-Wert 

[∆Exp. vs. 

∆Kontrolle] 

Experimentalgruppe 71,72 (11,47) 70,19 (10,96) 0,0074           

0,0060 

Kontrollgruppe 72,45 (16,29) 72,95 (15,86) 0,3104           

Tab. 4-7: Ergebnisse bezüglich des Durchschnittsgewichts der Probanden der jeweiligen Gruppe 
in kg zur Baseline- und Abschlussuntersuchung. In Klammern sind die jeweiligen 
Standardabweichungen angegeben. 

 

 Verlauf des Body-Mass-Index 4.3.2

Die Probanden beider Gruppen hatten zur Baselineuntersuchung einen ähnlichen Body-

Mass-Index. Zur Abschlussuntersuchung sank dieser in der Experimentalgruppe 

signifikant leicht und in der Kontrollgruppe kam es zu einem nicht signifikanten Anstieg um 

1,6 kg/m2. Zwischen den Gruppen gab es trotz einer Tendenz keinen signifikanten 

Unterschied bezüglich der Änderung der Anfangs- und Endwerte (vgl. Tab. 4-8). 

BMI 

in kg/m
2
 

Woche 

2 

Woche 

8 

p-Wert 

[Baseline - 

Ende] 

p-Wert 

[∆Exp. vs. 

∆Kontrolle] 

Experimentalgruppe 23,52 (2,31) 23,2 (2,91)  0,0067           

0,0884 

Kontrollgruppe 23,01 (2,06) 24,7 (4,94) 0,2485           

Tab. 4-8: Ergebnisse bezüglich des Body-Mass-Index der Probanden der jeweiligen Gruppe in kg 
zur Baseline- und Abschlussuntersuchung. In Klammern sind die jeweiligen 
Standardabweichungen angegeben. 

 

4.4 Verlauf der serologischen Parameter 

Im Blutserum gab es nur wenige signifikante Veränderungen zwischen der Ausgangs- und 

Abschlussmessung. Den größten signifikanten Unterschied zwischen Experimental- und 

Kontrollgruppe konnte bei der Änderung des Vitamin-D₃-Spiegels festgestellt werden. 

Während der Vitamin-D₃–Spiegel in der Kontrollgruppe nahezu unverändert blieb, stieg er 

in der Experimentalgruppe signifikant um ca. 33% an. 

Auch beim Blutfettmarker Adiponektin konnte in der Experimentalgruppe ein signifikanter 

Rückgang um ca. 10% gemessen werden, während die Serumanalyse der Kontrollgruppe 
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nahezu unverändert blieb. Zwischen den Gruppen konnte statistisch kein signifikanter 

Unterschied bei der Änderung der Werte festgestellt werden. 

Die α-Linolensäure stieg in der Experimentalgruppe um 36%, in der Kontrollgruppe fiel der 

Wert nicht signifikant um ca. 9% ab. Sowohl der intragruppen p-Wert der 

Experimentalgruppe als auch der intergruppen p-Wert zwischen beiden Gruppen zeigten 

statistisch den Trend der Veränderung innerhalb und zwischen den Gruppen.  

Der Omega-3-Index stieg signifikant innerhalb der Experimentalgruppe um 15%, innerhalb 

der Kontrollgruppe gab es keine signifikante Veränderung von der Baseline- zur 

Abschlussuntersuchung. Zwischen den Gruppen konnte kein statistisch signifikanter 

Unterschied bei der Änderung der Werte festgestellt werden. Das Verhältnis von 

Arachidonsäure zu Dihomogammalinolensäure stieg innerhalb der Experimentalgruppe 

signifikant um 19% an, während dieser in der Kontrollgruppe nahezu unverändert blieb. 

Zwischen den Gruppen konnte kein statistisch signifikanter Unterschied bei der Änderung 

des Verhältnisses festgestellt werden (vgl. Tab. 4-9). 

 

Faktor Gruppe Zeitpunkt 
Durchschnitt 

(SD) 

p-Wert  

[Baseline vs. 
Ende] 

p-Wert 

[∆Exp vs. 
∆Kont] 

hsCRP  

in mg/l 

Exp 
Baseline 0,73 (0,87) 

0,6474 

0,1947 

Ende 1,00 (2,03) 

Kontrolle 

Baseline 1,34 (2,12) 

0,1323 
Ende 

0,65 (0,88) 

Vit. D3  

in 𝜇𝑔/𝑙 

Exp 
Baseline 27,5 (8,15) 

0,0012 

0,0031 
Ende 36,56 (5,86) 

Kontrolle 
Baseline 

25,44 (7,13) 

0,0840 
Ende 

26,84 (6,67) 

Adiponektin 

in 𝜇𝑔/𝑙 

 

Exp 
Baseline 10,76 (3,37) 

0,0410 

0,2224 
Ende 9,67 (2,43) 

Kontrolle 
Baseline 

11,71 (3,63) 

0,8658 
Ende 

11,6 (2,95) 

IL-6 

in ng/l 

Exp 
Baseline 1,46 (0,81) 

0,8556 

0,4365 
Ende 1,41 (0,78) 

Kontrolle 
Baseline 

1,65 (1,71) 

0,2934 
Ende 

1,15 (0,31) 
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TNFα 

in pg/l 

 

 

Exp 
Baseline 4.56 (1,44) 

0,8049 

0,6793 
Ende 4,48 (1,41) 

Kontrolle 
Baseline 

4,51 (1,58) 

0,7445 
Ende 

4,74 (1,8) 

ALA 

in mg/l 

Exp 
Baseline 28,12 (11,08) 

0,0527 

0,0630 
Ende 38,29 (23,64) 

Kontrolle 
Baseline 

29,58 (15,08) 

0,5731 
Ende 

26,97 (9,28) 

AA 

in mg/l 

Exp 
Baseline 285,2 (87,70) 

0,0732 

0,9921 
Ende 260,93 (78,07) 

Kontrolle 
Baseline 

344,4 (90,34) 

0,1393 
Ende 

319,93 (82,91) 

EPA 

in mg/l 

Exp 
Baseline 31,62 (10,49) 

0,9323 

0,6430 
Ende 31,19 (17,94) 

Kontrolle 
Baseline 

48,29 (19,67) 

0,4875 
Ende 

44,37 (19,04) 

DHA 

in mg/l 

Exp 
Baseline 89,71 (41,03) 

0,5361 

0,1249 
Ende 93,79 (32,02) 

Kontrolle 
Baseline 

114,77 (34,85) 

0,1390 
Ende 

103,87 (36,99) 

Elaidin-
säure 

in mg/l 

Exp 
Baseline 7,07 (6,17) 

0,1251 

0,1871 
Ende 4,37 (2,08) 

Kontrolle 
Baseline 

5,79 (3,62) 

0,7869 
Ende 

6,25 (4,43) 

Translino-
lensäure 

in mg/l 

Exp 
Baseline 2,37 (0,73) 

0,8235 

0,7632 
Ende 2,3 (0,79) 

Kontrolle 
Baseline 

2,08 (0,81) 

0,4080 
Ende 

1,89 (0,61) 

O3FS 

in mg/l 

Exp 
Baseline 168,87 (49,93) 

0,3459 

0,1106 
Ende 181,07 (50,37) 

Kontrolle 
Baseline 

215,07 (62,46) 

0,2036 
Ende 

195,57 (56,28) 
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Tab. 4-9: Die Tabelle zeigt die serologischen Parameter der Probanden der jeweiligen Gruppe zur 
Baseline- und Abschlussuntersuchung. In Klammern sind die jeweiligen Standardabweichungen 
angegeben.  

 
  

O6FS 

in mg/l 

Exp 
Baseline 1366,6 (307,5) 

0,9596 

0,1762 
Ende 1369,6 (249,1) 

Kontrolle 
Baseline 

1464,4 (225,4) 

0,0812 
Ende 

1351,3 (245,6) 

Verhältnis 
O6/O3 

Exp 
Baseline 8,34 (1,61) 

0,2342 

0,3047 
Ende 7,9 (1,84) 

Kontrolle 
Baseline 

7,21 (1,69) 

0,7597 
Ende 

7,34 (1,75) 

O3-Index 

Exp 
Baseline 3,66 (1,31) 

0,0440 

0,1113 
Ende 4,2 (1,22) 

Kontrolle 
Baseline 

4,61 (1,36) 

0,6413 
Ende 

4,44 (0,88) 

AA_EPA 

Exp 
Baseline 9,76 (3,96) 

0,4199 

0,6585 
Ende 11,06 (5,98) 

Kontrolle 
Baseline 

7,97 (3,28) 

0,7314 
Ende 

8,39 (3,7) 

AA_DGLA 

Exp 
Baseline 4,36 (1,56) 

0,0353 

0,1869 
Ende 5,18 (1,17) 

Kontrolle 
Baseline 

4,79 (1,35) 

0,6203 
Ende 

4,96 (1,28) 
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4.5 Umsetzung der Ernährungsvorgaben  

Die Probanden der Experimentalgruppe zeigten eine hohe Adhärenz bezüglich der 

Ernährungsvorgaben der MGO-Ernährung. Lediglich beim Zuführen Omega-3-reicher 

Nahrung erfüllten sie nur zu ca. 70% die Vorgaben der MGO-Ernährung, während die 

restlichen Vorgaben zu ca. 90% und mehr erfüllt wurden. 

In der Kontrollgruppe blieb der Grad der Ernährungsumsetzung über den gesamten 

Studienzeitraum ähnlich (vgl. Tab.  4-13). 

Faktor Gruppe Woche 2 Woche 5 Woche 8 

KH-Reduktion 

[beachtet/nicht 

beachtet] 

Experiment 14,8% 97,3% 94,0% 

Kontrolle 13,8% 14,6% 12,2% 

Omega 3 

[beachtet/nicht 

beachtet] 

Experiment 18,1% 68,6% 73,3% 

Kontrolle 20,0% 15,3% 21,9% 

Vitamin C 

[120mg/l] 

Experiment 25,3% 100% 93,3% 

Kontrolle 37,3% 30,7% 38,3% 

Vitamin D 

[>30µg/l] 

Experiment 61,1% - 93,3% 

Kontrolle 53,1% - 59,3% 

Ballaststoffe 

[>30g/d] 

Experiment 23,0% 88,0% 86,2% 

Kontrolle 14,6% 18,2% 15,5% 

Antioxidantien 

[1 Portion/d] 

Experiment 56,8% 98,1% 95,2% 

Kontrolle 59,2% 58,8% 57,0% 

Transfette 
[beachtet/nicht 

beachtet] 

Experiment 32,5% 93,3% 86,7% 

Kontrolle 35,9% 35,1% 33,8% 

gesättigte FS 

[beachtet/nicht 

beachtet] 

Experiment 26,4% 86,0% 86,7% 

Kontrolle 32,6% 23,0% 14,7% 

Tab. 4-13: Die Tabelle zeigt den Grad der Umsetzung der Ernährungsvorgaben. Die Werte zeigen 
den Mittelwert der jeweiligen Gruppe zum angegebenen Untersuchungszeitpunkt. 100% entspricht 
die tägliche Zufuhr oder Restriktion desjeweiligen Faktors entsprechend der Vorgaben der MGO-
Ernährung.  
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5 Diskussion 

5.1 Diskussion der Ergebnisse 

Ziel der Interventionsstudie war es, den Einfluss einer MGO-Ernährung auf klinisch orale 

und systemische Entzündungsparameter hin zu untersuchen. Primär sollte dabei evaluiert 

werden, inwiefern sich eine MGO-Ernährungsumstellung bei gleichbleibenden 

Mundhygienemaßnahmen auf den oralen Entzündungszustand auswirkt und ob dabei 

serologische Entzündungsparameter beeinflusst werden.  

 Effekte auf den PI 5.1.1

Zwischen Experimental- und Kontrollgruppe gab es bezüglich der Veränderung des PI 

keinen Unterschied, in beiden Gruppen nahm der PI signifikant leicht ab. Die 

Plaquereduktion in beiden Gruppen muss in Hinblick auf den Hawthorne-Effekt diskutiert 

werden. Der Hawthorne-Effekt beschreibt im Bereich der Mundhygiene den Umstand, 

dass Probanden in Mundgesundheitsstudien unbewusst stärker auf ihre 

Mundhygienemaßnahmen achten können und es dadurch zu einer Reduktion der dentalen 

Plaque und gingivalen Entzündung kommen kann  (Feil et al. 2002; Löe et al. 1965; 

McCarney et al. 2007). Dass eine Ernährungsumstellung keinen Einfluss auf die Menge 

der dentalen Plaque hatte, zeigte die Studie von Staat et al. (1975). In dieser stieg zwar 

die Anzahl der Bakterien durch eine zuckerreiche Ernährung in der Plaque, die totale 

Plaqueakkumulation wurde jedoch nicht beeinflusst. Ebenso gab es in der Pilotstudie 

zwischen den Gruppen keinen signifikanten Unterschied beim PI (Woelber et al. 2016). 

Demgegenüber gibt es Studien, die zeigen, dass eine zuckerreichere Ernährung, wie bei 

der Kontrollgruppe der vorliegenden Studie, zu einer Zunahme der Plaque führte. In einer 

Cross-Over-Studie von Rateitschak-Plüss und Guggenheim (1982) wurden die Effekte 

einer kohlenhydratfreien und saccharosehaltiger Ernährung auf die Plaqueentwicklung an 

24 Probanden mit einem vergleichbarem Altersdurchschnitt der vorliegenden 

Untersuchung (Durchschnittsalter bei 26 Jahren) untersucht. In Phasen des 

Zuckerkonsums kam es zu einer signifikant stärkeren Plaqueentwicklung. Zum selben 

Schluss kamen die Autoren Harjola und Liesmaa (1978), bei der Untersuchung des 

Effektes von Zuckerkonsum auf die Plaqueentwicklung an 55 Schulkindern. Auch Duany 

et al. (1972) fanden in einer epidemiologischen Studie eine Korrelation zwischen einer 

zuckerreichen Ernährung und dentaler Plaque. Ein Grund für diese unterschiedlichen 

Befunde könnte u.a. in der uneinheitlichen Methodik zur Bestimmung der Plaquemenge 

liegen. Während Staat et al. (1975) das Feuchtgewicht der Plaque wogen, wurde bei 

Rateitschak-Plüss und Guggenheim (1982) neben planimetrischer Bestimmung die Plaque 
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trocken gewogen. Entkräftet wird dies durch die Tatsache, dass beide Studien ein Cross-

Over-Design gewählt haben und dadurch die unterschiedliche Methodik keine Auswirkung 

auf die Ergebnisse haben sollte. Ein weiterer Grund für die unterschiedlichen Ergebnisse 

könnte auch darin liegen, dass der Zustand der Ginigiva bei der Plaquebildung eine 

wichtige Rolle spielt (Ramberg et al. 1994). So kommt van der Velden (2006) in einer 

Literaturübersicht zu dem Schluss, dass der Grad der gingivalen Entzündung 

ausschlaggebend ist dafür wieviel Plaque sich neu entwickelt. Van der Velden vermutet, 

dass das Ausmaß supragingivaler Plaque ein sekundäres Phänomen sei, da die 

subgingivale Entzündung supragingivale Plaque fördere. Diese Vermutung wird durch eine 

Studie von Rowshani et al. (2004) bestätigt. Die Forscher untersuchten den Einfluss der 

oralen bakteriellen Belastung auf die Plaquebildung bei parodontal gesunden und 

parodontal erkrankten Patienten. In der parodontal erkrankten Gruppe entwickelte sich 

signifikant mehr Plaque als in der gesunden Gruppe. Das Studiendesign der vorliegenden 

Studie war darauf ausgerichtet, den Einfluss einer MGO-Ernährung auf die oralen 

Entzündungsparameter zu untersuchen und orientierte sich am Aufbau einer 

Steinzeitstudie (Baumgartner et al. 2009). Deren Ziel bestand darin, einen 

Zusammenhang zwischen Ernährung, Plaque und oralen Entzündungsparameter zu 

untersuchen, sodass auf eine exakte Quantifizierung der Plaque aus Gründen der 

vereinfachten Durchführung verzichtet worden ist.  

 Effekte auf den GI 5.1.2

Die Gingivitis reduzierte sich in beiden Gruppen. Während der GI in der Kontrollgruppe um 

ca. 20% fiel, reduzierte sich der GI in der Experimentalgruppe signifikant stärker um über 

40%. Die Reduktion der Gingivitis kommt in der Zahnerhaltung eine große Bedeutung zu, 

denn eine persistierende Gingivitis ist ein wesentlicher Risikofaktor für zukünftigen 

Attachment- und Zahnverlust (Lang et al. 2009). Da zudem jeder Parodontitis eine 

Gingivitis voraus geht, bedeutet eine Prävention der Gingivitis gleichzeitig eine 

Vorbeugung der Parodontitis (Kinane und Attström 2005). Um die Reduktion der Gingivitis 

in Relation setzen zu können, müssen auch andere Verfahren zur Gingivitisreduktion 

betrachtet werden.  

Der Effekt von Interdentalraumhygiene auf den GI wurde in vielen Studien untersucht. 

Berchier et al. (2008) konnten in einer Meta-Analyse zeigen, dass die zusätzliche 

Anwendung von Zahnseide zum Zähneputzen zu keiner signifikanten Reduktion des GI 

und des PI führte. Auch eine aktuelle Übersichtsarbeit von Kotsakis et al. (2018b) 

bestätigte die Annahme, dass Zahnseide ohne Supervision zu keiner signifikanten 

Reduktion des GI führt. Yost et al.  (2006) zeigten in einer randomisiert kontrollierten 
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Studie an 120 Probanden den Effekt von Interdentalbürsten (IDB) zusätzlich zum 

Zähneputzen. Nach sechs Wochen zeigte die Gruppe, welche die IDB benutzte, eine 

Reduktion des GI um ca. 40% bei gleichzeitiger Reduktion des PI um ca. 25%. Auch ein 

Review der Cochrane Library untersuchte den zusätzlichen Effekt von IDB zum 

Zähneputzen und schlussfolgerte eine GI-Reduktion von 34% bei einer PI-Reduktion von 

32%, jedoch lag für dieses Ergebnis nur eine sehr schwache Evidenz vor (Poklepovic et 

al. 2013).  

Zu weiteren Methoden der GI-Reduktion zählen Mundhygieneinstruktionen, um die 

Plaquekontrolle zu verbessern. Eine Meta-Anaylse von Stein et al. (2018) kam zu dem 

Schluss, dass klassische Mundhygieneinstruktionen an Schulen zwar kurzfristig zu einer 

verringerten Plaqueakkumulation führten, aber keine Auswirkungen auf die Reduktion 

einer Gingivitis hatten. Das Patientenkollektiv bestand aus Schulkindern im Alter von 5-18 

Jahren, sodass die Ergebnisse nur bedingt vergleichbar sind mit der gegenwärtigen 

Studie. Zu einem anderen Ergebnis kamen Hugoson et al. (2007) aus Schweden, die bei 

400 jungen Erwachsenen im Alter von 20-27 Jahren den Einfluss unterschiedlicher 

Präventionskonzepte auf Plaque- und Gingivaindizes in einer randomisierten klinischen 

Studie über drei Jahre untersucht haben. Die größte GI-Reduktion um über 50% erzielte 

die Gruppe mit ausführlichem Prophylaxeprogramm (Informationen über Ätiologie der 

Karies und Parodontitis, Mundhygieneinstruktionen und Mundhygienestatus alle zwei 

Monate). Zu keiner weiteren Verbesserung führte eine zusätzliche professionelle 

Zahnreinigung alle zwei Monate. Ähnliche Effekte erzielten die Probanden, die 

Informationen und Mundhygieneinstruktionen individuell oder in einer Gruppe an drei 

Terminen kompakt einmal jährlich erhielten. Hierzu ist anzumerken, dass sich in allen 

Gruppen die Plaqueentfernung deutlich verbesserte (zwischen 60-80% Reduktion in den 

Experimentalgruppen und 30% in der Kontrollgruppe). Des Weiteren verbesserte sich 

ähnlich zur vorliegenden Studie auch die Kontrollgruppe bezüglich des GI. 

Neben der mechanischen Plaqueentfernung kann auch durch eine chemische 

Plaquekontrolle Gingivitis reduziert werden. Als Goldstandard zählt hierfür die 

Chlorhexidin-(CHX)-Mundspüllösung (Kneist et al. 2013). In einer aktuellen Cochrane 

Meta-Analyse wurde analysiert, dass das Verwenden von CHX-Mundspüllösung zusätzlich 

zur normalen Mundhygiene für mindestens vier bis sechs Wochen zu einer Reduktion des 

GI von ca. 23% bei gleichzeitig starker Reduktion des PI führte. Jedoch galt dies nur bei 

einer Probandenkollektiv mit einer schwach ausgeprägten Gingivitis (GI < 1,1 nach Löe 

und Silness, 1963). In diese Gruppe kann auch das Probandenkollektiv der gegenwärtigen 

Studie eingeordnet werden. Die Autoren beschreiben diese moderate Reduktion als 

klinisch unbedeutend, da das Patientenkollektiv mit einem GI-Mittelwert von 0,93 nur ein 
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geringes Erkrankungsniveau habe. Für Patienten mit moderater oder schwerer Gingivitis 

(GI > 1,1 nach Löe und Silness, 1963) liegt derzeit keine klare Evidenzlage vor (James et 

al. 2017). Für pflegebedürftige Patienten, Patienten unter Chemotherapie oder Patienten 

mit Zahnfehlstellungen liegen hingegen positive Daten für das zusätzliche Anwenden 

antimikrobieller Mundspüllösungen zur Prävention der Gingivitis vor (Arweiler et al. 2018) . 

Konventionelle Therapien Vorliegende Studie 

 Kontrollgruppe MGO-Ernährung 

Nicht geschulte Zahnseideanwendung 

 keinen Nutzen für PI und GI (Berchier et 

al. 2008) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 PI 17,2% ↓ 

 GI 19,6% ↓ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 PI -17,2% ↓ 

 GI -40,8% ↓ 

IDB zusätzlich zum Zähneputzen  

 PI 25% ↓ GI 40% ↓ (Yost et al. 2006) 

 PI 32% ↓ GI 34% ↓ (Poklepovic et al. 2013) 

Mundhygieneschulungen  

 PI ↓, GI keinen Nutzen (Stein et al. 2018) 

 PI 60-80% ↓, GI > -50% ↓ (Hugoson et al. 

2007) 

CHX-Mundspüllösung für 4-6Wochen  

 bei GI <1,1: PI ↓, GI ca. 20%↓ (Kneist et 

al. 2013) 

 bei GI >1,1: PI ↓, GI keinen klare 

Datenlage (James et al. 2017) 

Tabelle 5.1: Ergebnisse zur Gingivitisreduktion ausgewählter Studien. Plaque-Index (PI) nach 
Silness & Löe (1963), Gingiva-Index (GI) nach Löe & Silness (1963), Interdentalbürsten (IDB), 
Chlorhexidin (CHX), Reduktion (↓) 

 

Die Tatsache, dass sich der PI in beiden Gruppen gleichermaßen reduziert hat, kann eine 

Reduktion des GI sowohl in der Experimental- als auch in der Kontrollgruppe erklären, 

jedoch nicht den signifikanten Unterschied zwischen beiden Gruppen. 

Wie von Baumgartner et al. (2009) formuliert, scheint die Assoziation zwischen Plaque 

und gingivaler Entzündung, welche in dem Protokoll der experimentellen Gingivitis (Löe et 

al. 1965) festgestellt wurde, nicht bei allen Ernährungsumständen gültig zu sein. Es konnte 

schon in früheren Studien gezeigt werden, dass die Einnahme von Zucker zu einer 
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verstärkten Gingivitis führte. Jalil et al. (1983) zeigten in einer randomisierten, verblindeten 

Interventionsstudie an 22 Probanden, dass die zusätzliche Einnahme von zwölf 

Zuckerwürfel (a vier Gramm) über den Tag verteilt, zu einer signifikanten Zunahme der 

gingivalen Entzündung führte. Das Probandenkollektiv war dem der vorliegenden Studie 

ähnlich und bestand aus Studierenden und Mitarbeitern einer Londoner Zahnklinik. Die 

gingivale Entzündung wurde mit einer modifizierten Form des GI nach Waite et al. (1981) 

erhoben. Die Ernährung der Kontrollgruppe wurde nicht dokumentiert. Zu einem ähnlichen 

Ergebnis kamen Sidi und Ashley (1984). Sie untersuchten an 20 Probanden, die für drei 

Wochen in der Unterkieferfront keine Mundhygiene betreiben durften, den Einfluss von 

Zuckerkonsum auf die Gingiva und Plaqueakkumulation in einer Cross-over-Studie. 

Während sich in der zuckerarmen Gruppe nach zwei Wochen ein Plateau bezüglich der 

starken Blutungspunkte bildete, verdreifachten sich diese signifikant nach der dritten 

Woche in der zuckerreichen Gruppe.  

Das therapeutische Vorgehen zur Reduktion einer Gingivitis wurde durch die Erkenntnisse 

zur experimentellen Gingivitis (Löe et al. 1965) stark beeinflusst und kann in der Reduktion 

der Plaque gesehen werden. Diese Art der Therapie ist auch in einem Konsensus Report 

der European Federation of Periodontology dargestellt (Chapple et al. 2015). In der 

vorliegenden Studie ist die Plaque jedoch nur wenig reduziert worden und dennoch kam 

es zu einer vergleichsweisen großen GI-Reduktion und zu einer größeren GI-Reduktion 

als durch Therapien mit chemischen Agenzien (James et al. 2017). Der therapeutische 

Effekt ist vergleichbar mit zusätzlichen Anwenden von Interdentalraumbürsten zum 

Zähneputzen (Poklepovic et al. 2013) und optimalen Propyhlaxeprogrammen mit 

professioneller Zahnreinigungen alle zwei Monate (Hugoson et al. 2007). Dass 

Ernährungsinterventionen einen starken Effekt haben, wird durch eine klinisch kontrollierte 

und randomisierte Studie von Staudte et al (2005) bestätigt. Nach dem Verzehr von einer 

Grapefruit täglich für zwei Wochen reduzierte sich der Sulkus-Blutungs-Index, welcher 

ebenfalls die gingivale Entzündung erfasst, um ca. 37% in der Experimentalgruppe, 

während er in der Kontrollgruppe unverändert blieb. Dieses Ergebnis war jedoch nur bei 

Nichtrauchern signifikant. Der Plaqueindex hat sich durch die Ernährungsintervention 

ebenso wie in der gegenwärtigen Studie nicht verändert. Pfister et al. (1984) untersuchten 

in einer klinischen Studie die Effekte kohlenhydratreicher gegenüber kohlenhydratarmer 

Ernährung auf eine experimentelle Gingivitis. Die Gingivitis entwickelte sich unter 

Zuckerreduktion signifikant später. Während sich in der Kontrollgruppe eine Gingivitis ab 

dem 8. Tag manifestierte, konnte diese in der Experimentalgruppe erst nach dem 15. Tag 

diagnostiziert werden. Zwischen den Gruppen gab es bezüglich der Plaqueentwicklung 

keinen Unterschied. Das Probandenkollektiv bestand jedoch nur aus acht Zahnärzten, 
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welche sehr motiviert gewesen seien bezüglich der Zuckerreduktion. Kulmer und Kulmer 

(1982) zeigen ebenfalls den positiven Effekt einer Ernährung mit reduzierten einfachen 

Kohlenhydraten an 14 Probanden zur Reduktion einer experimentellen Gingivitis. 

Gaengler et al. (1986) bestätigen diese Ergebnisse an acht Probanden mit einem 

ähnlichen Studiendesign zur experimentellen Gingivitis. Jedoch kamen die Autoren zu 

dem Schluss, dass die gingivale Entzündung nur verzögert wurde und nicht durch 

zuckerarme Ernährung verhindert werden konnte. Leider sind in diesen älteren Studien 

über den Einfluss einer zuckerreichen Ernährung auf die experimentelle Gingivitis nur 

wenige konkrete Beispiele der verzehrten Ernährung dokumentiert worden. Gaengler et al. 

(1986) hingegen beschrieben die zuckerarme Ernährung genauer. Die Probanden 

ernährten sich zwar zuckerarm (max. 10g Saccharose pro Tag), jedoch kohlenhydratreich 

(viel Brot, Kartoffeln) und reich an gesättigten Fettsäuren (tierische Produkte). Diese 

Ernährungsweise unterscheidet sich damit von der MGO-Ernährung und kann daher nur 

bedingt verglichen werden. 

 Effekte auf die parodontalen Parameter 5.1.3

Die Ernährungsintervention zeigte auch bezüglich der parodontalen Parameter signifikante 

Verbesserungen. Während die Sondierungstiefen (ST) in der Kontrollgruppe signifikant 

anstiegen, blieben diese in der Experimentalgruppe nahezu gleich. Dieses Ergebnis ist vor 

allem vor dem Hintergrund der ausgelassenen Interdentalraumhygiene zu betrachten. Der 

BOP reduzierte sich signifikant von ca. 30% auf 23% in der Experimentalgruppe und auch 

die Gesamtentzündungsfläche reduzierte sich, wenn auch statistisch gesehen nur 

tendenziell. Um die Reduktion der parodontalen Parameter in Relation setzen zu können, 

müssen auch konventionelle Parodontitistherapien betrachtet werden. 

Koshy et al. (2005) untersuchten an 36 Probanden (Durchschnittsalter 50,4 Jahren) die 

Effekte einer systematischen nicht-chirurgischen Parodontitistherapie um die Unterschiede 

von Full mouth Debridment und quadrantenweisem subgingivalen Instrumentieren zu 

analysieren. In ein bis zwei Vorbehandlungen bekamen die Probanden ausführliche 

Mundhygieneinstruktionen. Die subgingivale Instrumentierung erfolgte mit Ultraschall. 

Nach der Behandlung erfolgte monatlich eine professionelle Zahnreinigung mit weiteren 

Mundhygieneinstruktionen. Nach einem Monat war der BOP signifikant um ca. 45% 

gesunken, ohne statistischen Unterschied zwischen den Gruppen.  Die ST sanken um 1,7 

bis 3,2 mm bei Zähnen mit ST größer gleich 5 mm. Dieses Ergebnis wird in einer 

Übersichtsarbeit bestätigt (Adriaens und Adriaens 2004). Bei über 30 Studien zur nicht-

chirurgischen Parodontitistherapie ist der BOP an Nichtmolaren nach einem Monat 

zwischen 6-64% und im Schnitt um ca. 50% gesunken. Die ST reduzierten sich bei diesen 
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Zähnen mit initialen Sondierungstiefen von 4-6 mm um 1,3 mm. Hierzu muss erwähnt 

werden, dass eine nicht-chirurgische Parodontitistherapie nur bei parodontal erkrankten 

Patienten durchgeführt wird. Diese haben im Vergleich zum Probandenkollektiv der 

vorliegenden Studie erhöhte Sondierungstiefen. So unterscheiden sich die vorgestellten 

Studien bezüglich des Probandenkollektivs und der Zielsetzung. Die Probanden in den 

vorgestellten Studien waren etwa doppelt so alt und zum anderen waren abweichende 

Ein- bzw. Ausschlusskriterien festgelegt worden. Während bei Koshy et al. eine moderate 

bis schwere chronische Parodontitis ein Einschlusskriterium war, war dies in der 

vorliegenden Studie ein Ausschlusskriterium. Es sind Studien erforderlich, die den Einfluss 

einer MGO-Ernährung auf BOP und ST bei einem Probandenkollektiv, das bereits 

parodontal erkrankt ist, untersuchen. Unklar bleibt, ob eine Ernährungsintervention von 

sechs Wochen, die bei gesunden Probanden signifikante Effekte zeigt, ausreicht um bei 

einer chronischen Parodontitis, die sich über viele Jahre entwickelt hat, klinische Erfolge 

zu erzielen. Der Einfluss einer Vollwertkost über zwölf Monate wurde von Jenzsch et al. 

(2009) an 20 übergewichtigen Probanden untersucht. Die Probanden wurden 

ernährungstherapeutisch teilweise individuell oder in der Gruppe betreut und es gab 

regelmäßige Treffen über den gesamten Studienzeitraum. Sowohl die ST als auch der GI 

waren nach zwölf Monaten signifikant reduziert. Die ST reduzierten sich von 2,40 mm auf 

2,20 mm und die Reduktion des GI betrug über 20%, während der Plaqueindex keine 

signifikante Veränderung zeigte. Anzumerken ist, dass es keine Kontrollgruppe gab. 

Es gibt zahlreiche Studien, die den Einfluss unterschiedlicher Makro- und Mikronährstoffe 

auf parodontale Parameter untersuchen. Es wurde gezeigt, dass ein niedriger Vitamin-C-

Plasmaspiegel mit einem erhöhten klinischen Attachmentverlust (Nishida et al. 2000; 

Timmerman et al. 2007) sowie häufigere Infektion mit P. gingivalis signifikant assoziiert 

sind (Pussinen et al. 2003). Jedoch ist der Vitamin-C-Plasmaspiegel nur bedingt geeignet 

die üblichen Ernährungsgewohnheiten zu bewerten, da dieser nur die kürzlich 

aufgenommene Ernährung widerspiegelt. Die Bestimmung der Vitamin-C-Konzentration in 

Leukozyten ist ein geeigneterer Indikator für die langfristige Vitamin-C-Aufnahme (Lee et 

al. 1982). Ebenso sollte bezüglich dieser Studien diskutiert werden, dass eine 

Parodontalerkrankung mit der Produktion von reaktiven Sauerstoffspezies und dadurch mit 

oxidativen Stress einhergeht (Battino et al. 1999). Vitamin C als Antioxidans neutralisiert 

die Sauerstoffradikale und könnte so im Blutplasma reduziert sein (Duarte und Lunec 

2005). Folglich ist keine eindeutige Aussage zu treffen, ob der verringerte Vitamin C 

Plasmaspiegel zu einer verstärkten Parodontitis führt oder umgekehrt. Um diese Frage zu 

beantworten, wurde eine Interventionsstudie von Legott et al. (1991) durchgeführt. Bei 

zwölf gesunden Probanden wurde mittels kontrollierter Nahrungsaufnahme der Einfluss 
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der Vitamin-C-Versorgung auf parodontale Parameter untersucht. Nachdem die Vitamin-

C-Speicher zunächst mit 250mg/d gefüllt wurden, folgte eine Depletationsphase für 32 

Tage mit nur 5mg/d. Acht Probanden nahmen an der anschließenden 

Wiederauffüllungsphase über 56 Tagen teil. Die Supplementation erfolgte über eine 

verblindete Einnahme isolierter Ascorbinsäure. Es wurden der PI, GI, ST, und das 

Attachmentlevel erfasst und mikrobiologische Untersuchungen durchgeführt.  Bezüglich 

PI, ST und Attachmentlevel wurden keine signifikanten Unterschiede zwischen den 

Phasen gemessen. Im Gegensatz dazu zeigte der GI eine signifikante Korrelation zum 

Vitamin-C-Plasmaspiegel und zum Leukozytenspiegel. Vor der Umstellung auf eine 

Vitamin-C-arme Kost hatten 29% aller untersuchten Oberflächen einen GI größer gleich 2, 

nach der Vitamin-C-Erschöpfung waren es 49% der Stellen. Die erhöhten Werte 

normalisierten sich nach der Wiederauffüllungsphase auf Höhe der Ausgangswerte. Die 

Autoren diskutierten, ob Umwelteinflüsse wie erhöhte Blutungsneigung lokal eine 

Umgebung schaffen, welche parodontal pathogenen Keimen eine Kolonisation oder einen 

vermehrten Zuwachs erleichtern. Dies sei wiederum verantwortlich für das Fortschreiten 

der Parodontitis. Die Autoren vermuten, dass die direkte Anpassung des GI zur Vitamin-C-

Konzentration – bei ausbleibender Veränderung der Mikroflora – ein vaskuläres Ereignis 

ist. Ähnliche Ergebnisse zeigten Jacob et al. (1987) in einer doppelblinden 

Ernährungsstudie. Elf gesunde Männer im Alter von 19 bis 32 Jahren lebten für 14 

Wochen im Krankenhaus mit kontrollierter Nahrungsaufnahme. Vier Phasen der 

Depletation und Supplementation mit Vitamin-C-Dosen von 5mg/d, 65mg/d (damals 

empfohlene Tageszufuhr) bis zu 650mg/d wurden bei gleichbleibender Mundhygiene 

untersucht. PI und ST zeigten keine signifikanten Veränderungen. GI und Bleeding Index 

(vergleichbar mit BOP) korrelierten signifikant mit der Ascorbinsäureaufnahme (vgl. 

übernommene Abbildung aus Paper Jacob et al. (1987)): 
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Abb. 4-6: Orale Indizes (PI, Sondierungstiefe, GI, BI) während Phasen unterschiedlicher 
Supplementation von Vitamin C (65, 5, 605 und 5 mg/Tag, gekennzeichnet durch die gestrichelten 
Linien) (in Leggott et al. 1991). 

 

Eine aktuelle randomisierte klinische Ernährungsstudie von Granziani et al. untersucht bei 

50 Probanden, aufgeteilt in zwei Gruppen, den Effekt vom Verzehr von zwei Kiwis pro Tag 

(entspricht ca. 100-200mg Vitamin C) bei Patienten mit einer unbehandelten und einer 

behandelten Parodontitis. Für zwei Monate erhielten die Probanden keine zahnärztliche 

Therapie, sondern nur die Ernährungsintervention. Darauf folgte die nicht-chirurgische 

Parodontitistherapie. Zu Studienbeginn, vor der Parodontitistherapie und drei Monate 

danach wurden jeweils parodontale und serologische Parameter erfasst. Während die 

Kontrollgruppe nach zwei Monaten ohne Therapie keine Veränderungen zeigte, reduzierte 

sich der BOP-Index in der Experimentalgruppe signifikant um 7%. Zur Reevaluation der 

nicht-chirurgischen Parodontitistherapie nach fünf Monaten zeigte der Kiwiverzehr jedoch 

keinen zusätzlichen Nutzen. Serologisch wurden, bis auf den angehobenen Vitamin-C-

Plasmaspiegel, keine Veränderungen festgestellt.  

Dass der Verzehr mikronährstoffreicher Früchte ohne weitere zahnärztliche Therapie zu 

einer Reduktion des BOP-Index führte, bestätigt die Reduktion der parodontalen 

Parameter der vorliegenden Studie. Die Probanden wiesen jedoch zum Unterschied zu 

der vorliegenden Studie zu Beginn einen wesentlich höheren Bleeding on probing Index 

von 55,3% auf (BOP-Index der vorliegenden Studie zur Baseline betrug 30,4%), womit 

eine verhältnismäßig geringere Reduktion des Entzündungsmarkers als in der 

gegenwärtigen Studie erreicht wurde. Dies kann dadurch erklärt werden, dass durch eine 

MGO-Ernährung gleichzeitig mehrere entzündungsauflösende Nahrungsmittel 

aufgenommen und entzündungsfördernde Nahrung reduziert wurden (Woelber et al 2016). 
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Keinen signifikanten Nutzen einer  Hochdosis von 1g/Tag Vitamin C zur nicht-

chirurgischen Parodontitistherapie zeigte die randomisierte klinische Studie von Woolfe et 

al. (1984). Hier wurde das Vitamin C jedoch mit Tabletten und nicht wie in der 

gegenwärtigen Studie in Fruchtform supplementiert, das Probandenkollektiv mit jeweils 

fünf Probanden je Gruppe war gering und es wurden an jedem Probanden nur drei Zähne 

klinisch untersucht. Widen et al. (2015) zeigten in einer klinischen Studie, dass ein 

täglicher Verzehr von 500 g Blaubeeren über eine Woche eine ähnlich starke BOP-

Reduktion von über 50% erzielte wie die Kontrollgruppe, bei der eine professionelle  

Zahnreinigung durchgeführt wurde. Anzumerken ist, dass eine weitere Kontrollgruppe, 

welche weder eine Parodontitistherapie erhielt und statt Blaubeeren Kartoffelstärke zu sich 

nahm, auch eine starke BOP-Reduktion von 30% aufwies. Dieses Ergebnis muss 

ebenfalls bezüglich des Hawthorne-Effekts interpretiert werden. In einer Studie von Fridell 

et al. (2018) nahmen 30 junge, parodontal gesunde Probanden, aufgeteilt in eine 

„Fruchtgruppe“ und eine „Nussgruppe“, zusätzlich 7kcal/kg Körpergewicht in Form von 

Früchten oder Nüssen über einen Zeitraum von zwei Monaten zu sich. Dies entspricht bei 

70 kg Körpergewicht ca. vier Bananen oder ca. 120 g Cashewnüssen täglich. Anzumerken 

ist, dass als Frucht zu 40% Bananen – welche einen hohen Zuckergehalt und nur ein 

geringes antioxidatives Potenzial aufweisen - verzehrt wurden und die Nussquelle zu 

beinahe 50% aus Cashewnüssen bestand, welche einen hohen Kohlenhydratanteil sowie 

einen hohen Gehalt an Omega-6-Fettsäuren aufweisen. Im Vergleich zur gegenwärtigen 

Studie veränderte sich der BOP in dieser Studie nicht signifikant, jedoch halbierten sich 

die Zahnstellen mit ST ≥ 4mm. Ein zusätzlicher Unterschied zwischen dieser und der 

gegenwärtigen Studie besteht darin, dass in der gegenwärtigen Studie die Probanden 

keine Interdentalraumhygiene betreiben durften. Dies kann die Tatsache erklären, dass in 

der gegenwärtigen Studie sich die ST nur in der Kontrollgruppe erhöhten, während diese 

der Experimentalgruppe unverändert blieben.  

Eine klinische, doppelblinde Ernährungsstudie zum Effekt von Gemüse- und 

Fruchtsupplementation bei 60 Parodontitispatienten über acht Monate wurde von Chapple 

et al. (2012) durchgeführt. Die Probanden wurden zufällig einer von drei Gruppen 

zugeteilt, welche folgende Supplementation erhielten: Gemüse- und Fruchtkapseln; 

Gemüse-, Frucht- und Beerenkapseln; oder Placebokapseln. Die Supplementation erfolgte 

zusätzlich zu einer nicht-chirurgischen Parodontitistherapie. Die Autoren fanden in der 

„Gemüse- und Fruchtgruppe“ nach zwei Monaten eine signifikante und gering stärkere ST-

Reduktion als in der Placebogruppe. Zu den späteren Kontrolluntersuchungen konnten 

diesbezüglich keine signifikanten Effekte gefunden werden. Anders als in der vorliegenden 

Studie gab es nach zwei Monaten keinen signifikanten Effekt auf den BOP im Vergleich 
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zur Placebogruppe. Ein Grund könnte sein, dass in der Studie von Chapple et al. (2012) 

die positiven Effekte der Mikronährstoffe auf die Wirtsantwort der Probanden durch die 

nicht-chirurgische Parodontitistherapie „verschleiert“ wurden, da die Bakterienlast bei allen 

Probanden verringert worden ist. In der vorliegenden Studie sollten eben diese anti-

inflammatorischen Effekte durch die ausbleibende Zahnzwischenraumhygiene ermöglicht 

werden. Für zukünftige Studien wäre es sogar wünschenswert, die Effekte einer MGO-

Ernährung bei Mundhygieneabstinenz zu untersuchen, mit der Absicht den Zustand der 

dentalen und parodontalen Gesundheit als ein Hinweiszeichen für Fehlerernährung zu 

benutzen (vgl. Hujoel (2009)). In der gegenwärtigen Studie wurde bewusst darauf 

verzichtet Mikronährstoffe in Form von prozessierten Präparaten zu sich zu nehmen. 

Randomisierte, klinische Studien lassen in der Bioverfügbarkeit keinen oder nur einen 

geringen Unterschied zwischen synthetischen Vitamin C und Vitaminaufnahme durch 

Verzehr ganzer Früchte erkennen (Carr und Vissers 2013; Carr et al. 2013).  

Nach Literaturrecherche konnten nur wenige klinische Ernährungsstudien gefunden 

werden, die nicht nur den Einfluss einzelner Faktoren oder Nahrungsmittel, sondern die 

Effekte einer ausgewogenen Ernährung ohne strikte Mengen- und Kalorienvorgaben auf 

die parodontalen Parameter untersuchten. Kondo et al. (2014) zeigten ebenfalls 

signifikante parodontale Verbesserungen durch eine ballaststoffreiche und fettarme 

Ernährung über acht Wochen an 21 Probanden (die Probanden bekamen die Mahlzeiten 

gekocht). Der BOP reduzierte sich signifikant von 16,2% auf 13,2% und entspricht einer 

Reduktion um 20% und bestätigt damit die Ergebnisse der vorliegenden Studie. Ebenfalls 

reduzierten sich geringgradig die ST und der klinische Attachmentverlust. Jedoch gab es 

keine Kontrollgruppe, sodass die Ergebnisse im Wissen dieser Studienlimitation betrachtet 

werden müssen. Keine Verbesserung der parodontalen Parameter durch 

Ernährungsintervention zeigte eine randomisierte klinische Studie von Zare Javid et al. 

(2014). Die Experimentalgruppe wurde ähnlich wie bei Jenzsch et al. (2009) von 

Ernährungstherapeuten betreut. Die Ernährungsintervention war dahingehend erfolgreich, 

dass die Probanden der Experimentalgruppe mehr Obst, Gemüse und Vollkorn aßen als 

zu Studienbeginn. Während es zu einer Zunahme der antioxidativen Kapazität im 

Blutserum kam, konnten keine Unterschiede zwischen den Gruppen bezüglich der 

parodontalen Parameter gefunden werden. Ein Grund hierfür könnte sein, dass beide 

Gruppen eine nicht-chirurgische Parodontitistherapie mit mehrmaliger 

Mundhygieneinstuktionen bekamen und dass ein möglicher antientzündlicher Effekt der 

Ernährung damit verschleiert wurde. Eine Pilotstudie aus Skandinavien zeigte, dass 

bereits nach zwei Wochen Ernährungsumstellung zu einer entzündungsarmen 

Ernährungsweise reich an Ballaststoffen, ungesättigten Fettsäuren und Proteinen 
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signifikante parodontale Verbesserungen bei Patienten mit Typ-2-Diabetes auftreten 

(Holmer et al. 2018). Neben signifikanten Effekten auf den Blutzuckerhaushalt und 

Triglyzeridwerten, verringerte sich der BOP von anfänglich 28% auf 13% und entsprach 

einer Reduzierung um mehr als 50%. Die Ernährungsvorgaben ähnelten der der MGO-

Ernährung und bestätigen damit die Ergebnisse der vorliegenden Studie über den 

signifikanten Einfluss der Ernährung auf parodontale Parameter.  

 Effekte auf die allgemeinen Parameter 5.1.4

Obwohl die Ernährungsvorgaben ad libitum gegeben wurden (d.h. jeder sollte so viel 

essen wie er wollte), kam es zu einer signifikanten Gewichtsreduktion in der EG. Auch der 

BMI der EG reduzierte sich, wenn auch statistisch nur als Trend bezüglich der Änderung 

zwischen den Gruppen erkennbar. Es konnte gezeigt werden, dass eine pflanzenbasierte, 

mikronährstoffreiche Ernährung eine wirkungsvolle Ernährung ist, um Körpergewicht 

nachhaltig zu reduzieren (Sarter et al. 2008). Keller et al. (2015) vermuten in ihrer 

systematischen Übersichtsarbeit, dass ein erhöhtes Körpergewicht ein Risikofaktor für 

Parodontitis ist bzw. einen negativen Einfluss auf die Erkrankung hat. Längsschnittstudien 

zu Adipositas (Gorman et al. 2012) und zu Übergewicht (Jimenez et al. 2012; Morita et al. 

2011) fanden einen direkten Zusammenhang zwischen BMI und Entwicklung einer 

Parodontitis. Die Zusammenhänge zur Parodontitis waren jedoch konsistenter für erhöhtes 

viszerales Fett als zu allgemeiner Adipositas, sodass die Autoren folgerten, dass 

Messungen des Viszeralfettgehalts eine stärkere Korrelation zu Parodontitis aufweisen 

können als Messungen des BMI. Dies ist im Einklang mit der Tatsache, dass im 

abdominalen Fettgewebe sowohl pro- als auch antiinflammatorische Faktoren produziert 

werden wie die Adipokine, Leptin und Adiponektin, sowie Zytokine und Chemokine wie 

TNF-a und IL-6 (Fantuzzi 2005). Körpergewichtsreduktionen nach bariatrischen Eingriffen 

bei krankhaft adipösen Patienten führten ebenfalls zu Verbesserungen parodontaler 

Parameter nach nicht-chirurgischer Parodontaltherapie (Lakkis et al. 2012). Interessant 

daran ist auch die doppelt so starke Verbesserung des Gingivalindex in der 

Experimentalgruppe (Körpergewichtsverlust von ca. 40%) im Vergleich zur Kontrollgruppe 

(deren Probanden ihr hohes Ausgangskörpergewicht beibehalten haben). Die Probanden 

der Experimentalgruppe wiesen eine Reduktion des GI um 1,03 Punkte auf, wohingegen 

sich der GI der Kontrollgruppe nur um 0,52 Punkte verbesserte. Der PI zeigte keine 

Unterschiede zwischen den Gruppen. Dieses Ergebnis unterstützt ebenfalls die Annahme, 

dass nicht die Plaque alleinige Ursache für parodontale Entzündung ist. Martinez-Herrera 

et al. (2018) haben in einer Interventionsstudie gezeigt, dass eine 

Körpergewichtsreduktion zusätzlich zur nicht chirurgischen Parodontaltherapie zu 
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verbesserten parodontalen Parametern und Reduktion von serologischen 

Entzündungsmarkern führt. Die Autoren schlussfolgern, dass eine Diät zur 

Gewichtsreduktion zu einer Reduktion der systemischen Entzündung führt und damit die 

Wirksamkeit der Parodontaltherapie verbessert. 

Die Körpergewichtsreduktion der vorliegenden Studie in der Experimentalgruppe ist vor 

allem in Anbetracht des Probandenkollektivs erstaunlich, da dieses aus jungen Probanden 

mit bereits geringem BMI bestand.  Die Studie zeigt, dass eine MGO-Ernährung zu 

Körpergewichtsreduktion führt und so kann angenommen werden, dass diese 

Ernährungsweise nicht nur die parodontalen Parameter verbessert, sondern eine 

Ernährungsweise für adipöse Patienten sein und damit zur Allgemeingesundheit beitragen 

könnte. 

 Effekte auf serologische Parameter 5.1.5

Im Blutserum zeigte der Vitamin-D-Spiegel der Probanden der Experimentalgruppe eine 

signifikante Zunahme von durchschnittlich 27,5 𝜇𝑔/𝑙 auf 36,6 𝜇𝑔/𝑙, während die 

Kontrollgruppe keine signifikante Veränderung zeigte. Diese Tatsache kann mit der 

Supplementation der Experimentalgruppe erklärt werden. Eine klinische Studie von 

Antonoglou et al. (2013) konnte eine positive Korrelation von 1,25(OH)₂D₃ und der 

parodontalen Gesundheit bei 80 Typ-1-Diabetikern zeigen, jedoch keine relevante 

Assoziation zur Speicherform 25-Hydroxy-Vitamin-D₃. Acht Wochen nach 

Parodontitistherapie kam es zu einer Zunahme der aktiven Form des Vitamin-D₃, 

wohingegen andere systemische Entzündungsmarker wie hsCRP, IL-6 und TNF-α keine 

signifikanten Assoziationen bzw. Veränderungen zeigten. Auch in der vorliegenden Studie 

konnten keine signifikanten Veränderungen der systemischen Entzündungsmediatoren 

festgestellt werden und da nur die Speicherform 25-Hydroxy-Vitamin-D₃ erfasst wurde, 

können keine Rückschlüsse auf Korrelationen zur aktiven Form geschlossen werden. Die 

Studien von Dietrich et al. (2005), Alshouibi et al. (2013) und Abreu et al. (2016) zeigten 

jedoch auch einen  Zusammenhang von geringen 25-Hydroxy-Vitamin-D₃ Werten und 

einem stärkeren Attachmentverlust. Eine Querschnittsstudie zur Supplementation von 

Vitamin-D₃ von Miley et al. (2009) zeigte verbesserte parodontale Parameter nach einer 

Parodontitistherapie bei Patienten, die Vitamin-D₃ supplementierten. Jedoch konnten bei 

demselben Probandenkollektiv ein Jahr später keine signifikanten Veränderungen 

gefunden werden (Garcia et al. 2010). Die Autoren sehen für die fehlenden langfristigen 

Effekte einen möglichen Grund in der geringen Dosis von 400 IE/d. Im Vergleich dazu 

wurde in der gegenwärtigen Studie bei den Probanden der Experimentalgruppe je nach 

Ausgangslage mit wesentlich höheren Dosen mit bis zu 3000 IE/d supplementiert. Ebenso 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Antonoglou%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23940127
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ist zu bedenken, dass die meisten Probandenmessungen zwischen Mai und Juni 

stattfanden. In diesen sonnenreichen Monaten wird vermehrt Vitamin-D₃ aufgenommen 

(Pilz et al. 2012). Diese Tatsache kann die leichte, jedoch nicht signifikante Zunahme des 

Vitamin-D-Spiegels in der Kontrollgruppe erklären. Hiremath et al. (2013) zeigten in einer 

doppelblinden, randomisierten klinischen Studie an 96 Probanden über drei Monate einen 

starken anti-inflammatorischen Effekt von unterschiedlichen Vitamin-D-Dosen auf die 

Gingivitis. Die Ausgangswerte bezüglich des Vitamin-D-Wertes waren vergleichbar mit 

denen der gegenwärtigen Studie (zwischen 23-29 𝜇𝑔/𝑙 ), jedoch ist der Ausgangswert des 

GI mit 2,2-2,4 wesentlich höher als in der gegenwärtigen Studie. Diese klinische Studie 

lässt vermuten, dass die Vitamin-D-Supplementierung einen stärkeren Effekt erzielt bei 

Patienten mit einer ausgeprägten Gingivitis. Laut Robert Koch-Institut sind knapp 30% der 

deutschen 18-29 - Jährigen mit Vitamin-D₃ unterversorgt und weitere 30% nur suboptimal 

versorgt (Rabenberg et al. 2015). Als unterversorgt wird eine Vitamin-D₃-Dosis von < 

12 𝜇𝑔/𝑙  und eine suboptimale Versorgung bei einer Dosis von < 20 𝜇𝑔/𝑙 25-Hydroxy-

Vitamin-D₃ im Blutserum angegeben. In dem untersuchten Probandenkollektiv gab es 

keine Probanden mit Werten unter < 12 𝜇𝑔/𝑙   und nur Sechs mit Werten unter < 20 𝜇𝑔/𝑙. 

Ein möglicher Grund könnte der hohe sozioökonomische Status des Probandenkollektivs 

sein, welcher einen Einfluss auf die Vitamin-D-Versorgung hat, sowie die bessere Vitamin-

D-Versorgung in Regionen Süddeutschlands (Rabenberg et al. 2015). Diese Tatsache 

kann vermuten lassen, dass die Vitamin-D-Supplementation bei Probanden, die einen 

geringeren Ausgangswert aufweisen als das gegenwärtige Probandenkollektiv, zu 

stärkeren Effekten auf die parodontalen Parameter führen würde, wie zum Beispiel bei 

älteren Patienten, bei Patienten, die in nördlicheren Regionen als Freiburg leben sowie bei 

Patienten mit geringeren sozioökonomischen Status. Eine andere Expertengruppe spricht 

schon bei wesentlich höheren Werten von einer insuffizienten Versorgung wie von einer 

Mangelversorgung für Werte < 20 𝜇𝑔/𝑙   und einer suboptimale Versorgung bei < 30 𝜇𝑔/𝑙 

(Holick et al. 2011). Vor diesem Hintergrund kommt folgender Erkenntnis eine größere 

Bedeutung zu, dass zu Beginn in der Experimental- und Kontrollgruppe je nur drei 

Probanden mit Werten > 30 𝜇𝑔/𝑙 gab, zur Abschlussmessung waren es in der 

Kontrollgruppe fünf, in der Experimentalgruppe jedoch zwölf. Damit zeigte die 

Supplementation in Anbetracht der geforderten höheren Vitamin-D-Werte für eine optimale 

Versorgung nach Holick et al. (2011) in der Experimentalgruppe einen wesentlichen Effekt 

erzielt zu haben. Bisher gibt es aber noch wenige randomisierte, klinische Studien, die den 

Einfluss einer Vitamin-D-Supplementierung auf parodontale Parameter untersuchten. 

Daher könne nach Pinto et al. (2018) bis dato der Zusammenhang zwischen Vitamin-D-
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Spiegeln und Parodontitis nicht eindeutig geklärt werden. Aufgrund des kombinierten 

Studiendesigns mit Ernährungsintervention und Vitamin-D-Supplementation kann jedoch 

nicht herausgefunden werden, in welchem Ausmaß die Vitamin-D-Supplementation alleine 

zur Reduktion der parodontalen Parameter der Experimentalgruppe geführt hat.  

Bezüglich der systemischen Entzündungsmediatoren und dem Blutfettmarker konnten 

zwischen der Experimental- und Kontrollgruppe im Blutserum keine signifikanten 

Veränderungen gezeigt werden. In einer Querschnittsstudie von Gupta et al. (2013) waren 

erst erhöhte hs-CRP Level von >3mg/l signifikant mit Parodontitis assoziiert. In der 

vorliegenden Studie lagen die Werte zwischen 0,6-1mg/l. Diese Tatsache, dass beim 

vorliegenden jungen, allgemein gesunden Probandenkollektiv keine erhöhten 

systemischen Entzündungswerte vorlagen, kann ein Grund dafür sein, dass die 

Ernährungsintervention keine signifikanten Veränderungen zeigte. CRP ist positiv mit 

verschiedenen Lebensstilfaktoren wie Fettleibigkeit, Rauchen, Alkoholkonsum und eben 

auch der Ernährungsweise assoziiert (Villegas et al. 2012; Dias et al. 2015). Während eine 

westliche Ernährungsweise mit erhöhten CRP-Werten assoziiert ist,  sind ein höherer 

Obst- und Gemüsekonsum sowie Verzehr von Hülsenfrüchten und Vollkornprodukten 

invers mit den Entzündungsmediatoren assoziiert (Lopez-Garcia et al. 2004; Nettleton et 

al. 2006). Diese Erkenntnisse beruhen jedoch nicht auf Interventionsstudien, sondern 

spiegeln als Querschnittsstudien eine langfristige Ernährungsweise und deren Einfluss auf 

die biologischen Entzündungsmediatoren wider. Unklar bleibt daher, ob eine 

sechswöchige Ernährungsumstellung bei einem allgemein gesunden Probandenkollektiv 

ausreicht, um die untersuchten Entzündungsmediatoren zu beeinflussen. Neuhouser et al. 

(2011) untersuchte an 80 Probanden im Crossover-Design die Auswirkungen einer jeweils 

dreiwöchigen Diät mit hohem glykämischen Index im Vergleich zu niedrigem glykämischen 

Index auf die Serumentzündungsparameter. Die Probanden mit erhöhtem Körperfettanteil 

zeigten eine signifikante Reduktion von hsCRP und eine Zunahme von Adiponektin, 

wohingegen die Probanden mit geringem Körperfettanteil eine signifikante Zunahme von 

hsCRP und keine Veränderung des Adiponektin zeigten. In der vorliegenden Studie kam 

es sogar zu einer geringen Abnahme von Adiponektin in der Experimentalgruppe. Dieses 

Ergebnis steht im Widerspruch zu der Erkenntnis, dass Gewichtsreduktionen oftmals zu 

einer Zunahme des fettgewebespezifischen Plasmaproteins führen (Hotta et al. 2000; 

Hulver et al. 2002; Yang et al. 2001). Ohne dass der Körperfettanteil gemessen wurde, ist 

anzunehmen, dass die Probanden der gegenwärtigen Studie mit einem BMI von 

durchschnittlich ca. 23 kg/m2 einen geringen Körperfettanteil aufwiesen. Diese Tatsache 

kann erklären warum die gegenwärtige Ernährungsintervention bezüglich CRP, IL-6 und 

TNFα keine signifikanten Effekte gezeigt hat. So könnte der geringe BMI und der 
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vermeintlich gesunde Stoffwechsel des gegenwärtigen Probandenkollektivs eine 

Veränderung der entzündlichen Serumparameter durch die Ernährungsintervention 

verschleiert haben. Beziehungsweise ist anzunehmen, dass eine MGO-Ernährung bei 

übergewichtigen Probanden stärkere Effekte bezüglich der Serumparameter zeigen 

würde. Zur Studie von Neuhouser et al. (2011) ist anzumerken, dass das gestellte Essen 

in der Gruppe mit geringer glykämischer Last zwar reich an Ballaststoffen war (>55g/d), 

dennoch Zucker und einfache Kohlenhydrate in Form von Nachspeisen wie 

Schokoladenkuchen und Muffins enthielt, sodass die Ergebnisse durch eine MGO-

Ernährung eventuell sogar verbessert ausgefallen wären. Ähnliche Ergebnisse zu einer 

kohlenhydratreduzierten Kost zeigen Ruth et al. (2013) in einer randomisierten klinischen 

Studie mit 33 Probanden. Nach zwölf Wochen sank CRP signifikant stärker als in der 

Gruppe mit erhöhtem Kohlenhydratanteil bei gleicher Kalorienzufuhr. Jedoch bestand 

auch hier das Probandenkollektiv aus stark übergewichtigen Probanden mit einem BMI 

von 29.0–44.6 kg/m2. Eine Studie von Wahaidi et al. (2011) untersuchte den Effekt einer 

experimentellen Gingivitis auf das Zytokin- und CRP-Level bei 50 gesunden Probanden 

mit Durchschnittsalter von 25 Jahren. Nach drei Wochen konnten keine signifikanten 

Veränderungen der Entzündungsmediatoren gefunden worden. Diese Tatsache wurde mit 

der milden Natur einer parodontalen Entzündung und der kurzen Dauer der induzierten 

Gingivitis erklärt. Vergleicht man nun die genannten Studien kann diskutiert werden, ob die 

Ernährungsweise oder ob die parodontale Entzündung die Entzündungsmediatoren im 

Blutserum ursächlich beeinflussen. Während Wahaidi et al. (2011) keine Auswirkungen 

einer Gingivitis auf die Entzündungsmediatoren festgestellt haben, zeigten 

Ernährungsinterventionen hingegen signifikante Effekte auf die Entzündungsmediatoren 

(Ruth et al. 2013; Neuhouser et al. 2011). Jedoch nur bei Probanden, die bereits stark 

übergewichtig waren. Ebenfalls anzumerken ist, dass es auch Studien gibt, die anders als 

Wahaidi et al. (2011) nach einer experimentellen Gingivitis erhöhte 

Entzündungsmediatoren gefunden haben. Eberhard et al. (2013) zeigten bei 37 jungen, 

gesunden Probanden, dass der CRP- und IL-6-Spiegel nach drei Wochen 

Mundhygieneabstinenz signifikant anstieg und nach Wiederaufnahme der Mundhygiene 

wieder zum Ausgangswert tendierte. Damit bleibt weiterhin offen, welcher Faktor die 

subklinischen Entzündungsmediatoren stärker triggert: die systemische 

Entzündungsneigung - beinflussbar u.a. durch eine gesunde Ernährungsweise – oder die 

lokale Entzündung der Gingiva. Ebenfalls sind die Mechanismen, durch die die lokalen 

Entzündungsprozesse der Mundhöhle die systemischen Bedingungen beeinflussen, 

weitgehend unbekannt und zukünftige experimentelle Studien wünschenswert.  
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Neben den Entzündungsparametern wurden in der vorliegenden Studie auch 

Veränderungen des Fettsäureprofils untersucht. Diesbezüglich wurden zwischen der 

Experimental- und Kontrollgruppe im Blutserum bis auf einen Trend zur Zunahme von α -

Linolensäure (ALA) keine signifikanten Veränderungen festgestellt. Studien an Ratten 

zeigen, dass Omega-3-Supplementation durch Fischöl zu histologischen Reduktion 

gingivaler Entzündung führt und es zu einer Abnahme von Entzündungszytokinen wie 

TNFα und Il-beta kommt (Araghizadeh et al. 2014; Kesavalu et al. 2007). Bisher gibt es 

nur eine begrenzte Zahl klinischer Studien, die die Effekte einer diätetischen 

Supplementierung von langkettigen Omega-3-Fettsäuren auf die Parodontitis, entweder 

als Monotherapie oder zusätzlich zu einer konventionellen nicht-chirurgischen Therapie 

untersucht haben. Diese Studien sind begrenzt durch zumeist kleine Stichprobengrößen 

(Chee et al. 2016). In einer klinischen, randomisierten, Doppelblindstudie mit 60 

Probanden zeigen Deore et al. (2014), dass 300mg EPA und DHA täglich über zwölf 

Wochen zusätzlich zur konventionellen Parodontitistherapie zu signifikant verbesserten 

parodontalen Parametern führte. Wie in der vorliegenden Studie zeigte der CRP-Wert 

dabei zwischen den Gruppen keine signifikante Veränderung. Umrania et al. (2017) 

untersuchten mit ähnlichem Studiendesign 40 Probanden über drei Monate mit 700mg 

EPA und DHA Supplementation. Hier konnte jedoch keine Verbesserung der klinischen 

Parameter gefunden werden im Vergleich zur Kontrollgruppe. Jedoch kam es zu einer 

signifikanten Reduktion des IL-1ß-Levels im Speichel, welcher als inflammatorischer 

Marker für parodontale Entzündungen verstanden wird (Gursoy et al. 2009; Giannobile et 

al. 2009). 

 Limitationen  5.1.6

Bei der Gingivitis und Parodontitis handelt es sich um multifaktorielle Erkrankungen und 

diese Tatsache führt zwangsläufig zu einigen Studienlimitationen, die folgend diskutiert 

werden. Gründe für eine übersteigerte Entzündungsantwort sind komplex und können 

mehrere Ursachen haben u.a. mangelnde sportliche Aktivität, Einnahme von 

Medikamenten, Umweltnoxen, psychischer Stress oder genetische Prädisposition (Bosma-

den Boer et al. 2012; Chapple 2009). Diese Faktoren wurden in der Studie nur zum Teil 

erfasst. Bezüglich der sportlichen Aktivität waren die Probanden angehalten ihr 

Sportverhalten über den gesamten Studienzeitraum möglichst konstant zu halten. Die 

Einnahme von entzündungshemmenden Medikamenten führte zum Studienausschluss. 

Studientechnisch war es nicht möglich, Umwelteinflüsse wie verschmutzte Atemluft, 

Schimmelsporen im Essen oder in den Wohnräumen zu erfassen. Es wurden keine 

weiteren Informationen bezüglich der Lebenssituation erfasst, welche Informationen über 
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möglichen unterschiedlichen starken psychischen Stress der Studienteilnehmer erbracht 

hätten. Emotionaler Stress kann über die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-

Achse das angeborene Immunsystem aktivieren und damit auch die parodontale 

Entzündungsantwort verstärken (Bosma-den Boer et al. 2012). Langhaltend chronischer 

Stress verhindert die physiologische Entzündungsauflösung und kann so zu einer 

chronisch, niedriggradigen Entzündung führen.  

Eine weitere Studienlimitation ist darin zu sehen, dass mögliche Genvariationen der 

Probanden nicht erfasst wurden. Das kürzlich gefundene parodontitisassoziierte Gen 

ANRIL reguliert entzündungsfördernde Zytokine (Schaefer et al. 2013) und beeinflusst 

auch die Produktion von ADIPOR1. Dieses Gen kodiert einen Rezeptor für das 

Proteinhormon Adiponektin und hat dadurch Einfluss auf den oxidativen Abbau von 

Fettsäuren und die Regulation der Glukoseaufnahme (Bochenek et al. 2013). 

Trotz einiger Limitationen kann die Studie den positiven Effekt einer MGO-Ernährung auf 

die parodontalen Parameter der Pilotstudie (Woelber et al. 2016) bestätigen. Anders als 

die konventionelle Therapie, die durch Plaquereduktion parodontale Entzündung 

verringert, scheint die Ernährungsintervention in die Wirtsmodulation einzugreifen und 

führt so zu einer verringerten Entzündungsantwort. Es wäre wünschenswert diesen Effekt 

der Ernährungsintervention bei parodontal erkrankten Probanden im Vergleich zur 

konventionellen Therapie zu untersuchen, um so die Effektstärke zur erfolgreichen nicht-

chirurgischen Parodontitistherapie besser einordnen und mit der Literatur vergleichen zu 

können. 

5.2 Diskussion der Methoden 

Die vorliegende Studie wurde als prospektive, kontrollierte, randomisierte, einfach 

verblindete, klinische Interventionsstudie durchgeführt. Randomisierte kontrollierte Studien 

gelten als Goldstandard, um eine Ursachen-Wirkungsbeziehung festzustellen (Sibbald und 

Roland 1998). Ein Vorteil liegt in der Randomisierung, welche eine Vergleichbarkeit der 

Probanden hinsichtlich bekannter Prognosefaktoren wie Geschlecht, Alter und BMI 

gewährleistet. Das Verhältnis von Frauen zu Männern in der vorliegenden Studie betrug in 

der Experimentalgruppe neun zu sechs und in der Kontrollgruppe acht zu sieben und war 

damit in beiden Gruppen annähernd ausgeglichen. Das Alter war mit durchschnittlich 27 

Jahren in der Experimentalgruppe beinahe 7 Jahre jünger als in der Kontrollgruppe. 

Mehrere Studien zeigen, dass die Prävalenz und der Schweregrad der Parodontitis mit 

dem Alter zunehmen (AlJehani 2014). Dieser Altersunterschied zeigte in der vorliegenden 

Studie jedoch bezüglich der parodontalen Ausgangsparameter wie Gingivaindex, 

Sondierungstiefen, Bluten auf Sondieren und der „Periodontal Inflammed Surface 



 

67 
 

Area“ (PISA) keinen relevanten Unterschied zwischen den Gruppen. Ein Grund für diese 

Tatsache kann in der Stratifizierung nach dem Plaqueindex gesehen werden. So konnte 

gewährleistet werden, dass in beiden Gruppen ähnliche Plaquewerte vorlagen. Durch die 

Stratifizierung kann den Ergebnissen der Ernährungsumstellung eine hohe Evidenz 

zugesprochen werden und kann als Vorteil gegenüber der Pilotstudie (Woelber et al. 

2016) gesehen werden. Körpergewicht und BMI waren zur Baseline-Untersuchung in 

beiden Gruppen nahezu gleich.  

Kritisch anzumerken ist, dass das Probandenkollektiv hauptsächlich aus Studierenden und 

Mitarbeitern der Universitätszahnklinik Freiburg bestand. Dadurch ist das 

Probandenkollektiv nicht repräsentativ und es bleibt unklar, ob bei Probanden mit 

geringerer Compliance ähnliche Ergebnisse erzielt werden können. Denn die Probanden 

beider Gruppen zeigten eine hohe Adhärenz bezüglich der Ernährungsvorgaben. Es 

wurden 38 Probanden zur Studie eingeschlossen, sechs Probanden wurden von der 

Studie ausgeschlossen, da ihre Ernährung zur Baseline abweichend der vorgegebenen 

western diet war. Zwei Dropouts ergaben sich in der Kontrollgruppe aufgrund 

gesundheitlicher Probleme (akute Exazerbation einer chronischen Sinusitis und Phlebitis). 

Die Dropout-Rate ist damit als gering einzuschätzen. Ein Vorteil des Studiendesigns liegt 

in der Verblindung des Prüfzahnarztes. So konnte eine bewusste Beeinflussung der 

Messergebnisse vorgebeugt werden. Da der Prüfzahnarzt sich jedoch über die 

Durchführung einer Studie bewusst war, kann nicht ausgeschlossen werden, dass es zu 

einer unbewussten Beeinflussung der Werte gekommen ist – sogenannter Pygmalion-

Effekt (Rosenthal und Jacobson 1968). Eine methodisch noch höhere Qualität könnte 

durch eine kontrollierte Nahrungsmittelausgabe erreicht werden, in denen beiden Gruppen 

eine Ernährungsintervention suggeriert wird. Dafür müssten die Probanden entweder 

stationär aufgenommen werden oder eine zentrale Essensausgabe müsste eingerichtet 

werden. Beide Maßnahmen wären mit hohen Kosten und Aufwand verbunden. Eine 

Doppelblindstudie bei dieser komplexen Art der Ernährungsintervention ist nicht möglich, 

das hätte bedeutet, dass die Probanden über die gesamte Studiendauer verblindet hätten 

essen müssen.  

Es gibt unterschiedliche Methoden und Verfahren die Qualität und Quantität der Plaque zu 

beurteilen. Dazu gehören planimetrische Verfahren, wobei die plaquebedeckten Flächen 

bestimmt werden, gravimetrische Verfahren, in denen das Nass- und Trockengewicht 

bestimmt wird, und visuelle Verfahren, bei denen die Plaque mittels Plaquefärbemitteln - 

sogenannten Revelatoren - angefärbt wird. In der vorliegenden Studie wurde der Plaque-

Index nach Silness und Löe (1964), ein planimetrisches Verfahren, verwendet. Dieser ist 

zwar nicht so genau wie der Plaque-Index nach Quigley und Hein (1962), jedoch ist er in 
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der Literatur am meisten verbreitet und wird von der American Dental Association als 

valide, reliabel und leicht erlernbar eingestuft (Fischman 1988). Des Weiteren können 

damit die Ergebnisse mit der Pilotstudie (Woelber et al. 2016), der Steinzeitstudie 

(Baumgartner et al. 2009) und der Studie zur experimentellen Gingivitis (Löe et al. 1965) 

besser verglichen werden. Aus diesem Grund wurde auch der Gingiva-Index nach Löe 

und Silness (1963) verwendet. Des Weiteren ist dieser Index einfach zu erlernen und 

zeitlich effizient. Alternativ hätte auch der Papillen-Blutungs-Index nach Saxer und 

Mühlemann (1975) verwendet werden können. Jedoch ist dieser zeitlich aufwändiger und 

es werden nur die Papillen auf Entzündungszeichen beurteilt. 

Um die Effekte der Ernährungsintervention auf die parodontalen Parameter untersuchen 

und mit den Vorgängerstudien vergleichen zu können, wurde neben dem Parodontalstatus 

der BOP erhoben. Der BOP ist ein wichtiger klinischer Parameter im Hinblick auf die 

Beurteilung der Ergebnisse der Parodontitisbehandlung und essentiell für die Bestimmung 

des Risikointervalls im Zuge der Reevaluation (Lang et al. 1986; Lang und Tonetti 2003; 

Ramseier et al. 2015). Die Tatsache, dass die Sondierungstiefen mit einer 

druckkalibrierten Sonde erhoben wurden, erhöhte die Messgenauigkeit der Befundung. 

Dies spiegelt sich auch in dem guten Intraklassen-Korrelationskoeffizienten wider. Um die 

Zuverlässigkeit der Befundung beurteilen zu können, wurden die Parodontalbefunde vom 

Prüfzahnarzt abschnittsweise doppelt erhoben. Nach statistischer Auswertung lag der 

Intraklassen-Korrelationskoeffizient für die Erhebung der Sondierungstiefen bei 0,83, was 

auf eine gute Reliabilität hinweist (Koo und Li 2016). Im Vergleich zu anderen Studien mit 

Parodontalbefunden muss berücksichtigt werden, dass der Durchmesser mit 0,35mm der 

druckkalibrierten Sonde geringer ist als die herkömmliche Parodontalsonde mit 0,5mm und 

so eventuell höhere Sondierungstiefen gemessen wurden. Der BOP hat sich in der 

Experimentalgruppe signifikant verringert, jedoch konnte zwischen den Gruppen keine 

statistische Signifikanz gezeigt werden. Ein Grund dafür könnte das kleine 

Probandenkollektiv mit nur je 15 Probanden je Gruppe sein. Dasselbe gilt für den PISA-

Wert. Dieser Wert fasst die Sondierungstiefen in Relation zum BOP zusammen und kann 

so die Gesamtentzündungsfläche darstellen (Nesse et al. 2008). Der Wert verringerte sich 

in der Experimentalgruppe und stieg währenddessen in der Kontrollgruppe leicht an. 

Dennoch konnte innerhalb der Gruppen keine statistische Signifikanz gezeigt werden und 

zwischen den Gruppen nur ein Trend zur Veränderung. Es ist anzunehmen, dass bei 

einem größeren Probandenkollektiv die statistische Signifikanz erreicht werden würde.  

Im Vergleich zur Pilotstudie wurde die klinische Diagnostik um die serologische Diagnostik 

mit Entzündungsmarkern, Vitamin-D-Spiegel und dem Fettsäureprofil erweitert. Die 

Probanden mussten zur Baseline und Abschlussuntersuchung in ein Fremdlabor für 
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labormedizinische Diagnostik. Dort wurden die Blutproben entnommen und konnten direkt 

ausgewertet werden. So konnten Messungenauigkeiten vermieden werden, die durch 

Einfrieren und Transport entstehen können.  

In Anbetracht, dass die Entzündungsparameter in der vorliegenden Studie keine 

Veränderung zeigten, könnten für Folgestudien mit ähnlich kurzer Studiendauer andere 

serologische Entzündungsparameter aussagekräftiger sein. Obwohl CRP, TNFα und IL-6 

die am häufigsten untersuchten Entzündungsmarker sind, gibt es laut Calder et al. (2013) 

keinen Konsens, welche Entzündungsmarker am besten eine subklinische Entzündung 

widerspiegeln. Anhand serologischer Parameter könne nicht klar entschieden werden 

zwischen akuter und chronischer Entzündung in Hinblick auf das vorherrschende Stadium 

des Entzündungsprozesses - Entzündungsinitiierung, Entzündungsausbreitung oder 

Entzündungsauflösung. Die entzündliche Reaktionsfähigkeit auf standardisierte 

Herausforderungen wie den oralen Glukose- oder Fetttoleranztest könnten 

aussagekräftigere Marker für den Entzündungszustand bei Ernährungsstudien sein 

(Calder et al. 2013). Eine weitere Möglichkeit konnten Jenzsch et al. (2009) in einer 

Ernährungsinterventionsstudie zeigen. Signifikante Reduktionen von IL-6 und IL-1ß im 

Sulkusfluid waren sowohl nach zwei Wochen sowie nach zwölf Monaten nachweisbar. Des 

Weiteren wird in Ernährungsstudien die antioxidative Kapazitäten einzelner 

Nahrungsmittel („Total antioxidant capacity“) mehrfach beschrieben und korreliert unter 

anderem mit Typ-2-Diabetes (Mancini et al. 2018) und anderen chronischen 

Entzündungskrankheiten (Pellegrini et al. 2003). 

Eine weitere Stärke der Studie kann darin gesehen werden, dass bezüglich der Vitamin-D-

Supplementation unterschieden wurde zwischen Erhaltungsdosen von 1000IE/d bei 

Ausgangswerten von >30µg/l und höherer Supplementation von 3000IE/d bei geringeren 

Ausgangswerten. Durch die gezielt höhere Supplementation bei Probanden mit geringen 

Ausgangswerten konnten die Vitamin-D-Spiegel der Probanden der Experimentalgruppe 

erfolgreich um über 30% erhöht werden.  

Die Probanden der Experimentalgruppe zeigten eine hohe Adhärenz bezüglich der 

Ernährungsvorgaben der MGO-Ernährung. Einzig beim Zuführen Omega-3-reicher 

Nahrung erfüllten sie nur zu ca. 70% die Vorgaben der MGO-Ernährung. Die angestrebte 

Erhöhung der antientzündlichen wirksamen Omega-3-Fettsäuren EPA und DHA im 

Blutserum wurde nicht erreicht. Um diese zu steigern wurden die Probanden der 

Experimentalgruppe angewiesen mindestens einmal pro Woche fettigen Fisch zu essen. 

Diese Vorgaben wurden jedoch nicht konsequent umgesetzt. Stattdessen nahmen die 

Probanden täglich die kurzkettige Omega-3-Fettsäure α-Linolensäure in Form von 

Landpflanzen wie Leinsamenschrot oder Walnüssen zu sich. Diese vermehrte Einnahme 
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spiegelte sich auch in Zunahme von α-Linolensäure von über 30% wider, jedoch erhöhte 

sich das Verhältnis von Omega-6- zu Omega-3-Fettsäuren nicht. Zwar kann über mehrere 

Zwischenschritte α-Linolensäure in die wirksame Form von EPA enzymatisch 

umgewandelt werden, jedoch läuft diese Art der Konversion mit 6-15% nur sehr gering ab 

(Gerster 1998) und die Expression der dafür benötigten Enzyme variiert interindividuell 

(Rzehak et al. 2009). Eine aktuellere Interventionsstudie von Goyens et al. (2006) zeigte 

ebenfalls, dass die Konversion von DHA aus diätisch zugeführter α-Linolensäure kaum 

stattfindet. Um die Konversion von EPA zu erhöhen, sollte laut Goyens et al. (2006) die 

Einnahme von α-Linolensäure erhöht und gleichzeitig die Omega-6-Fettsäure Linolsäure 

verringert werden oder direkt über marine Quellen wie fettigen Fisch oder Algen erfolgen. 

Diese Erkenntnisse decken sich mit den Ergebnissen der vorliegenden Studie, bei der es 

zu keiner Zunahme von EPA und DHA kam. Daher sollte bei zukünftigen Studien ein 

Fokus auf vermehrten Fischkonsum gelegt werden oder eine Supplementation mit Algen- 

oder Fischöl erfolgen, um die anti-inflammatorischen Effekte von EPA und DHA nutzen zu 

können. Um eine erfolgreiche Supplementation dieser antientzündlichen Omega-3-

Fettsäuren evaluieren zu können, kann der Omega-3-Index herangezogen werden. Dieser 

zeigte in der vorliegenden Studie zwischen den Gruppen keine Veränderung. Wesentlich 

mehr Studien bezüglich Omega-3-Supplementation gibt es bezüglich dessen 

kardioprotektiven Wirkung. Methodisch ist es schwierig den Omega-3-Index mit anderen 

Studien zu vergleichen, da keine einheitliche Analytik dieses Index vorliegt. Je nach Labor 

wird der Index aus Vollblut, Blutplasma oder -serum gewonnen oder nach dem anteiligen 

Verhältnis von EPA und DHA in den Erythrozyten ermittelt. In der vorliegenden Studie 

wurde der Index definiert als ein Verhältnis von EPA plus DHA zu den gesamten restlichen 

Fettsäuren im Blutserum (Omega-3-Index: (EPA+DHA)x100/gesamt-FS). Für den Omega-

3-Index sind keine Mittelwerte festgelegt worden, jedoch liegt dieser bei US-Amerikanern 

ohne Supplementation bei 3-4% und bei Japanern mit hohem Fischkonsum bei 9% 

(Sekikawa et al. 2008). Die Kontrollgruppe der vorliegenden Studie zeigte unveränderte 

Werte um 4,5%, wohingegen die Experimentalgruppe eine Zunahme innerhalb der Gruppe 

um 15% von 3,7 auf 4,2% zeigte. Um Interventionsstudien besser vergleichen zu können, 

wurde ein einheitliche Laboranalytik vorgeschlagen, da die vielen unterschiedlichen 

Messmethoden zur Fettsäureanalytik nur selten auf Charakteristika wie 

Reproduzierbarkeit, analytische Variabilität usw. überprüft worden sind (Harris und 

Schacky 2004). Der vorgeschlagene "HS-Omega-3 Index®" spiegelt den Gehalt an EPA 

plus DHA in Erythrozytenmembranen wider, ausgedrückt als Prozentsatz der gesamten 

Erythrozytenfettsäuren. Statt den Fettsäureanteil im Blutserum oder -plasma zu messen, 

scheint die Fettsäurezusammensetzung der Erythrozyten eine geeignetere Messmethode 
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des Omega-3-Index zu sein, da eine längerfristige Einnahme der letzten 120 Tage 

verglichen werden kann (Sun et al. 2007). Aus diesem Grund scheint es fraglich, ob eine 

vierwöchige Ernährungsintervention ausreicht, um eine Steigerung von EPA und DHA 

serologisch kontrollieren zu können. Die standardisierte Bestimmung von EPA und DHA in 

Erythrozyten wird in großen epidemiologischen Studien zu Herz-Kreislauferkrankungen 

wie LURIC (Kleber et al. 2016) und Framingham Heart Study (Harris et al. 2018) benutzt 

und von der American Heart Association zur Diagnostik empfohlen. So wäre es für 

Folgestudien überlegenswert, diesen einheitlichen Index zu verwenden, um einen 

definierten Zielbereich für die Ernährungsintervention bezüglich des Omega-3-Index 

kontrollieren zu können. Die Aufnahme von EPA und DHA erfordert eine funktionierende 

Fettverdauung. Daher sollte bei einer möglichen Supplementation auf eine ausreichende 

Aufnahme von Fett zur Supplementation geachtet werden um die Fettverdauung zu 

aktivieren und so eine verbesserte Absorption von EPA und DHA zu erreichen (Davidson 

et al. 2012; Schuchardt und Hahn 2013).  

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass die Evidenz der vorliegenden Studie als hoch 

einzuschätzen ist. Als Studienlimitationen sind zum einen die geringe Probandenzahl zu 

sehen, die geringe Dauer der Ernährungsumstellung und dass der Großteil der Probanden 

aus jungen, gesunden Männern und Frauen bestand. So wäre es für eine Folgestudie 

wünschenswert, den Einfluss einer MGO-Ernährung bei bereits parodontal erkrankten 

Patienten über einen längeren Einfluss zu untersuchen. Aufgrund der zahlreichen 

Ernährungsvorgaben können die Effekte der Ernährungsintervention nicht auf spezifische 

Nährstoffe bezogen werden. Gleichzeitig ist dies eine Stärke des Studiendesgins, um 

individuelle Herangehensweisen an die Ernährung zu bieten und mögliche Synergieeffekte 

zwischen der Vielzahl an Nährstoffen zu nutzen. 
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6 Zusammenfassung  

Parodontale Erkrankungen scheinen durch Ernährung beeinflusst zu werden. Ziel der 

klinischen, randomisierten und kontrollierten Studie war es, die Ergebnisse der Pilotstudie 

(Woelber et al. 2016) zum Einfluss einer mundgesundheitsoptimierten (MGO)-Ernährung 

auf parodontale Parameter bei einem größeren Probandenkollektiv zu überprüfen. 

Zusätzlich wurde die Diagnostik um serologische Parameter (CRP, TNFα, IL-6, IL-1ß, 

Adiponektin, Vitamin D und Fettsäureprofil) erweitert.  

Dreißig Patienten wurden randomisiert und nach Plaquewerten stratifiziert in 

Experimentalgruppe und Kontrollgruppe aufgeteilt. Die Studie erstreckte sich über acht 

Wochen. Während des Studienzeitraums durften die Probanden keine 

Interdentalraumhygiene betreiben. In den ersten zwei Wochen ernährten sich beide 

Gruppen nach einer gewohnten westlichen Ernährungsweise. Nach einer zweiwöchigen 

Umstellungsphase stellte die Experimentalgruppe ihre Ernährung für vier Wochen auf eine 

mundgesundheitsoptimierte Ernährung um. Diese beinhaltete einen weitestgehenden 

Verzicht einfacher und prozessierter Kohlenhydrate, gesättigter Fett- und Transfettsäuren 

sowie eine vermehrte Einnahme von nitrathaltigem Gemüse, Omega-3-Fettsäuren, 

Ballaststoffen, Antioxidantien, pflanzlichem Vitamin C und Vitamin D.  Die Kontrollgruppe 

behielt über die gesamte Studiendauer die westliche Ernährungsweise bei. Während 

Plaque- und Gingiva-Index mit Ausnahme der Umstellungsphase wöchentlich erhoben 

wurden, erfolgte die Messung des Parodontalstatus (Sondierungstiefen mit einer 

drucksensitiven Sonde, Bluten auf Sondieren, Rezessionen) und die serologische 

Diagnostik nach Woche 2 und Woche 8. Die Messungen wurden verblindet durchgeführt. 

Die Ergebnisse zeigten, dass bei gleicher Abnahme der Plaquewerte (PI: ∆Exp. und 

∆Kontrolle: -17,2%) sich die gingivale Entzündung in der Experimentalgruppe signifikant 

stärker reduzierte (GI: ∆Exp. vs. ∆Kontrolle: -40,8% vs. -19,6%, p=0,0275). Bei den 

restlichen parodontalen Parametern (ST, BOP, PISA) konnten ebenfalls positive 

Veränderungen gezeigt werden, jedoch nur teilweise statistisch signifikant. Darüber hinaus 

zeigte die Experimentalgruppe einen signifikant höheren Anstieg der Vitamin-D-Werte und 

einen signifikanten Gewichtsverlust. Bezüglich der serologischen Entzündungsmarker 

konnten keine signifikanten Ergebnisse beobachtet werden.  

Unter Berücksichtigung der Studienlimitationen konnten die Ergebnisse der Pilotstudie 

bestätigt werden. Die MGO-Ernährung kann gingivale Entzündungen in einem klinisch 

relevanten Bereich signifikant reduzieren und zudem Gewicht reduzieren, während 

serologische Entzündungsmarker während dieser Studiendauer nicht betroffen zu sein 

scheinen.  
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9  Anlage 

9.1 Probandeninformation 

 

 

Probandeninformation 

 

Liebe Probanden, 

 

 

an dieser Stelle erhalten Sie nochmals detaillierte Information zu der 
Studie "Einfluss einer mundgesundheitsoptimierten Ernährung auf 
subgingivalen Biofilm" in schriftlicher Form. 

Die Studie untersucht die Frage, inwieweit eine 
Ernährungsumstellung die Keimbesiedelung in den 
Zahnfleischtaschen beeinflusst. 

 

Sie können jederzeit ohne Nennung weiterer Gründe von der 
Teilnahme an der Studie zurücktreten, ohne dass Sie dadurch 
Nachteile hätten. 

 

Die Studie beinhaltet ein Beibehalten Ihrer derzeitigen Ernährung 
über 2 Wochen mit einer folgenden Ernährungsumstellung für 6 
Wochen. 

 

Für die Untersuchung müssen Sie sich über die Dauer von 8 Wochen 
im Wochenrhythmus zur klinischen Untersuchung und 
Ernährungsberatung vorstellen (Zeitaufwand ca. eine halbe Stunde).  

Die Untersuchung umfasst eine Messung des Zahnbelags und eine 
Beurteilung der Zahnfleischentzündung, wie Sie sie aus der normalen Behandlung 
kennen. Nach der zweiten und nach der achten Woche werden zudem mikrobiologische 
Proben aus der Zahnfleischtasche sowie Blutproben entnommen. Zudem führen Sie 
während des Studienzeitraumes über drei Wochen ein Ernährungstagebuch. 

 

 

 

 

Universitätsklinik für Zahn-, Mund- und 
Kieferheilkunde  

Klinik für Zahnerhaltungskunde und 
Parodontologie  

Direktion  
 
Ärztlicher Direktor:  Prof. Dr. Elmar Hellwig  
Leitender Oberarzt:  Prof. Dr. Thomas Wrbas  
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Dr. Christian Tennert 
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Christian.tennert@uniklinik-freiburg.de 
 
 
 
 
Funktionsbereiche: 

 

Sektion Parodontologie 

Prof. Dr. Petra Ratka-Krüger   

Telefon 0761/ 270-47550 

 

Bereich Endodontologie 

Prof. Dr. Markus Altenburger 

Telefon 0761/ 270-47690 
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Die Ernährungsumstellung beinhaltet folgende Merkmale: 

 

Ziel ist eine mikronährstoffreiche Ernährung, reich an Vitaminen, Mineralien, 
Spurenelementen, Antioxidantien, sekundären Pflanzenstoffen und Ballaststoffen. 

 

Dies beinhaltetet… 

 

… einen Verzicht (oder nach persönlichen Möglichkeiten weitestgehend Reduktion) 
raffinierter hoch-glykämischer kohlenhydrathaltiger Nahrungsmittel. Dazu gehören 
Mehlspeisen wie Nudeln und Brot, Backwaren, Zucker, Honig, Süßigkeiten, gesüßte 
Getränke wie Cola, Limonade, Säfte oder Bier.  

 

Bei stärkehaltigem Gemüse achten Sie bitte auf einen reduzierten Konsum von unter 
130g/Tag. Dies betrifft z.B. Reis, Kartoffeln, Hirse, Quinoa, Couscous usw. 

 

Allerdings: Bitte verzehren Sie weiterhin Früchte, Gemüse, Nüsse, Samen und 
Hülsenfrüchte (z.B. Bohnen, Linsen) so viel Sie wollen! Trinken Sie vorwiegend Wasser 
und/oder ungesüßte Tees. Konsumieren Sie nur nieder-glykämischen Alkohol und das in 
Maßen (wie z.B. trockene Weine). 

 

Tägliche Einnahme von: 

 

 Vitamin C: Leicht zu konsumieren durch Obst und Gemüse. 
 Ziel: mind. 120 mg am Tag 

 Enthalten z.B. in: 2 Kiwis, 1 Orange, 1 Paprika (roh), 100g Brokkoli (roh) 

 Beachten Sie bitte, dass Vitamin C beim Erhitzen stark reduziert wird. 

 

 Omega-3-Fettsäuren:  
 Ziel: >0,5 g Linolensäure, DHA/EPA am Tag 

Enthalten z.B. in: vor allem in fettem Fisch (DHA, EPA) oder 1 Esslöffel Leinöl, 2 Esslöffel 
Leinsamenschrot, Chiasamen, 1-2 Walnüsse, Walnussöl (Linolensäure). 

 

 Verzicht auf Omega-6-Fettsäuren und 
  Transfette: 
  Enthalten z.B. in: Frittierfetten, Sonnenblumenöl, Traubenkernöl, Eigelb, Butter,   
  Erdnüsse/Erdnussöl 
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 Weitestgehende Reduktion von gesättigten Fettsäuren:  
  Enthalten z.B. in: tierische Produkte aus Massentierhaltung (Fleisch, Milchprodukte,     
  Käse) 
 

 Antioxidantien und sekundäre Pflanzenstoffe: 
Enthalten z.B.: 2 Tassen Grüner Tee, eine Handvoll Beeren und andere farbintensive 
pflanzliche Lebensmittel, 1 Messerspitze Kurkuma, Ingwer, Kaffee ohne Milch. 

 

 Ballaststoffe: 
Enthalten z.B. in: pflanzlichen Lebensmitteln (Gemüse, Salat, Obst, Vollkornprodukte, 
Nüsse, Samen, Hülsenfrüchte), präbiotische Ballaststoffe wie Zwiebeln, Lauch, 
Knoblauch, Chicorée – und dementsprechende Reduktion von tierischen Produkten 
(Fleisch, Milch usw.) 

 

 Vitamin D: 
1000 IE am Tag per Tablettenform. An Tagen mit starker Sonnenlichtexposition (z.B. 
Sonnenbaden) ist dies nicht notwendig. 

 

Das Tagebuch 

 

Die Ernährungseinträge 

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

Notieren Sie einfach, wie Sie gewöhnlicherweise Ihre Gerichte und Snacks nennen. 
Vertraute Markennamen (z.B. Snickers) sind in Ordnung. Je genauer, desto besser. 
Beispiele sind weiter unten angeführt. Die Mengenangaben können Sie z.B. in Form von 
„einer Hand voll“, „ein großer Teller“, „ein Glas“ oder mit Zahlen („2 Kartoffeln“) machen.  

Es ist wichtig jedes Lebensmittel und Getränk zu erwähnen, da oft Zucker enthalten ist 
(z.B. Ketchup), wo man keinen erwarten würde. Eine ehrliche Aufzeichnung ist wichtig. 
Auch gesüßte Getränke, Light-Getränke, Kaffee, Milch etc. müssen eingetragen werden. 
Wasser und ungesüßte Tees sollen Sie auch erwähnen. 
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Die körperliche Betätigung 

In diese Kategorie fallen Sport sowie Aktivitäten die sie im Rahmen Ihres Tagesablaufs 
durchführen wie z.B. den Hausputz, Gartenarbeit usw. 

Mäßige Bewegung ist gesundheitsförderlich und wir ermuntern Sie, diese beizubehalten 
oder ggf. damit zu beginnen.  

Bitte verändern Sie Ihre derzeitige körperliche Aktivität nicht erheblich. Vermeiden Sie 
allzu anstrengendes Training wie schweres Gewichtheben, hartes Ausdauertraining etc.,  

da das kurzfristig die Entzündungswerte erhöhen kann. Besser sind Spaziergänge, 
Wandern, leichtes Joggen, Schwimmen oder Radfahren. 

Hier ein beispielhafter Eintrag des Ernährungstagebuchs: 

Datum: 27.6.2014 

 

UHRZEIT WAS? 

MENGE? 

 

8:00 100g Haferflocken, 1 EL Leinsamenschrot, 100ml Sojamilch, 2 Kiwis, 
½ Apfel, ¼ TL Kurkuma, ¼ TL Zimt, 2 Walnüsse, 1 Handvoll 
Heidelbeeren, 1 Tasse Kaffee  

13:00 Salat mit 1EL Olivenöl, Zitronenspritzer, 200g gedünstetes Gemüse, 2 
Tassen grüner Tee, 1 Apfel 

15:40 Handvoll Studentenfutter 

18:00 Gemüsepfanne (400g Paprika, Zucchini, Tomaten, Brokkoli, 
Blumenkohl, 1 Dose Linsen, ½ Zwiebel), 200g Karotten-Apfel-Salat, 2 
Gläser Wasser 

21:00 1 Glas Rotwein, 1 Handvoll Oliven 

 

KÖRPERLICHE BETÄTIGUNG DAUER 

Joggen, ohne aus der Puste zu kommen 30 Minuten 

Gartenarbeit 1 Stunde 

 

Bemerkungen  
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Welche mundgesundheitsförderlichen Ernährungsweisen können Sie heute 
ankreuzen? 

 

☐ Kohlenhydratreduktion 

☐ Vitamin C  

☐ Vitamin D 

☐ Omega-3-Fettsäuren 

☐ Reduktion von Omega-6-Fettsäuren, gesättigte Fettsäuren  

☐ Antioxidantien  

☐ Ballaststoffe  

 

Weitere Informationen zur Teilnahme an der Studie: 

 

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

Die erhobenen Daten werden bei der Aufzeichnung und Auswertung pseudonymisiert (Ihr 

Name wird verschlüsselt), sowie bei Publikationen in anonymisierter (unkenntlich 

gemachter) Form verwendet. 

 
  
Mögliche Risiken bei der Teilnahme: 

 

Bei Teilnahme an der Studie besteht das Risiko, dass im Rahmen der 

Ernährungsumstellung bestehende Allgemein- bzw. Nahrungsunverträglichkeiten 

auftreten. Sollte dies der Fall sein, stellen Sie den Verzehr des Nahrungsmittels ein und 

kontaktieren Sie bitte umgehend den Studienleiter (Dr. Johan Wölber, Tel. 0761 270 

48850, johan.woelber@uniklinik-freiburg.de) oder seinen Stellvertreter (Dr. Christian 

Tennert, Tel. 0761 270 48460, christian.tennert@uniklinik-freiburg.de ). 

 

Zudem besteht bei jeder Blutentnahme grundsätzlich das Risiko der Ausbildung einer 

Infektion und/oder Hämatoms („blauer Fleck“) im Bereich der Entnahmestelle. Beide 

Risiken werden durch bestimmte Maßnahmen (Desinfektion der Entnahmestelle, Druck 

auf die Entnahmestelle nach der Blutentnahme) vorgebeugt.  

 
  

mailto:johan.woelber@uniklinik-freiburg.de
mailto:christian.tennert@uniklinik-freiburg.de
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Ernährungstagebuch 

 

 

Datum: 

 

Welcher Zeitpunkt der Studie (2., 5. oder 8. Woche): 

 

  

UHRZEIT 
  

WAS? 
  

      

     MENGE?   

          
          

          

          

          

          

          

          

          

          

          

k  

KÖRPERLICHE BETÄTIGUNG 
  

Dauer 
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Welche mundgesundheitsförderliche Nahrung haben Sie heute zu sich genommen? 

(nur auszufüllen von den Probanden der Experimentalgruppe) 

 

 

☐ Kohlenhydratreduktion 

☐ Vitamin C  

☐ Vitamin D 

☐ Omega-3-Fettsäuren 

☐ Reduktion von Omega-6-Fettsäuren, gesättigte Fettsäuren  

☐ Antioxidantien  

☐ Ballaststoffe 

 

 

 

 

BEMERKUNGEN 
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9.2 Befundbogen, beispielhaft 
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9.3 Erklärung zum Eigenanteil an der Publikation Woelber et al. (2019) 
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Krüger; Christian, Tennert (2019): The influence of an anti-inflammatory diet on gingivitis. 
A randomized controlled trial. In: Journal of clinical periodontology 46 (4), S. 481–490. 
DOI: 10.1111/jcpe.13094. 

Die Arbeit wurde in dem Department für Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde Klinik für 
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unter Betreuung von PD Dr. Johan Wölber durchgeführt. 

Die Konzeption der Studie erfolgte durch PD Dr. Johan Wölber, PD Dr. Christian Tennert, 

Prof. Dr. Daniel König, Prof. Dr. Elmar Hellwig und Prof. Dr. Petra Ratka-Krüger. 

Sämtliche klinische Untersuchungen und Datenerhebungen wurden nach Einarbeitung 

durch PD Dr. Johan Wölber und PD Dr. Christian Tennert vom Doktoranden ZA Maximilian 

Gärtner eigenständig durchgeführt.  

Die statistische Auswertung erfolgte in Zusammenarbeit mit dem Institut für Medizinische 

Biometrie und Medizinische Informatik der Universität Freiburg (Direktor: Prof. Dr. Harald 

Binder; betreuende Statistikerin: Dipl. Math. Kirstin Vach), sowie bioinformatisch durch Dr. 

Andreas Dötsch vom Max-Rubner-Institut Karlsruhe. 

Frau ZÄ Lilian Breuninger wertete die Ernährungstagebücher aus, Prof. Dr. Ali Al-Ahmad 

und Frau Dr. Annette Anderson waren für die mikrobiologische Analyse zuständig.  

Die Publikation wurde federführend von PD Dr. Johan Wölber und allen Koautoren 

verfasst und veröffentlicht. 
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9.4 Lebenslauf 

Diese Seite enthält persönliche Daten, sie ist nicht Bestandteil der Online-

Veröffentlichung. 
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