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1 Einleitung

Nach der Weltgesundheitsorganisation (WHO) ist die Gesundheit als ,ein
Zustand des vollstandigen korperlichen, geistigen und sozialen Wohlergehens
und nicht nur das Fehlen von Krankheit oder Gebrechen® definiert (WHO, 1989).
Um dieses allgemeine Wohlergehen in der Bevdlkerung zu erzielen, muss unter
anderem auch ein Blick auf die parodontale Gesundheit eines Individuums
geworfen werden, da diese sowohl fur die orale als auch fur die allgemeine
Gesundheit eine entscheidende Rolle spielt (Tonetti et al., 2015a). Parodontale
Gesundheit liegt bei einem gesunden Zahnfleisch und parodontalem Attachment
(Tonetti et al., 2015a), frei von entzundlichen parodontalen Erkrankungen, vor
(Lang und Bartold, 2018). Zu den parodontalen Erkrankungen zahlen die
Gingivitis und Parodontitis. Diese sind weltweit verbreitet und betreffen nahezu
jeden Menschen jeden Alters (Ramfjord et al., 1968). Als eine der Hauptursache
liegt beiden der dysbiotische Biofilm zugrunde, der sich an der Zahnoberflache
anlagert und dort zu einer Entzindungsreaktion fuhrt (Tonetti et al., 2015b).
Wahrend die Gingivitis eine reversible entzindliche Erkrankung des Zahnfleischs
ist, ist die Parodontitis eine chronisch entzindliche und irreversible Erkrankung,
die aus einer langanhaltenden und unbehandelten Gingivitis resultieren und
unbehandelt zu Knochenabbau und Zahnverlust fuhren kann (Tonetti et al.,
2015b). Da die Parodontitis die sechsthaufigste Erkrankung weltweit ist,
insgesamt 743 Millionen Menschen betrifft (Kassebaum et al., 2014) und die
Gingivitis als die haufigste Form parodontaler Erkrankungen in jedem Alter
gesehen wird, muss die Wichtigkeit der Therapie parodontaler Erkrankungen im
Hinblick auf die allgemeine Gesundheit und das korperliche Wohlergehen der
Menschen betont werden (Murakami et al., 2018). Zumal bekannt ist, dass eine
chronische gingivale Entzindung das Risiko fur das Auftreten und Fortschreiten
einer Parodontitis begunstigt (Tonetti et al., 2015a). Dementsprechend ist sowohl
die Vorbeugung als auch die Therapie der Gingivitis entscheidend fur die primare
und sekundare Pravention parodontaler Erkrankungen (Tonetti et al., 2015a).

Um eine gezielte Therapie zu erreichen, sind die Grundlagen der Pathogenese
von grof3er Bedeutung. In der Literatur wird von der ,Plaque-induzierten



Gingivitis“ gesprochen. Dieser Begriff kann auf die Studien von Loe und seinen
Mitarbeitern zurickgefuhrt werden (Loe et al., 1965). Dem liegt die Ansammlung
von Plaque am Zahn und Zahnfleischrand zugrunde, welche im Verlauf zu einer
Entzindungsreaktion fuhrt. Loe et al. zeigten, dass durch das mechanische
Entfernen der Plaque eine zuvor vorhandene Gingivitis therapiert werden konnte.
Auf Grundlage dieser Beobachtungen etablierten sich die heute Ublichen
Standardtherapien, die hauptsachlich mechanische und chemische
Mundhygienemalinahmen umfassen (Auschill et al., 2018; Graetz et al., 2018).
In zahlreichen Studien der letzten Jahre zeigte sich jedoch, dass nicht allein die
Plagquemenge fur den Grad der gingivalen Entzindung entscheidend ist, sondern
auch weitere Co-Faktoren vorliegen konnen. Studien der letzten Jahre belegen,
dass die Ernahrung einen Einfluss auf das parodontale Entzindungsgeschehen
haben kann (Wolber et al., 2019, 2017; Baumgartner et al., 2009;). Somit stellt
sich die Frage, wie man gezielt die Ernahrung anpassen und in
Therapiekonzepte integrieren kann, um einen maximalen Effekt im Hinblick auf

die Pravention und Therapie parodontaler Erkrankungen zu erzielen.

1.1 Atiologie der Gingivitis

Im folgenden Abschnitt wird die Atiologie parodontaler Erkrankungen
beschrieben. Neben den Plaquehypothesen, welche sich im vergangenen
Jahrhundert entwickelt haben, werden Co-Faktoren dargestellt, die neben der
Plagueformation die Entstehung parodontaler Erkrankungen mafgeblich

beeinflussen.

1.1.1 Die Entstehung der Plaquehypothesen

Bereits in den 1960er-Jahren wurde das Vorhandensein von Bakterien in der
Mundhohle und deren Akkumulation auf der Zahnoberflache auf die Entstehung
der Gingivitis zurackgefuhrt. Mal3geblich wegweisend dafur war eine von Loe et
al. durchgefuhrte Studie aus dem Jahr 1965. Nach Aussetzen von
Mundhygienemal3nahmen entwickelte sich bei allen Probanden innerhalb von
zehn bis 21 Tagen eine Zahnfleischentzindung, die sich nach erneuter
Aufnahme der Mundhygiene innerhalb von einer Woche wieder zuruckbildete



(Loe et al., 1965). Basierend auf diesen Ergebnissen entwickelte sich zunachst
die sog. ,unspezifische Plaquehypothese® und der Begriff der ,Plaque-
induzierten Gingivitis“. Diese nahm an, dass alle Mikroorganismen in der
Mundhdhle an der Entstehung parodontaler Erkrankungen beteiligt sind und eine
Abhangigkeit zwischen Plaguemenge und Entzundungsgrad vorliegt (Loesche,
1979; Loe et al., 1965). Nach dieser Theorie ist die Formation der Plaque an der
Zahnoberflache durch Anlagerung oraler Mikroorganismen entscheidend fur die
Entstehung parodontaler Erkrankungen. Die Grundlage hierfur bildet das Pellicle,
eine aus Speichelproteinen bestehende Schicht, die sich nach wenigen Minuten
auf der gereinigten Zahnoberflache bildet (Listgarten, 1994). Spezifische
Adhasine auf der Zelloberflache der Mikroorganismen ermaoglichen die
Anlagerung dieser an das Pellicle (Listgarten, 1994). Durch Zellteilung und
Koaggregation kommt es zum weiteren Wachstum der Mikroorganismen mit
anschliefender Plaquebildung (Listgarten, 1994). Wird die Plaque nicht entfernt,
so verandert sich auch die mikrobielle Zusammensetzung mit zunehmendem
Alter und Wachstum der Plaque (Theilade et al., 1966). So zeigte sich in der
Studie von Theilade et al., dass es bei Einstellen der Mundhygienemallinahmen
innerhalb weniger Tage zu einer vermehrten Plaqueakkumulation mit daraus
resultierender Gingivitis kommt. Des Weiteren wurde in dieser Arbeit auch eine
Veranderung der bakteriellen Zusammensetzung beschrieben.

Demzufolge sollte gemal der Definition der ,unspezifischen Plaquehypothese”
die Annahme gestutzt werden, dass durch die Plaqueformation die Entstehung
einer Gingivitis begunstigt wird und diese durch mechanische Entfernung der
Plaque im Rahmen hauslicher Mundhygienemalinahmen therapiert werden kann
(Theilade et al., 1966; Loe et al., 1965). Da sich aber in darauffolgenden Jahren
auch zeigte, dass nicht jedes Individuum eine parodontale Erkrankung auf
Grundlage einer Plaqueakkumulation entwickelte und die Auspragung der
Erkrankungsform individuell unterschiedlich ist (Loe et al., 1986), wurde die
unspezifische Plaquehypothese Uberdacht, womit die Spezifitat der
Mikroorganismen vermehrt in den Vordergrund rickte.

Dass die Entstehung einer Gingivitis offensichtlich individuell unterschiedlich ist,
wurde in der Studie von Van der Weijden et al. (1994) beschrieben. Die Autoren



zeigten, dass sechs von 45 Probanden einen unterdurchschnittlichen und zehn
Probanden einen Uberdurchschnittlichen Blutungswert entwickelten, wenn man
diesen mit dem Mittelwert der Gesamtgruppe verglich. So kamen die Autoren zu
der Schlussfolgerung, dass Personen offensichtlich anfalliger oder resistenter
gegenuber Zahnfleischentzindungen sein konnen (Van der Weijden et al., 1994).
Auch eine noch altere Studie von Watts aus den 70er Jahren zeigte, dass bei
einigen der Probanden eine grol3e Variabilitat der gingivalen Blutung im Rahmen
einer Gingivitis vorlag (Watts, 1978).

Auf Grundlage weiterer Studien zur Atiologie der Gingivitis kann auch ein
Unterschied innerhalb von Altersgruppen vermutet werden. Bereits in einer
Studie von Holm-Pedersen et al. in den 1970er Jahren, entwickelte sich unter
den Studienbedingungen sowohl bei Probanden im Alter von 20 bis 24 Jahren
und bei alteren Erwachsenen im Alter von 65 bis 78 Jahren eine Gingivitis.
Gleichwohl zeigten sich jedoch zwischen den Gruppen starke Unterschiede. Zum
einen stieg in der alteren Gruppe der Gingiva-Index (Gl) nach Loée und Silness
(1963) verstarkt an und zum anderen war die gingivale Sulkusflussigkeit bei den
alteren Erwachsenen um das Zehnfache verstarkt (Holm-Pedersen et al., 1975).
Ebenso konnten Moore et al. einen offensichtlichen Unterschied zwischen
Kindern und Erwachsenen feststellen. Trotz ahnlicher Plaguemenge war das
Ausmal und der Schweregrad einer Gingivitis bei Kindern deutlich verringert
(Moore et al., 1984).

Aufgrund dieser Studienergebnisse wurde in den 70er bis Mitte der 80er Jahre
die unspezifische Plagquehypothese durch die spezifische Plaquehypothese
ersetzt (Ranney, 1986). Demnach beruht die Entstehung parodontaler
Erkrankungen nicht allein auf der Quantitat der Plaque, sondern auf dem
Vorhandensein von spezifischen pathogenen Mikroorganismen. Insgesamt
kommen mehr als 500 verschiedene Mikroorganismen in der Mundhohle vor, die
in pathogene und nicht-pathogene Mikroorganismen unterteilt werden kdnnen
(Lang et al., 2009; Moore und Moore, 1994).

Moore et al. (1987) untersuchten Kinder und junge Erwachsene mit Gingivitis. Im
Verlauf zeigte sich ein Unterschied der bakteriellen Flora zwischen einer klinisch

gesunden Gingiva und einer Gingivitis. Aulerdem konnte nachgewiesen werden,



dass sich die bakterielle Flora in Abhangigkeit zur Hohe des gemessenen GlI-
Index veranderte (Moore et al., 1987). Auf Grundlage dieser Studie vermuteten
Moore et al. eine Assoziation zwischen dem Vorkommen von spezifischen
Bakterien in der Mundhohle und gingivaler Gesundheit sowie parodontaler
Erkrankungen.

Heutzutage sind sich die meisten Wissenschaftler einig, dass die Bakterienarten
~2Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Tannerella
forsythia, Prevotella intermedia (und) Campylobacter rectus”
hochstwahrscheinlich eine wesentliche Rolle bei der Entstehung der
Parodontalerkankung spielen (Lang et al., 2009). Aufgrund der Assoziation
dieser Keime mit der Entstehung der Gingivitis und der Progression einer
Parodontitis werden diese auch als parodontopathogene Mikroorganismen
bezeichnet (Lang et al., 2009). Diese enthalten unter anderem bakterielle
Enzyme wie Proteasen und Kollagenasen, Toxine und Lipopolysaccharide, die
bei Freisetzung derer zu einem Abbau des Weich- und Hartgewebes fuhren
konnen (Lang et al., 2009). Jedoch konnten auch bei parodontal gesunden
Patienten parodontopathogene Mikroorganismen in der Plaque und auf dem
Zungenrucken nachgewiesen werden (Zimmer et al., 1991). Infolgedessen
musste die spezifische Plaquehypothese in Frage gestellt werden, da trotz dem
Vorhandensein parodontopathogener Mikroorganismen eine klinisch gesunde
Gingiva vorliegen kann.

Dies war die Geburtsstunde fur die von Marsh im Jahr 1994 aufgestellte
Okologische Plaquehypothese (Marsh, 1994). Demnach liegt im Biofilm eine
bakterielle Homobostase vor. Diese entsteht durch synergistische und
antagonistische Stoffwechselleistungen der Mikroorganismen. Kommt es
aufgrund mangelnder mechanischer Entfernung der Plaque zu einem erhohten
Plaquewachstum, so verandert sich die bakterielle Homdostase hin zu einer
Dysbiose und folglich zu einer Stérung des mikrobiellen Gleichgewichts. Als
Folge dessen steigert sich unter anderem die Sulkusflissigkeitsrate. Einerseits
ist diese ein Mechanismus der parodontalen Immunantwort und andererseits
dient diese den Bakterien als Nahrstoff aufgrund der darin enthaltenen Proteine
und Glykoproteine. Im Rahmen der gesteigerten Freisetzung an Sulkusflussigkeit



kommt es zu einer Erniedrigung des Redoxpotentials und folglich zu einem
Anstieg des pH-Werts. Dies kann die lokale Entzundungsreaktion verstarken und
so den Ubergang der Gingivitis in die Parodontitis sowie den Abbau des
parodontalen Stutzgewebes erleichtern (Marsh, 1994).

Auf Grundlage dessen stellte Marsh in seiner 6kologischen Plaquehypothese die
Idee vor, neben der Eliminierung parodontopathogener Keime, auch die
Faktoren, die einen Einfluss auf das mikrobielle Gleichgewicht haben,
therapeutisch zu beeinflussen, sodass eine optimale Pravention parodontaler
Erkrankungen gelingen kann (Marsh, 1994).

1.1.2 Beeinflussende Co-Faktoren der Gingivitis

Nach der derzeitigen Klassifikation parodontaler Erkrankungen wird die Gingivitis
in die beiden Blocke ,Plaque-induzierte Gingivitis® und die ,nicht plaque-
induzierte Gingivitis“ unterteilt (Caton et al., 2018). Die ,Plaque-induzierte
Gingivitis® kann unter anderem durch lokale und systemische Faktoren
modifiziert werden. AulRerdem werden die ,medikamentdés bedingten
Gingivawucherungen® beschrieben (Caton et al., 2018). Diese Einteilung
impliziert bereits, dass neben der Plaque, die als einer der Hauptfaktoren
angesehen wird, zahlreiche weitere Faktoren vorliegen, die ebenso die
Entstehung der Gingivitis modulieren konnen. Diese beeinflussenden Faktoren
konnen in lokale und systemische Faktoren eingeteilt werden (Murakami et al.,
2018).

1.1.2.1 Lokale Faktoren

Zu den lokalen Faktoren zahlen die Autoren ,prominente subgingivale
Restaurationsrander” und Hyposalivation (Murakami et al., 2018).

In einer Langsschnittstudie Uber einen Zeitraum von 26 Jahren wurde der
Zusammenhang zwischen subgingivalen und aqui- bzw. supragingivalen
Restaurationsrandern und parodontaler Gesundheit untersucht. Im Vergleich
zeigte sich bei den subgingivalen Restaurationsrandern ein deutlich erhdhter
Entzindungsgrad (Schatzle et al., 2001). Zu denselben Ergebnissen kamen auch



Bader et al. Hier konnte zusatzlich eine Erhdhung der Sondierungstiefe (ST) bei
subgingivalen Restaurationen festgestellt werden (Bader et al., 1991).

Auch die Hyposalivation wird als lokal beeinflussender Faktor in die Klassifikation
miteingeschlossen. Diese beschreibt die klinisch diagnostizierte verminderte
Speichelfliel3rate, die unter anderem durch Erkrankungen wie das Sjogren-
Syndrom und Diabetes (Murakami et al., 2018), sowie eine Kopf-Hals-Radiatio
hervorgerufen werden kann (Deasy et al., 2010). Der subjektiv empfundene
verminderte Speichelfluss wird dagegen als Xerostomie bezeichnet. Der
Zusammenhang zwischen Xerostomie und einer gesteigerten
Plaqueakkumulation konnte bereits bei jungen Erwachsenen nachgewiesen
werden (Mizutani et al., 2015). Folglich kann angenommen werden, dass auf
Grundlage dessen auch ein Zusammenhang im Hinblick auf parodontale
Erkrankungen besteht und die Xerostomie ein weiterer Risikofaktor fur die
Entstehung parodontaler Erkrankungen ist (Mizutani et al., 2015).

Neben diesen in der Klassifikation erwahnten Faktoren, fassten Tatakis und
Trombelli in einer systematischen Ubersichtsarbeit weitere
entzindungsmodulierende Faktoren wie Karies, Frakturen, Rezessionen,
kieferorthopadische Apparaturen und Mundatmung zusammen (Tatakis und
Trombelli, 2004). So kann eine Mundatmung, hervorgerufen durch einen
inkompetenten Lippenschluss oder auch durch eine Obstruktion der oberen
Atemwege, zu einer verstarkten Plaqueakkumulation fuhren und folglich die
Entstehung einer Gingivitis fordern (Wagaiyu und Ashley, 1991; Jacobson,
1973). Weiterhin konnen auch anatomische Variationen des Zahnes wie die
Wurzel- oder Kronenanatomie einen Einfluss auf die parodontale Gesundheit
haben (Murakami et al., 2018). Zusammenfassend |asst sich hervorheben, dass
all diese Faktoren durch Steigerung der Plaguemenge und/oder das Erschweren
der erforderlichen MundhygienemalRnahmen mafligeblich zur Entstehung und
einem erhohten Schweregrad der Gingivitis beitragen konnen.

1.1.2.2 Systemische Faktoren
Die systemischen Faktoren lassen sich in Geschlechtshormone, Hyperglykamie,
Leukamie, Nikotinkonsum und Unterernahrung einteilen (Murakami et al., 2018).



Durch hormonelle Veranderungen konnen Geschlechtshormone sowohl in der
Pubertat, Menstruation, Schwangerschaft als auch bei Einnahme oraler
Kontrazeptiva einen Einfluss auf parodontale Erkrankungen haben (Murakami et
al., 2018). Studien beschreiben einen offensichtlichen Anstieg der Pravalenz der
Gingivitis wahrend der Pubertat, der im weiteren Verlauf wieder abfallt. In einer
Arbeit von Sutcliffe (Langsschnittstudie mit 127 Kindern im Alter von 11 bis 17
Jahren) konnte beispielsweise bereits im Jahr 1972 gezeigt werden, dass Kinder
im Alter von 12 Jahren die hochste Pravalenz mit 92 % aufwiesen und diese bis
zum Alter von 17 Jahren auf 69 % sank (Sutcliffe, 1972). In einer Studie von
Mombelli et al. kam es trotz annahernd gleichbleibenden Plaguemengen zu
einem Anstieg der gingivalen Blutungswerte bis zum Alter von 14 Jahren. Ab
diesem Alter zeigte sich jedoch ein Abwartstrend (Mombelli et al., 1989).

So wie die Pubertat beschreiben weitere Studien auch einen moglichen Einfluss
einer Schwangerschaft auf den gingivalen Entzindungsgrad (Schlagenhauf et
al., 2016; Figuero et al., 2013; L6e und Silness, 1963). Demnach wiesen 100 %
der teilgenommenen Frauen in einer Studie von Loe und Silness, davon 121
schwangere und 61 postpartale Frauen, eine Gingivitis auf. Im Gruppenvergleich
zeigte sich, dass sowohl der Gl als auch der Pl bei den schwangeren Frauen
deutlich hoher lag (Lée und Silness, 1963). Ahnlich dem pubertaren Verlauf sind
auch wahrend des Schwangerschaftsverlaufs Unterschiede in den Gingiva- und
Plaque-Indizes  erkennbar. @ Zwischen dem  zweiten und achten
Schwangerschaftsmonat stiegen die Indizes mit einem Spitzenwert im dritten und
achten Schwangerschaftsmonat an und fielen ab dem achten Monat wieder auf
die Werte des zweiten Monats ab (Loe und Silness, 1963). Diese Ergebnisse
unterstutzen Figuero et al. durch die Analyse von 44 Artikeln in einer
systematischen Ubersichtsarbeit. Auch sie kamen zu der Schlussfolgerung, dass
der gingivale Entzundungsgrad wahrend der Schwangerschaft mit einem
Spitzenwert im zweiten und dritten Trimenon ansteigt (Figuero et al., 2013). Es
wird vermutet, dass ein Anstieg des Geschlechtshormons Progesteron die
Anfalligkeit der Gingiva gegenuber aulleren Reizen infolge der gesteigerten
kapillaren Durchlassigkeit erhoht (Stamm, 1986). Jedoch wird nicht nur eine

serologische Veranderung vermutet, sondern auch eine Veranderung der



subgingivalen Mikroflora. So andert sich offensichtlich im Laufe der
Schwangerschaft das Verhaltnis anaerober zu aerober Mikroflora. In der Studie
von Kornman und Loesche zeigten sich zu Beginn der Untersuchungen an 20
schwangeren Frauen ein anaerob/aerobes Verhaltnis von lediglich 5,9, welches
zwischen der 13. und 20. Schwangerschaftswoche weiter auf 35 anstieg. Dieses
erhohte Verhaltnis blieb Uber 24 Wochen bestehen. Zeitgleich kam es zu einem
Anstieg der Gingivitis. Ab dem 3. Trimester konnte wieder ein Abfall sowohl der
Gingivitis als auch des anaeroben/aeroben Verhaltnisses festgestellt werden
(Kornman und Loesche, 1980).

Neben den Geschlechtshormonen wird auch ein Zusammenhang zwischen
parodontalen Erkrankungen und einer Hyperglykdmie vermutet. Chronische
Hyperglykamien sind kennzeichnend fur die weit verbreitete Erkrankung
Diabetes mellitus. Wahrend 1980 weltweit noch 108 Millionen Menschen an
Diabetes erkrankt waren, hat sich dieser Wert auf 422 Millionen Menschen im
Jahr 2014 fast vervierfacht (Chow, 2019). In einer Ubersichtsarbeit beschreiben
Taylor et al., dass durch eine Hyperglykdmie und die damit in hohen Mengen
vorhandenen AGEs (Advanced Glycation End Products) oxidativer Stress
gefordert wird. Dies wiederum begunstigt die Bildung proinflammatorischer
Zytokine, welche die Entzundungsreaktion hervorrufen und vermutlich zur
parodontalen Zerstorung beitragen (Taylor et al, 2013). In einer
Querschnittsstudie wiesen Kinder mit Diabetes Typ 1, unabhangig vom zeitlichen
Bestehen der Erkrankung, im Vergleich zu gesunden Kindern deutlich hohere
gingivale Blutungswerte (BOP) auf. Fast 90 % aller gemessenen Stellen bluteten
nach Sondierung bei den Diabetikern im Gegensatz zu nur 25 % bei Nicht-
Diabetikern (de Pommereau et al., 1992). Zu ahnlichen Ergebnissen kam auch
eine Fall-Kontroll-Studie von Lalla et al. aus dem Jahre 2006, in deren Rahmen
Kinder und Jugendliche im Alter von sechs bis 18 Jahren untersucht wurden. Von
342 Probanden hatten 182 Diabetes. Die Ergebnisse dieser Arbeit
veranschaulichten, dass die Kinder und Jugendlichen, die an Diabetes litten,
verstarkt Plaque und eine gingivale Entzindung aufwiesen. Ebenso zeigte sich
ein hoherer klinischer Attachmentverlust (Lalla et al., 2006). Aufgrund dieser und
weiterer Studienergebnisse kann die Erkrankung Diabetes als ein weiterer



moglicher Risikofaktor fur die Entstehung parodontaler Erkrankungen wie
Gingivitis und Parodontitis gesehen werden (Murakami et al., 2018; Lalla et al.,
2006; de Pommereau et al., 1992).

In zahlreichen Studien konnten Autoren auch einen madglichen Zusammenhang
zwischen Nikotinkonsum und einem erhohten Risiko an parodontalen
Erkrankungen aufzeigen (Yanagisawa et al., 2010; Do et al., 2008; Kinane und
Chestnutt, 2000; Martinez-Canut et al., 1995; Bergstrom, 1989;). Obwohl im
Vergleich Nichtraucher und Raucher ahnliche Plaguemengen bei einer
experimentellen Gingivitis aufweisen, scheint der Grad gingivaler Entzindung bei
Rauchern deutlich niedriger (Lie et al., 1998; Bergstrom und Preber, 1986).
Klinisch zeigt sich dies im Rahmen einer geringeren gingivalen Blutung und
Rotung sowie einer geringeren Menge an gingivaler Sulkusflussigkeit im
Vergleich zu Nichtrauchern (Bergstrom und Preber, 1986). Allerdings muss
beachtet werden, dass sowohl der Schweregrad als auch die Pravalenz
parodontaler Erkrankungen bei Rauchern erhoht ist, weshalb davon
ausgegangen werden kann, dass Nikotin vielmehr den Grad gingivaler
Entzindungen maskiert (Bergstrom, 1989; Bergstrom und Preber, 1986). Dies
lasst sich auf den Einfluss des Nikotins sowohl auf das Immun- als auch auf das
GefalRsystem zuruckfuhren, welche Kinane wund Chestnutt in einer
systematischen Ubersichtsarbeit naher erlautern. Demnach wird vermutet, dass
Raucher eine niedrigere gingivale Blutung aufgrund der gefaldverengenden
Wirkung des Nikotins aufweisen. Daneben wirkt sich Nikotin auch auf die
Phagozytoseaktivitat und Chemotaxis aus und nimmt so einen negativen Einfluss
auf die Immunantwort (Kinane und Chestnutt, 2000).

Neben den bereits erwahnten Faktoren gibt es noch zahlreiche weitere, die
Ausmal und Entstehung parodontaler Erkrankungen beeinflussen konnen. Dazu
zahlen unter anderem immundefizitare Erkrankungen wie HIV und Aids (Glick et
al., 1990), Leukamie (Bergmann et al., 1992) und Stress (Deinzer et al., 1998).
Auch die Ernahrung kann einen erheblichen Einfluss auf das parodontale
Entzindungsgeschehen haben. Sei es in Form einer Mangelernahrung, wie beim
Krankheitsbild Skorbut, oder einer ,Fehlernahrung®, oftmals in Verbindung mit
den Ernahrungsgewohnheiten westlicher Industrienationen, fur die die
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Bezeichnung Western Diet gebrauchlich geworden ist (Murakami et al., 2018;
Cordain et al., 2005). Dieser Aspekt wird im Kapitel ,Ernahrung“ sowohl im
Hinblick auf die orale als auch die allgemeine Gesundheit naher beleuchtet und
mit aktuellen Studien belegt.

1.2 Pathogenese der Gingivitis

Die klinische Gingivitis ist anhand von Roétung, Schwellung, Blutung und einer
erhohten ST erkennbar (Stamm, 1986). Diese Anzeichen sind jedoch nicht
unmittelbar zu Beginn des Entzindungsgeschehen zu erkennen, da der
klinischen Gingivitis bereits eine subklinische Entzindung vorausgeht (Theilade
et al., 1966). Sowohl an Menschen als auch an Hunden wurde die subklinische
Entzindung in Studien untersucht (Brecx et al.,, 1988; Lindhe et al., 1974,
Zachrisson, 1968). Demnach lasst sich die Pathogenese parodontaler
Erkrankungen in vier Stadien unterteilen. Diese unterscheiden sich zeitlich und
histologisch voneinander und lassen sich wie folgt einteilen: Initiale Lasion, frihe
Lasion, etablierte Lasion und fortgeschrittene Lasion (Page und Schroder, 1976).
Zwei bis vier Tage nach Plaqueakkumulation beginnt die initiale Lasion. Diese ist
durch eine akute exsudative Entzindungsreaktion gekennzeichnet (Payne et al.,
1975). Im Rahmen dessen kommt es zu einem Anstieg gingivaler
Sulkusflissigkeit, Odembildung und einer verstarkten Ansammlung von
polymorphkernigen Leukozyten. Diese wandern aus den Blutgefallen in das
extravaskulare Bindegewebe, in Sulkus und Saumepithel, ein. Infolge der
Entzindungsreaktion verandern sich auch die perivaskularen Kollagenfasern
(Payne et al., 1975). Durch Freisetzung und Aktivierung von Enzymen aus
eingewanderten neutrophilen Granulozyten, wie Kollagenasen und Proteasen,
kommt es zum Beginn des Kollagenabbaus (Lang et al., 2009).

Bleibt die Plaque bestehen, geht die initiale Lasion unmittelbar in die frihe Lasion
uber. Diese beginnt vier bis sieben Tage nach der Plaqueakkumulation.
Weiterhin besteht in dieser Phase eine exsudative Entzindungsreaktion. Die
Blutgefalle dehnen sich weiter aus und die Anzahl polymorphkerniger
Leukozyten im Saumepithel nimmt deutlich zu. Besonders auffallig ist die
Anhaufung mononuklearer Zellen wie Lymphozyten (Payne et al., 1975), vor
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allem T-Lymphozyten, Makrophagen und vereinzelt Plasmazellen (Page, 1986).
Sowohl die Zahl der Leukozyten als auch die Menge an gingivaler
Sulkusflussigkeit erreicht in dieser Phase zwischen dem sechsten und zwolften
Tag ihren Hochststand (Lindhe et al., 1973). Neben der zellularen Veranderung
schreitet der Kollagenabbau weiter voran. Dabei nimmt auch die Zahl der
Fibroblasten ab (Payne et al., 1975).

Mit zunehmender Zeit geht die fruhe Lasion in die etablierte Lasion uber. Diese
beginnt zwei bis vier Wochen nach Plaqueakkumulation und ist durch ein Infiltrat,
reich an B-Lymphozyten und Plasmazellen, gekennzeichnet (Page, 1986; Payne
et al., 1975). Bis zu dieser Phase ist die parodontale Erkrankung reversibel.
Durch mechanische und chemische MundhygienemalRnahmen lasst sich die
Gingivitis therapieren und parodontale Gesundheit kann erreicht werden.
Dagegen kann die etablierte Lasion, sofern diese uber einen langen Zeitraum
besteht, je nach Individuum und Risikofaktoren in eine fortgeschrittene Lasion
Ubergehen. Diese ist irreversibel und kennzeichnet den Ubergang zu einer
Parodontitis mit beginnendem Knochenabbau (Page, 1986; Payne et al., 1975).

1.3 Parodontale Immunantwort

Zahlreiche lokale und systemische Abwehrmechanismen beeinflussen das
parodontale Entzindungsgeschehen.

Einer dieser lokalen Mechanismen ist der Speichel, der orale Mikroorganismen
durch die in ihm enthaltenen Proteine wie Laktoferrin, Glykoproteine, Mucin,
Immunglobuline und Lysozym beeinflussen kann (Mandel, 1987; Page, 1986).
So kann das Enzym Lysozym die bakterielle Zellwand angreifen und zur
bakteriellen Lyse und Zelltod fuhren (Mandel, 1987). Laktoferrin dagegen greift
direkt in den bakteriellen Stoffwechsel ein, indem es den Bakterien das
notwendige Eisen entzieht (Mandel, 1987).

Weiterhin existiert eine mechanische Barriere. Diese besteht aus dem
parakeratinisierten Plattenepithel und dem Saumepithel und verhindert das
Eindringen von Bakterien und Toxinen in das parodontale Bindegewebe durch
Bedecken des gingivalen Sulkus (Page, 1986). Ist diese nicht ausreichend,

konnen Bakterien in das Gewebe eindringen und dies durch die Freisetzung von
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Substanzen wie Toxine, Enzyme und Lipopolysaccharide schadigen (Lang et al.,
2009). Dieser Gewebsschadigung wirkt die Immunantwort, bestehend aus einer
unspezifisch zellularen und spezifisch immunologischen Reaktion, entgegen,
welche aber gleichermallen auch zur parodontalen Destruktion beitragen kann
(Lang et al., 2009; Graves, 2008). Infolge der Entzindung kommt es zu einer
gesteigerten Durchblutung (s. Initiale L&sion) und zur Einwanderung von
Leukozyten aus dem Saumepithel an den Ort der Entzindung. Durch
Chemotaxis werden weitere Entzindungszellen, wie neutrophile Granulozyten
und Makrophagen, aus umliegenden Blutgefallen rekrutiert und freigesetzt
(Graves, 2008; Page, 1986; Payne et al., 1975). Als chemotaktische Stoffe
wirken hierbei unter anderem auch bakterielle Produkte (Page, 1986). Durch die
Infiltration von mononuklearen Zellen wie Lymphozyten (s. Frahe Lasion) wird die
spezifische Immunreaktion eingeleitet, im Rahmen derer es zur Bildung von
Zytokinen kommt (Graves, 2008). Hierbei mussen antiinflammatorische von
proinflammatorischen Zytokinen unterschieden werden. In einer Ubersichtsarbeit

beschreibt Sculley die Zytokine IL-13, IL-6, IL-8 und TNFa als

proinflammatorische Zytokine, welche an der Rekrutierung weiterer
Immunzellen, insbesondere von polymorphkernigen Granulozyten und
Monozyten, beteiligt sind (Sculley, 2014).

Neben Zytokinen und Chemokinen konnen auch Derivate der Arachidonsaure
(Prostaglandine und Leukotriene) das Entzindungsgeschehen beeinflussen
(Simopoulos, 2006). Dem gegenuber gibt es auch Mediatormolekule die
antiinflammatorisch wirken und das Entzindungsgeschehen reduzieren konnen.
Hierzu zahlen Resolvine, Protektine, Maresine und Lipoxine, welche aus
mehrfach ungesattigten Fettsauren (PUFAs) synthetisiert werden. Diese kdnnen
unter anderem die Expression proinflammatorischer Zytokine reduzieren und die

makrophagozytare Phagozytoseaktivitat steigern (Jentsch et al., 2019).
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1.4 Parodontale Diagnostik

FUr die Beurteilung des aktuellen parodontalen Gesundheitszustands eines
Patienten und/oder einer bestimmten Gruppe von Personen stehen in der
parodontalen Diagnostik mehrere verschiedene Befundparameter zur

Verfugung, die im folgenden Abschnitt erklart werden.

1.4.1 Parodontalstatus

Der sog. Parodontalstatus (PA-Status) ist ein Befundparameter in der
parodontalen Diagnostik, der aus verschiedenen Indizes besteht und sowohl in
der Erstbefundung als auch in der Verlaufskontrolle angewendet werden kann.

1.4.1.1 Sondierungstiefe (ST)

Ein grundlegender Wert des Parodontalstatus ist die Sondierungstiefe, die einen
Ruckschluss auf die parodontale Entzindungsaktivitat bietet. Definitionsgeman
beschreibt die Sondierungstiefe den Abstand zwischen Gingivarand und Sulkus-
/Taschenboden. Zum Messen der Sondierungstiefe wird eine Parodontalsonde
verwendet, die mit einem leichten Druck von 0,25 N die Distanz zwischen Sulkus-
/Taschenboden und oberen Gingivarand eines jeden Zahnes misst und in
Millimetern angegeben wird. Um eine hohe Aussagekraft und eine qualitative
Beurteilung des parodontalen Gesundheitszustands zu erreichen, konnen an
einem Zahn auch mehrere Stellen (zwei, vier, sechs oder acht) gemessen

werden.

1.4.1.2 Sondierungsblutung (BOP)

Ein Index des Parodontalstatus, der gleichzeitig mit der ST erhoben wird, ist die
Sondierungsblutung  (BOP). Diese erhdohte  Blutungsneigung nach
mechanischem Reiz durch die Parodontalsonde, ist Folge der
pathohistologischen Veranderung bei lokaler Entzindung und wird im
parodontalen Befund als BOP positiv an der jeweiligen Zahnstelle gewertet. Die
Anzahl der positiven Sondierungsblutungen wird in Prozent zur Gesamtzahl der
gemessenen Stellen als BOP-Wert angegeben. Ein klinisch gesundes Parodont
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zeichnet sich durch maximale Sondierungstiefen von 3 mm und einem
BOP < 10% aus (Chapple et al., 2018).

Anzahl der positiven Messstellen x 100
BOP (%) =

Anzahl der gemessenen Stellen

1.4.1.3 Klinischer Attachmentverlust (CAL)

Der klinische Attachmentverlust bestimmt den Abstand zwischen Sulkus-
/Taschenboden und der Schmelz-Zementgrenze und wird ahnlich der ST mittels
einer Parodontalsonde gemessen und in Millimeter angegeben. Im Vergleich
zum Gingivarand, dessen Niveau sich mit der Zeit verandern kann, bleibt das
Niveau der Schmelz-Zementgrenze in der Regel auf einem unveranderten

Niveau (sofern keine Restaurationsrander etc. dessen Lage uberdecken).

1.4.2 Parodontale Gesamtentziindungsflache (PISA)

Die parodontale Gesamtentzundungsflache beschreibt die Flache an
entzindetem Parodontalgewebe in Quadratmillimetern und dient der
Quantifizierung dessen. Sie errechnet sich aus den gemessenen
Befundparametern in Verbindung mit den Stellen, an denen eine positive
Sondierungsblutung  vorlag, sowie  mittleren  Standardwerten  der
Wurzeloberflachen (Nesse et al., 2008). In dem Programm ParoStatus
(ParoStatus.de GmbH, Deutschland, Berlin) wird der errechnete PISA-Wert als
Flache auf eine Handinnenflache projiziert und kann so im Aufklarungsgesprach
zwischen Behandler und Patient als Anschauungsmodell dienen.

1.4.3 Parodontaler Screening Index (PSl)

Der parodontale Screening Index dient der individuellen und schnellen
Beurteilung der parodontalen Situation eines Patienten und basiert auf dem
CPITN Index (Community Periodontal Index of Treatment Needs) nach Ainamo
et al. (1982). Hierzu wird das Gebiss in Sextanten unterteilt und jeder Zahn wird
mit einer WHO- oder einer Parodontalsonde untersucht. Die WHO-Sonde hat ein
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kugelférmiges Ende mit einem Durchmesser von 0,5 mm. Die Mess-Skala geht
von 3,5 - 5,5 - 8,5 - 11,5 mm und ist im Bereich von 3,5 — 5,56 mm schwarz
markiert. Jeder Zahn eines Sextanten wird einzeln nach ST (mesial und distal),
BOP, Zahnstein und Uberstehenden/defekten Fullungsrandern bewertet. Jedem
Sextanten wird dann, in Abhangigkeit der gemessenen Werte, ein Code (0-4)
zugeteilt, anhand dessen die Entscheidung Uber weitere Diagnostik und
Therapieoptionen erfolgt (Tab. 1) (Meyle und Jepsen, 2000).

Tab. 1 Einteilung des Parodontalen Screening Index (Meyle und Jepsen, 2000)

Code ST (mm) BOP Fillungen/Zahnstein Diagnose

0 <35 - - Gingivale Gesundheit
1 <35 + - Gingivitis

2 <35 + + Gingivitis

3 3,5-55 +/- +/- Leichte Parodontitis
4 >5,5 +/- +/- Schwere Parodontitis

1.4.4 Gingiva-Index (Gl)

Der Gingiva-Index nach L6ée und Silness (1963) dient der Beurteilung des
gingivalen Entzindungsgrads. Mit einer Parodontalsonde wird der gingivale
Sulkus von oral und bukkal nach mesial und distal an allen Zahnen
ausgestrichen. Anschlielend wird an vier Flachen (bukkal, oral, mesial, distal)
eines jeden Zahnes das Blutungsverhalten, die Rotung und Schwellung der
Gingiva betrachtet und in vier verschiedene Grade eingeteilt (Tab. 2). Die
Berechnung des Gl des gesamten Gebisses errechnet sich folgendermalen:

Summe der einzelnen Werte
Anzahl der Zahne = 4 Messstellen

GI (Gesamt) =
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Tab. 2 Einteilung des Gingiva-Index (GI)

Grad Beurteilung Diagnose
0 Gesunde Gingiva Keine Entziindung
1 Keine Blutung; Leichte Rétung/Schwellung Leichte Entzindung
2 Blutung nach Sondieren MaRige Entziindung
3 Spontane Blutung ohne Sondieren Schwere Entziindung

1.4.5 Plaque-Index (PI)

Der Plaque-Index nach Silness und Loe (1964) beurteilt die Plaguemenge im
Zahnhalsbereich, welche mit Hilfe von einem zahnarztlichen Spiegel und einer
zahnarztlichen Sonde an vier Stellen (bukkal, oral, mesial, distal) eines jeden
Zahnes untersucht wird. Abhangig von der Schwere des Plaquebefalls und der
Plaquedicke unterscheidet man vier Schweregrade (Tab. 3). Der Pl des

gesamten Gebisses errechnet sich folgendermalen:

Summe der einzelnen Werte
PI (Gesamt) =

Anzahl der Zahne * 4 Messstellen

Tab. 3 Einteilung des Plaque-Index (PI)

Grad Beurteilung

0 Keine Plaque

1 Nicht sichtbare, aber durch die Sonde splrbare Plaque

2 Sichtbare maRige Plaque, die nicht den Interdentalraum ausfullt
3

Dicke Plagque mit Ausdehnung in den Interdentalraum
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1.5 Klassifikation parodontaler Erkrankungen

In der aktuellen ,Klassifikation parodontaler und periimplantarer Erkrankungen
und Zustande® (Caton et al., 2018) wird zwischen gingivaler Gesundheit, plaque-
induzierter und nicht-plaque-induzierter Gingivitis unterschieden. Diese sind
folgendermalien eingeteilt (Tab. 4):

Tab. 4 Klassifikation parodontaler Erkrankungen nach Caton et al. (2018)

Gingivale Gesundheit Plaque-induzierte Nicht-Plaque-

Gingivitis induzierte Gingivitis

Im intakten Parodont Allein mit Plaque assoziiert Genetische/entwicklungsbed.
Stérungen
Im reduzierten Parodont Systemische oder lokale Spezifische Infektionen
(Stabiler/instabiler PA-Patient) Faktoren P

Medikamentds induzierte Entziindliche und

Gingivawucherung immunologische Zustéande

Reaktive Prozesse

Neoplasmen

Endokrine-,
erndhrungsbedingte- und
Stoffwechselerkrankungen

Traumatische Lasionen

Pigmentierung

Demnach gilt ein Patient mit BOP < 10 % und ST < 3mm Klinisch als gingival
gesund. Ist der BOP = 10%, so spricht man von Gingivitis. Dabei unterscheidet
man die lokalisierte (BOP = 10-30 %) von der generalisierten (BOP > 30%)
Gingivitis (Chapple et al., 2018). Sobald an mindestens zwei nicht-benachbarten
Zahnen ein interdentaler CAL oder ein CAL = 3mm an bukkalen/oralen Flachen
von mindestens zwei Zahnen mit ST 2 3 mm feststellbar ist, ist der Patient nach
aktueller Klassifikation an Parodontitis erkrankt (Tonetti et al., 2018). Dabei ist zu
beachten, dass der Attachmentverlust aufgrund von Parodontitis und nicht
aufgrund von nicht-parodontalen Ursachen wie gingivale Rezessionen, zervikale
Karies, endodontische Lasionen und/oder Wurzellangsfrakturen entstanden ist
(Tonetti et al., 2018).
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1.6 Pravention und Therapie der Gingivitis

In den S3-Leitlinien der DGParo und DGZMK von 2018 werden evidenz- und
konsensbasierte Handlungsempfehlungen zur Pravention und Therapie der
Gingivitis in der Praxis gegeben (Auschill et al., 2018; Graetz et al., 2018). Hierbei
werden mechanische und chemische Mundhygienemalinahmen unterschieden.
Ziel der Gingivitis-Therapie ist die Reduktion des Entziindungsgrads auf einen
Zustand gingivaler Gesundheit (BOP < 10%), um das parodontale Gewebe zu
erhalten, das Fortschreiten der Entziindung und den Ubergang in die Parodontitis
zu verhindern und langfristig eine parodontale Gesundheit zu erzielen (Auschill
et al., 2018).

Fir ein effektives Biofiilmmanagement stehen neben Handzahnbirsten und
elektrischen Zahnbursten auch interdentale Reinigungsgerate wie Zahnseide,
Interdentalblrsten und Zahnholzer zur Verfugung. In dem Konsensbericht von
2015 betonten Chapple et al. die Wichtigkeit des zweimaligen taglichen
Zahneputzens fur mindestens zwei Minuten (Chapple et al., 2015). Neben der
Frequenz und Dauer muss aber auch beachtet werden, dass trotz sorgfaltiger
mechanischer Reinigung keine 100%-ige  Plaquefreiheit mit einer
Handzahnburste gewahrleistet werden kann, da in einem vollbezahnten Kiefer
die Zahne in engem Kontakt zueinanderstehen. So werden meistens nur die
okklusalen, bukkalen und oralen Flachen gereinigt, was lediglich der Halfte der
Zahnzirkumferenz entspricht (Loe, 2000). Eine einmalige mechanische
Reinigung der Zahne fuhrt mit einer Handzahnburste zu einer Plaquereduktion
von bis zu 42% (Chapple et al., 2015). Diese kann zwar durch die Verwendung
einer elektrischen Zahnburste gesteigert werden, jedoch reicht auch diese zur
effektiven Plaqueentfernung alleine nicht aus (Kurtz et al., 2016; Chapple et al.,
2015). Daher besteht die Notwendigkeit der zusatzlichen mechanischen
Reinigung der interdentalen Raume mit Interdentalblrsten, Zahnseide oder
Zahnholzern (Chapple et al., 2015). Vergleicht man untereinander die Effektivitat
der Plaquereduktion, so =zeigt sich in Studien eine Uberlegenheit der
Interdentalblrsten (Jackson et al., 2006; Rosing et al., 2006).

Als Unterstutzung zur mechanischen Mundhygiene gibt es auch chemische
Mundhygienemalnahmen, die ebenso zur Plaquereduktion und Therapie einer
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Gingivitis beitragen konnen (Auschill et al., 2018). Dafur stehen antimikrobielle
Mundspulldsungen mit verschiedenen Wirkstoffen bereit. Ein Wirkstoff mit
antimikrobiellen Eigenschaften ist Chlorhexidingluconat (CHX). CHX gilt in der
Zahnmedizin als Goldstandard, da es zum einen die Plaquebildung durch
chemische Bindung an den Zahnschmelz unterbindet und zum anderen eine
lange Wirksamkeit (Substantivitat) von bis zu zwolf Stunden aufweist (Balagopal
und Arjunkumar, 2013).

Nach der aktuellen S3-Leitlinie gilt die Empfehlung Spulldsungen mit einer CHX-
Konzentration von = 0,1% nur in kurzen Zeitraumen von zwei bis vier Wochen
und in Situationen, in denen eine mechanische Entfernung des Biofilms nicht
moglich oder erwinscht ist, anzuwenden. Auch zur hocheffektiven Keimreduktion
eignet sich diese CHX-Konzentration und kann in bestimmten Situationen fur
eine begrenzte Dauer angewendet werden (Auschill et al., 2018). Dagegen wird
bei bestimmten Risikogruppen, wie Pflegebedurftigen und korperlich/geistig
eingeschrankten Patienten, eine tagliche Anwendung als Erganzung zur
mechanischen Reinigung empfohlen. Auch bei Chemo- und Radiotherapie sowie
schwer zuganglichen Bereichen kann demnach eine Empfehlung gegeben
werden (Auschill et al., 2018).

Daneben ist fur eine erfolgreiche Pravention und Therapie der Gingivitis die
unterstutzende professionelle Begleitung durch einen Zahnarzt und/oder eine
Dentalhygienikerin entscheidend, die regelmalige Recalls, regelmalige
Instruktion, Motivation und Aufklarung umfassen (Loe, 2000). In den 70er-Jahren
untersuchten Axelsson und Lindhe den Einfluss einer regelmaldigen und
professionellen Prophylaxe und Mundhygieneinstruktion auf Karies und
parodontale Erkrankungen. Die Probanden der Testgruppe erhielten in den
ersten zwei Jahren alle zwei Monate und in dem dritten Jahr alle drei Monate
regelmalige Instruktionen und Prophylaxesitzungen. Nach drei Jahren zeigte
sich, dass die Probanden der Testgruppe weder neue kariose Lasionen noch
Zeichen einer Gingivitis und Attachmentverlust aufwiesen. Die Kontrollgruppe,
die nur einmal im Jahr die Unterweisungen erhielt, zeigte dagegen einen

gegenteiligen Effekt (Axelsson und Lindhe, 1978).
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Als wirksames zahnarztliches Verfahren in der Pravention und Therapie der
Gingivitis wird die Professionelle Zahnreinigung (PZR) angewendet. Diese wird
auch in der aktuellen S3-Leitlinie im Rahmen der ersten Therapiestufe
parodontaler Erkrankungen empfohlen und dient der Beseitigung von Zahnstein
und supragingivalem Biofilm (Sanz et al., 2020). Sie gliedert sich in Motivation
(Anfarben der Plaque und Darstellen der entzindeten Bereiche), Instruktion
(Anwendung von Zahnburste und Interdentalraumbdrste), supragingivale
Reinigung (PZR) und Kontrolle und kann mit manuellen und/oder maschinellen
Instrumenten durchgefuhrt werden.

Aufgrund der Tatsache, dass sich Mikronahrstoffdefizite, wie auch endokrine,
metabolische und genetische Veranderungen gingival manifestieren oder
bestehende plaqueinduzierte Gingivitiden verstarkend modifizieren konnen, liegt
es nahe, dass Uber die Erndhrung auch ein Einfluss auf den Entzindungsgrad
der Gingiva genommen werden kann (Najeeb et al., 2016; Tatakis und Trombelli,
2004). So zeigte sich bereits in der Seefahrerzeit im 18. Jahrhundert, dass eine
reduzierte Vitamin C-Zufuhr zu der sog. Seemanns-Krankheit Skorbut fuhrt, die
mit Blutung und Zahnlockerung einherging (Van der Velden et al., 2011). Auch
wurde dieser Effekt gewissermalien nebenbei in einem vierwochigen
Experiment, in dem steinzeitliche Lebens- und Ernahrungsbedingungen simuliert
wurden, gezeigt (Baumgartner et al.,, 2009). Obwohl die Probanden nur
begrenzte Moglichkeiten zur Durchfuhrung mechanischer
MundhygienemalRnahmen hatten, sodass die Plaquemenge im Verlauf des
Experiments bei fast allen Teilnehmern zunahm, nahm die Blutungsneigung und

somit die Gingivitis ab (Baumgartner et al., 2009).
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1.7 Erndhrung

Seit der Entdeckung Amerikas stieg in Europa nicht nur die Nachfrage nach
Zucker, sondern als mogliche Folge auch die Inzidenz von Karies und
Parodontalerkrankungen mit weiteren Folgen wie Adipositas, Diabetes mellitus
und kardiovaskularen Erkrankungen (Chow, 2019), die neben Rauchen auch als
Risikofaktor fur die Etablierung einer Parodontalerkrankung gelten (Murakami et
al., 2018). Daher entwickelten sich bereits fruh zahlreiche Ernahrungs-
empfehlungen, um der Pravalenz und Inzidenz dieser Erkrankungen
entgegenzuwirken.

So veroffentlichten die American Heart Association (AHA) und das American
College of Cardiology 2013 neue Ernahrungsrichtlinien, die sog. DASH-Diet
(Dietary Approaches to Stop Hypertension) (Sacks et al., 1995), um die Inzidenz
kardiovaskularer Erkrankungen zu reduzieren. Auch wurde seitens der WHO
infolge des ansteigenden Zuckerkonsums die Empfehlung gegeben,
insbesondere den zugesetzten extrinsischen Zucker drastisch zu reduzieren
(WHO, 2015). Hintergrund dafur ist, dass der exzessive Zuckerkonsum sowohl
das Wachstum der Mikroorganismen (Harjola und Liesmaa, 1978), als auch die
physikalischen Eigenschaften der dentalen Plaque hin zu einer verstarkten
Plaqueansammlung beeinflussen (Rateitschak-Pliss und Guggenheim, 1982;
Duany et al., 1972) und dies die Entstehung parodontaler Erkrankungen (Lula et
al., 2014) sowie Karies begunstigen kann (WHO, 2015). So gilt die Empfehlung
den extrinsischen Zucker auf funf bis maximal zehn Prozent der
Tagesenergiezufuhr zu reduzieren (WHO, 2015). Dies ergabe, bei einem
angenommenen Energiebedarf von 2.000 kcal, 100 bis 200 kcal, was einer
Menge von 25 bis 50g Zucker pro Tag entspricht.

Neben dem exzessivem Zuckerkonsum gibt es weitere Faktoren unserer
Ernahrung, die fur die Entstehung systemischer und parodontaler Erkrankungen
und deren Therapie und Pravention ausschlaggebend sein konnen. So konnte
der Einfluss der Ernahrung auf die parodontale Gesundheit in einem
vierwochigen Experiment verdeutlicht werden (Baumgartner et al.,, 2009).
Insgesamt nahmen an dieser Studie zehn Probanden teil, die innerhalb des
Studienzeitraums keinen Zugang zu Mundhygienemaflnahmen hatten und ihren
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Lebensstil an den der Steinzeit anpassten. Obwohl der PI signifikant um ca.
116 % anstieg, kam es zu einer deutlichen Reduktion des BOP um ca. 64 %
(Baumgartner et al., 2009). Auch zwei Studien der Freiburger Arbeitsgruppe von
Wolber und Tennert untersuchten in den Jahren 2016 und 2019 den Einfluss
einer Ernahrungsweise, die reich an Ballaststoffen, Mikronahrstoffen und
Omega-3-Fettsauren sowie arm an Kohlenhydraten ist, auf den
Entzindungsgrad der Gingiva. Der Interventionszeitraum lag bei vier (Wolber et
al., 2017) bzw. sechs Wochen (Wolber et al., 2019). In beiden Studien zeigten
sich trotz unveranderter Mundhygienegewohnheiten Reduktionen der gingivalen
Entzindung.

Betrachtet man dagegen die moderne Ernahrungsweise westlicher Lander, die
sog. Western Diet, in der Literatur auch als Western Style Diet oder Western
Pattern Diet beschrieben und ursprunglich als amerikanische Standarddiat zu
verstehen, zeigt sich hier ein geringer Anteil an Mikronahrstoffen und erhdhter
Anteil an prozessierten Lebensmitteln (Cordain et al., 2005). Dies kann vor allem
aus der hohen Aufnahme von gesattigten Fettsauren und raffiniertem Getreide,
dem hohen Fleischkonsum und die in Kontrast dazu geringe Zufuhr von Gemuse
und Obst resultieren (Bonaccio et al., 2017). So ist beispielsweise allein der
empfohlene Anteil an Ballaststoffen in Deutschland um mehr als 10 g/Tag
unterschritten (Wolber und Tennert, 2019). Auch kann die Western Diet infolge
der erhOhten Fettzufuhr zu einer positiven Energiebilanz und langfristig zu
Ubergewicht und Adipositas fihren (Wahrburg et al., 2002), was wiederum die
Entstehung von Diabetes und kardiovaskularen Erkrankungen begunstigen und
die Progression parodontaler Erkrankungen fordern kann (Jentsch et al., 2019).

1.7.1 Einfluss der Ernahrung auf Entziindungen

Dass die Erndhrung einen Einfluss auf die Entstehung von Erkrankungen
nehmen kann, konnte bereits durch die Differenzierung unterschiedlicher
Ernahrungsformen im obigen Kapitel dargestellt werden. So kann die
mundgesundheitsoptimierte Ernahrung im Vergleich zur Western Diet als eine
antiinflammatorische Ernahrung bezeichnet werden (Walber et al., 2017).

23



Eine offensichtliche pro- bzw. antiinflammatorische Wirkung einzelner
Nahrungsmittelkomponenten wurde in der Studie von Van Woudenbergh et al.
(2013) beschrieben. Demnach weisen neben Proteinen, Omega-3-Fettsauren
(n3-PUFAs) und Ballaststoffen auch, mit Ausnahme des Vitamin B12, alle
Mikronahrstoffe, sowie Alkohol und Wein einen antiinflammatorischen Effekt auf.
Dagegen wurden den Kohlenhydraten als auch den Omega-6-Fettsauren
(n6-PUFAs) und gesattigten- sowie Transfettsauren eine proinflammatorische
Wirkung zugesprochen (van Woudenbergh et al., 2013). Aufgrund der,
insbesondere bei den Fetten, vermuteten unterschiedlichen Wirkung, kann von
einer Abhangigkeit zwischen der Art der Fettsdure und deren pro- bzw.
antiinflammatorischem Charakter ausgegangen werden.

1.7.1.1 Mehrfach ungesattigte Omega-6 und Omega-3 Fettsauren

N6- und n3-PUFAs sind essenzielle mehrfach ungesattigte Fettsauren, die mit
der Nahrung aufgenommen werden mussen, da der Korper diese nicht
synthetisieren kann. Auch kann der Korper die beiden Fettsauregruppen nicht
ineinander umwandeln, da den Zellen das Enzym Omega-3-Desaturase fehlt
(Simopoulos, 2002). Zu den n3-PUFAs gehoren unter anderem die a-
Linolensaure, die Eicosapentaensaure (EPA) und die Docosahexaensaure
(DHA), welche vor allem in Fleisch, Fisch, Eiern, Beeren und Nussen
(Simopoulos, 2006) enthalten sind. EPA und DHA konnen entweder durch
enzymatische Umwandlung aus a-Linolensaure synthetisiert werden oder direkt
uber die Nahrung aufgenommen werden (Goldberg und Katz, 2007). So enthalt
Fischol beispielsweise zu 18% EPA und 12% DHA (Cleland et al., 2006).
Sowohl die n6-PUFA Arachidonsaure (AA) als auch die n3-PUFA EPA sind an
der Eicosanoidproduktion beteiligt und befinden sich in der Zellmembran. In
einem Literraturreview aus dem Jahr 2002 veranschaulicht Simopoulos in einer
grafischen Darstellung, dass beide Fettsauren um die Enzyme Cyclooxygenase
(COX) und Lipoxygenase konkurrieren, die in Abhangigkeit der vorhandenen
PUFAs entweder pro- oder antiinflammatorische Eicosanoide bildet.
Proinflammatorische Prostaglandine der ,Serie 2“ und Leukotriene der ,Serie 4°
werden aus der n6-PUFA AA gebildet. Antiinflammatorische Prostaglandine der
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.oerie 3“ und Leukotriene der ,Serie 5 leiten sich dagegen von der n3-PUFA
EPA ab (Simopoulos, 2002).

Weiterhin wird in einer tabellarischen Darstellung daraufhin hingewiesen bzw.
geschatzt, dass der Anteil mehrfach ungesattigter Fettsauren n6/n3-PUFA in der
Ernahrung der Jager- und Sammlervolker (Verhaltnis n6/n3-PUFA = 2.4)
verglichen mit der heutigen Western Diet (Verhaltnis n6/n3-PUFA = 12,0) sehr
gering war. Dieses hohere n6/n3-PUFA Verhaltnis in der Western Diet wird auch
als Dysbalance bezeichnet und kann auf die erhohte Aufnahme von gesattigten
Fettsauren, Transfettsauren und n6-PUFAs bei reduzierter Zufuhr von n3-PUFAs
zuruckgefuhrt werden (Simopoulos, 2002). Kommt es nun ahnlich der Western
Diet zu einer Dysbalance in Richtung der n6-PUFAs, werden vermehrt
proinflammatorische Eicosanoide aus der AA gebildet. Diese ist bereits in
geringen Mengen biologisch aktiv und kann einen Einfluss auf Blutgerinnung,
Entzindungsreaktion und Vasokonstriktion nehmen (Simopoulos, 2002). So
zeigt sich auch bei Bagga et al., dass die vermehrte Bildung von Prostaglandin
E2 aus der AA die Bildung von IL-6 fordern und Entzindungen antreiben kann.
Zwar zeigt sich auch bei den Prostaglandinen der Serie 3 eine Bildung von IL-6,
jedoch war diese im Vergleich zu Prostaglandin E2 weniger effizient. So
schlussfolgerten Bagga et al., dass der Ersatz von n6-PUFAs durch n3-PUFAs
einen positiven Einfluss auf die reduzierte Bildung von Prostaglandin E2 haben
kann (Bagga et al., 2003).

In Kontrast dazu sind die PUFAs EPA, DHA und AA entscheidend fur die
physiologische Entzundungsauflosung, da aus ihnen auch wichtige
antiinflammatorische Lipidmediatoren wie Resolvine, Protektine, Maresine und
Lipoxine gebildet werden konnen. Durch Bindung und Aktivierung der
Lipidmediatoren an diverse Rezeptoren, wie unter anderem G-Protein-
gekoppelte Rezeptoren, kann dem Entzindungsprozess entgegengewirkt
werden, sowie die Zahl der Mikroorganismen reduziert werden. Auch sind diese
an der Schmerzlinderung und Geweberegeneration beteiligt (Han et al., 2021).
Die nachfolgende Abbildung fasst die Bildung der pro- und antiinflammatorischen
Zytokine aus n3- und n6-PUFAs sowie die Bildung von Lipidmediatoren
zusammen (Abb. 1).
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Abb. 1 Bildung pro- und antiinflammatorischer Zytokine aus n3- und n6-PUFAs

Gestrichelte Pfeile bedeuten im Gegensatz zu den durchgezogenen Pfeilen, dass die Umwandlung der Fettsauren (ber mehrere
enzymatische Teilschritte erfolgt. Fischdl enthalt bereits die Fettsduren EPA und DHA. COX = Cyclooxygenase. Abbildung in
Anlehnung an Goldberg und Katz (2007).

1.7.1.2 Die Rolle von oxidativem Stress

Neben dem entzundungsfordernden bzw. -hemmenden Einfluss der Lipide,
wurde der oxidative Stress als Einfluss auf die Entstehung chronisch
entzundlicher Erkrankungen (Chapple, 1997) sowie auf parodontale
Erkrankungen beschrieben (Borges Jr. et al., 2007).

Oxidativer Stress beschreibt ein Ungleichgewicht zwischen dem Vorhandensein

reaktiver Sauerstoffspezies (ROS) und Radikalfangern zugunsten der ROS
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(Muniz et al., 2015). Bei Fortbestehen des Ungleichgewichts kann es infolge von
DNA-, Lipid- und Proteinschaden zu Gewebsschadigungen kommen (Muniz et
al., 2015).

Ferner werden unter Aktivierung des Transkriptionsfaktor NF-KB durch ROS
vermehrt proinflammatorische Zytokine gebildet und freigesetzt, wie Chapple
(1997) in einem Literaturreview darstellt. Demnach ist der Transkriptionsfaktor im
Zytoplasma einer Zelle an ein Inhibitorprotein gebunden, welches NF-KB in
latenter Form dort halt. Durch eine enzymatische Aktivierung wird NF-KB in freier
Form zum Zellkern transportiert, wo es an die DNA bindet. Nach erfolgreicher
Bindung erfolgt die Transkription der mRNA und die Synthese
proinflammatorischer Zytokine beginnt. Weiterhin konnen neben ROS auch
bakterielle Endotoxine sowie die Zytokine IL-1 und TNFa NF-KB uber das Enzym
Proteinkinase C aktivieren und die damit einhergehende Bildung
proinflammatorischer Zytokine verstarken. So kann das Entziindungsgeschehen
weiter intensiviert werden (Chapple, 1997).

Dagegen sind ROS auch an elementaren zellularen Signalwegen beteiligt und
haben in geringen Mengen einen positiven Einfluss auf das Wachstum von
epithelialen Zellen und Fibroblasten (Muniz et al., 2015). ROS entstehen unter
anderem wahrend der Energieerzeugung in den Mitochondrien durch die
Reaktion von Elektronen mit Sauerstoffmolekulen bei der ATP-Synthese. Hierbei
entsteht das Superoxidanion (Saha et al., 2017). Nach der Nahrungsaufnahme
kommt es, infolge des starken Anstiegs an freier Glucose und freien Fettsauren
im Blut, zur verstarkten Bildung von ROS im Rahmen der mitochondrialen
Energieerzeugung. Dies begunstigt die Erhdhung des oxidativen Stress (Saha et
al., 2017). Vor allem durch die Zufuhr von Kohlenhydraten kann oxidativer Stress
verstarkt werden (Gregersen et al., 2012). Als entscheidend dafur gilt vor allem
die HoOhe des glykdmischen Index und nicht die Menge an den
Gesamtkohlenhydraten (Hu et al., 2006). Aul3erdem kann der erhohte Konsum
von Glucose (Mohanty et al., 2000) sowie von Proteinen und Lipiden (Mohanty
et al., 2002) die Bildung von ROS in Leukozyten und Makrophagen durch
Stimulation der NADPH-Oxidase fordern (Mohanty et al., 2000).
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Gleichzeitig wurde ein reduzierender Einfluss der Antioxidantien, die in einer
mikronahrstoffreichen Ernahrung zahlreich enthalten sind, auf die Bildung des
oxidativen Stress beschrieben (Muniz et al., 2015). Neben den fettloslichen und
wasserloslichen Vitaminen zahlen auch Spurenelemente und sekundare
Pflanzenstoffe zu den Antioxidantien. Sekundare Pflanzenstoffe sind unter
anderem Carotinoide, Polyphenole und Phytoostrogene (DGE, 2014). Daneben
gibt es auch korpereigene Enzyme mit antioxidativen Eigenschaften wie
beispielsweise Superoxiddismutase, Katalase und Glutathionperoxidase (Sies,
1997).

Antioxidantien und antioxidative Enzyme haben unterschiedliche Mdglichkeiten
der Bildung von oxidativem Stress entgegenzuwirken und spielen eine wichtige
Rolle bei der Aufrechterhaltung des Gleichgewichts zwischen ROS und
Radikalfangern und somit auch bei der Entzindung. So kdnnen diese einerseits
ROS abfangen und neutralisieren, sowie die Oxidation und Bildung von ROS
verhindern (Chapple, 1997).

1.7.2 Einfluss der Makronahrstoffe auf parodontale Erkrankungen
Zu den Makronahrstoffen gehéren Kohlenhydrate, sowie Ballaststoffe, Fette und
Proteine. All diese sind fur zahlreiche Stoffwechselvorgange notwendig und

liefern dem Korper die notwendige Energie.

1.7.2.1 Kohlenhydrate

Studien beschreiben eine offensichtliche Abhangigkeit zwischen dem
Blutzuckerspiegel und parodontalen Erkrankungen. So fuhrt eine hohe und
frequente Zuckeraufnahme langfristig zu einem Anstieg des Blutzuckerspiegels,
was die Entstehung eines Diabetes Typ 2 férdern kann (Chow, 2019) und
wiederum parodontale Erkrankungen begunstigen kann (Murakami et al., 2018).
Auch wurden im Rahmen einer erhohten Saccharosezufuhr neben einem
verstarkten Wachstum von Mikroorganismen (Harjola und Liesmaa, 1978) auch
Veranderungen der physikalischen Eigenschaften der Plaque beschrieben
(Duany et al., 1972).
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Insbesondere prozessierte einfache Kohlenhydrate wie Zucker und Weildmehl,
die im Mahlvorgang wichtige Mikronahrstoffe und Ballaststoffe verlieren, werden
mit einem schnellen Anstieg des Blutzucker- und Insulinspiegels assoziiert
(Skerrett und Willett, 2010). Pietropaoli et al. beschreiben in einem Artikel, dass
die hieraus resultierende postprandiale Hyperglykamie neben der Bildung von
ROS auch die Glykierung von Plasmaproteinen, sog. Advanced Glycation End
Products (AGEs), fordern kann. Diese AGEs binden dann unter anderem an
einen Rezeptor und I6sen so proinflammatorische Signale aus. Weiterhin wird
die Bildung des oxidativen Stresses sowie die Aktivierung des
Transkriptionsfaktors NF-KB gefordert. All diese Prozesse tragen zur Bildung
proinflammatorischer Zytokine wie TNFa, IL-1 und IL-6 bei (Pietropaoli et al.,
2010).

Auch die Wirkung von Kohlenhydraten auf die parodontale Gesundheit wurde in
Studien untersucht. So wurden in einer Querschnittstudie anhand der NHANES
lll Daten von 2.437 jungen Erwachsenen beschrieben, dass die hochfrequente
Zufuhr von einfachen und prozessierten Kohlenhydraten mit einer Parodontitis
einhergehen kann (Lula et al.,, 2014). Auch in friheren Studien konnte eine
mogliche Abhangigkeit zwischen dem erhohten Zuckerkonsum und dem Anstieg
gingivaler Entzindungsparameter nachgewiesen werden (Sidi und Ashley, 1984;
Jalil et al., 1983). Probanden, die sich kohlenhydratreich ernahrten, entwickelten
im Vergleich zu der kohlenhydratarmeren Gruppe deutlich schneller eine
Gingivitis (Pfister et al., 1984). Auch konnte ein Anstieg der Plaquebildung unter
erhohter  Zuckerzufuhr  beschrieben werden (Rateitschak-Pluss und
Guggenheim, 1982). Im Gegensatz zu den einfachen und prozessierten
Kohlenhydraten enthalten langsam verdauliche Kohlenhydrate, wie
Vollkorngetreide, zahlreiche Mikronahrstoffe und Ballaststoffe (Skerrett und
Willett, 2010).

1.7.2.2 Ballaststoffe
Den Ballaststoffen konnen zahlreiche gesundheitsfordernde  Effekte
zugeschrieben werden. Diese sind fur den Menschen nicht vollstandig verdaubar

und kommen vor allem in Vollkorngetreide, Hulsenfrichten, Nussen, Gemuse
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und Obst vor. Eine erhohte Aufnahme dieser fuhrte in einer Studie von Petti et
al. zu einer Reduktion der gingivalen Blutung (Petti et al., 2000). In einer anderen
Studie zeigte sich auch eine mogliche Assoziation mit einem geringeren Risiko
fur eine Parodontitis (Nielsen et al., 2016). Demnach konnte bei Parodontitis-
Patienten im Vergleich zu parodontal gesunden Patienten ein niedrigerer
Konsum von Ballaststoffen nachgewiesen werden, sodass die Annahme, dass
ein erhohter Konsum ballaststoffhaltiger Nahrungsmittel das parodontale Risiko

reduziert, gestutzt werden konnte (Staudte et al., 2012).

1.7.2.3 Fette

Neben den Kohlenhydraten sind auch die Fette an der Energiegewinnung
beteiligt. Auch sind sie Bestandteil der Zellmembran und dienen der Synthese
von Eicosanoiden. Fette, auch als Triacylglycerol oder Triglycerid bezeichnet,
enthalten den dreiwertigen Alkohol Glycerin und drei Fettsauren. Man
unterscheidet gesattigte Fettsauren sowie einfach und mehrfach ungesattigte
Fettsauren. Die gesattigten Fettsauren weisen keine Doppelbindungen zwischen
den C-Atomen auf. Ungesattigte Fettsauren dagegen konnen ein oder mehrere
Doppelbindungen zwischen C-Atomen aufweisen und werden je nach Anzahl
derer als einfach oder mehrfach ungesattigte Fettsaure bezeichnet. Daneben gibt
es noch Transfettsauren, die aus chemisch hydrierten oder geharteten Fetten
entstehen.

Einen entzindungsfordernden Effekt von n6-PUFAs und gesattigten Fettsauren
wurde von lwasaki et al. beschrieben (lwasaki et al., 2011b, 2011a). So zeigte
sich infolge der Aufnahme oben genannter Fette ein Anstieg des parodontalen
Risikos (Iwasaki et al., 2011b, 2011a). Demgegenuber konnte auch ein positiver
Einfluss von n3-PUFAs auf die parodontale Gesundheit gezeigt werden (Varela-
Lopez et al., 2016). So konnte in einer Tierstudie an Mausen ein 10%-iger Zusatz
von Thunfischdl in der Nahrung den Alveolarknochenverlust vorbeugen (Bendyk
et al., 2009). Auch bei Patienten mit Parodontitis kann die adjunktive Gabe von
n3-PUFAs und Aspirin zu einer moglichen Verbesserung parodontaler Parameter
fihren (Elkhouli, 2011; EI-Sharkawy et al., 2010).
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Weiterhin kann die Zufuhr von EPA und DHA bei Parodontitis-Patienten neben
gingivalen Parametern wie BOP und CAL womoglich auch systemische
Parameter beeinflussen. So konnte in einer Studie eine Reduktion der Menge an
proinflammatorischen Zytokinen wie IL-8 und IL-17, bei gleichzeitiger Zunahme
der Menge an antiinflammatorischen Zytokinen wie IL-10 beobachtet werden
(Stando et al., 2020). Auch eine Meta-analyse von Heo et al. (2022) beschreibt
einen moglichen Zusammenhang zwischen n3-PUFAs und Parodontitis. So
zeigten sich sowohl bei einer n3-PUFA reichen Ernahrung als auch bei
Supplementation von n3-PUFAs in Form von Nahrungserganzungsmittel positive
Effekte auf eine Parodontitis (Heo et al., 2022).

1.7.2.4 Proteine

Nur wenige Studien zeigen offensichtliche Zusammenhange zwischen der Zufuhr
von Proteinen und deren Einfluss auf die parodontale Gesundheit (Adegboye et
al., 2016; Stahl et al., 1955). In einer Tierstudie wurde die Auswirkung von
Proteinmangel bei Ratten untersucht. Neben histologischen Veranderungen im
Alveolarknochen konnten auch parodontale Veranderungen wie eine
verschlechterte Organisation parodontaler Faserbundel beobachtet werden
(Stahl et al., 1955).

1.7.3 Einfluss der Mikronahrstoffe auf parodontale Erkrankungen

Mikronahrstoffe wirken bereits in geringen Mengen (Mikrogramm oder
Milligramm pro Tag) und sind an zahlreichen elementaren Korperfunktionen wie
Entwicklung, Gesundheit und dem Stoffwechsel beteiligt. Zu ihnen zahlen
Vitamine, Mineralien und Spurenelemente. All diese sind fur den menschlichen
Korper essenziell, weshalb diese, mit Ausnahme des Vitamin D, mit der Nahrung

zugefuhrt werden mussen.

1.7.3.1 Vitamin D

Vitamin D entsteht im Gegensatz zu den anderen Vitaminen durch Umwandlung
des in der Haut enthaltenen 7-Dehydrocholesterin in Pravitamin D durch UV-
Strahlung (Kaye, 2012). Uber weitere Umwandlungsschritte in der Leber und
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Niere entsteht die biologisch aktive Form 1,25-Dihydroxycholecalciferol (Van der
Velden et al., 2011). In Abhangigkeit von Faktoren wie ,Hautpigmentierung, Alter,
Kleidung, Sonnenschutzmittel, Arbeitsumfeld (und) korperliche Aktivitat® kann die
Vitamin-D-Synthese beeinflusst werden (Cashman und Kiely, 2014), weshalb
sich auch Unterschiede in den empfohlenen Serumspiegeln ergeben konnen. So
wird zum einen eine Menge von mindestens 50 nmol/l von der DGE als notwendig
angesehen (DGE, 2012). Ein Defizit kann durch die Supplementation von
Nahrungserganzungsmittel ausgeglichen werden (Van der Velden et al., 2011).
Vitamin D ist am Knochenstoffwechsel, sowie dem Calcium- und
Phosphathaushalt beteiligt und kann durch Hemmung der Bildung
proinflammatorischer Zytokine das Entzindungsgeschehen beeinflussen
(Varela-Lopez et al., 2018). Eine reduzierte Vitamin-D-Zufuhr ist dagegen mit
zahlreichen Krankheiten wie chronischen Erkrankungen,
Autoimmunerkrankungen und Krebs assoziiert (Peterlik und Cross, 2009). Im
Hinblick auf die parodontale Gesundheit, liegen jedoch nur wenige klinische
randomisierte Studien vor. Dietrich et al. beobachteten, dass eine erhohte Zufuhr
von Vitamin D mit einem reduzierten BOP einhergehen kann (Dietrich et al.,
2005). Auch fuhrte eine Supplementation von Vitamin D in Kombination mit
Calcium bei Patienten mit chronischer Parodontitis zur Reduktion gingivaler
Entziindungswerte (Miley et al., 2009). Ahnliche Ergebnisse, aber mit geringeren
Auswirkungen, zeigten sich auch in der Studie von Gao et al. im Jahr 2020. So
wiesen die Patienten mit moderater bis schwerer Parodontitis nach einer
dreimonatigen taglichen Zufuhr von 1.000 IU bzw. 2.000 IU zwar signifikant
reduzierte, aber nur gering veranderte ST und CAL auf. Als eine mogliche
Limitation sahen die Autoren die kurze Studiendauer an (Gao et al., 2020).
Dagegen wies die Studie von Peri¢ et al. einen langeren Interventionszeitraum
auf, wobei die Probanden zu Beginn einen Vitamin-D-Mangel von < 30 ng/ml
hatten. Zwar zeigte sich in dieser Studie keine statistische Signifikanz im
Intergruppenvergleich, jedoch eine leichte Tendenz zur Verbesserung der
Parodontitistherapie unter Vitamin-D-Supplementation (Peri¢ et al., 2020).
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1.7.3.2 Vitamin C

Neben Vitamin D ist auch das Vitamin C wichtig fur die parodontale Gesundheit.
Die empfohlene Tagesdosis betragt bei Mannern 110 mg und bei Frauen 95 mg
(DGE, 2015). Wie bereits im 18. Jahrhundert die Entstehung der ,Seemanns-
Krankheit® Skorbut infolge eines Vitamin-C Mangels zeigte (Van der Velden et
al., 2011), zeigt sich auch heute, dass ein Mangel insbesondere bei Rauchern
und ehemaligen Rauchern das Risiko parodontaler Erkrankungen erhohen kann
(Nishida et al., 2000). Auch ein signifikant niedriger Vitamin-C-Plasmaspiegel
konnte bei Parodontitis-Patienten im Vergleich zu parodontal gesunden
Patienten beobachtet werden (Staudte et al., 2005). Durch den taglichen Konsum
von zwei Grapefruits (je ca. 300g) uber zwei Wochen stieg dieser wieder an.
Ebenso konnte infolgedessen eine Reduktion der gingivalen Blutung beobachtet
werden (Staudte et al., 2005).

In einer systematischen Ubersichtsarbeit fassten Varela-Lopéz et al. die
Funktionen des Vitamin C zusammen: Demnach ist Vitamin C an
immunologischen Funktionen und der Wundheilung beteiligt. Weiterhin ist
Vitamin C ein wichtiger Co-Faktor fur die Kollagenbiosynthese und kann mit
seinen antioxidativen Eigenschaften sowohl die Zellen als auch die DNA vor
oxidativen Stress schitzen (Varela-Lopez et al., 2018).

Auch wird ein moglicher positiver Einfluss der Antioxidantien auf die parodontale
Gesundheit beschrieben. So konnten durch die Supplementation von Frucht- und
Gemusekapseln parodontale Parameter signifikant verbessert werden (Chapple
et al., 2012). Auch der tagliche Konsum von 500 g Blaubeeren Uber sieben Tage
konnte klinische Entzindungsparameter bei Patienten mit Gingivitis reduzieren
(Widén et al., 2015). Ebenso zeigte sich, dass eine obst- und gemusereiche
Ernahrung mit mindestens 5,1 bis 6,7 Portionen pro Tag nach erfolgter
Parodontitistherapie eine signifikante Reduktion der ST bewirken kann
(Dodington et al., 2015).

Flavonoide gehoren wie Polyphenole, Carotinoide und Phytodstrogene zu den
sekundaren Pflanzenstoffen. Ein entzindungshemmender Effekt der Flavonoide
auf proinflammatorische Zytokine konnte bereits beschrieben werden (Chun et
al., 2008; Landberg et al., 2011). Zu der Gruppe der Carotinoide zahlt unter
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anderem Lycopin. Zwar ist der Einfluss von Lycopin nicht eindeutig
nachgewiesen, aber Studien implizieren einen positiven Einfluss dessen auf
gingivale Parameter (Arora et al., 2013; Chandra et al., 2007). So konnte die
Zufuhr von Lycopin in der Studie von Arora et al. (2013) bei Parodontitis-
Patienten zu signifikanten Verbesserungen von PI, BOP sowie von IL-1B fihren.
Dagegen konnten Belludi et al. keine signifikante Verbesserung des klinischen
Parameters BOP bei Gingivitis-Patienten aufzeigen (Belludi et al., 2013).

Auch die Zufuhr eines nitrathaltigen Salatsaftgetranks tuber zwei Wochen konnte
eine offensichtliche Wirksamkeit auf die Reduktion des gingivalen
Entzindungsgrads aufweisen (Jockel-Schneider et al., 2016).

Vor allem mit der Vermutung, dass Parodontitis-Patienten eine geringere
antioxidative Kapazitat und eine geringere Menge an Glutathion aufweisen als
parodontal gesunde Probanden (Chapple et al., 2002), kdnnen oben genannte
Studienergebnisse mit Hinblick auf die Pravention und Therapie von grolder
Bedeutung sein.

1.7.4 Mediterrane Ernahrung

Im Jahr 2013 deklarierte die UNESCO die traditionell mediterrane Kost zum
immateriellen Kulturerbe der Menschheit. Diese kommt vorwiegend in den
Olivenanbaugebieten Sudeuropas vor und enthalt neben
Ernahrungsempfehlungen auch Lebensstilgrundsatze (Erickson und Wawer,
2015). Vor allem in den 1960er Jahren ernahrten sich die Menschen des
Mittelmeerraums mediterran und hatten trotz mangelnder medizinischer
Vorsorge eine der hochsten Lebenserwartungen bei einer sehr geringen Inzidenz
von Krebs und chronischen Erkrankungen (Wahrburg et al., 2002).

Aufgrund der bekannten gesundheitlichen Vorteile fassten im Jahr 1995 Willett
et al. die Grundzuge dieser Ernahrung in Form einer Pyramide zusammen (Willett
et al., 1995). Diese Ernahrungspyramide wurde dann im Jahr 2010 durch die
Arbeitsgruppe von Bach-Faig et al. modifiziert. Eines der Ziele war die
Anpassung der Pyramide an verschiedene landerspezifische Gegebenheiten.
AuRerdem sollte dadurch sowohl die Einhaltung der Bevolkerung als auch ein
gesunderer Lebensstil gefordert werden (Bach-Faig et al., 2011).
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Nach Bach-Faig et al. zeichnet sich die mediterrane Ernahrung unter anderem
durch einen hohen Anteil an pflanzlichen Produkten wie Olivendl, Obst, GemuUse,
Vollkorngetreide, Hulsenfrichten, Nussen und Samen aus. Der regelmalige
Verzehr von Fisch und Meeresfruchten, sowie etwas Wein (insbesondere
Rotwein), ein maldiger Verzehr von Milchprodukten und Eiern und einen kleinen
Anteil an Fleisch (vorzugsweise hellem Fleisch) sind charakteristisch fur die
mediterrane Ernahrung. Vor allem gilt Olivendl in der mediterranen Ernahrung als
die Hauptquelle fur Fette. Generell zeigt sich bei den Fetten eine erhdhte Zufuhr
an n3- und n9-PUFAs bei geringer Zufuhr von n6-PUFAs, gesattigten Fettsauren
und Transfettsauren. Aul3erdem sieht die mediterrane Ernahrung eine deutliche
Reduktion der industriell verarbeiteten Kohlenhydrate und Zucker vor (Bach-Faig
etal.,, 2011).

Neben den Nahrungsmitteln ist ein weiterer wichtiger Grundgedanke der
mediterranen Ernahrung die Frische, Saisonalitat und geringe Prozessierung der
Lebensmittel, wodurch ein Maximum an Vitaminen, Antioxidantien und
Ballaststoffen erreicht werden kann (Wahrburg et al., 2002). Daneben werden
auch soziokulturelle Werte wie multikulturelle Wertschatzung, Gemeinschaft,
Spald, Freude und interkultureller Dialog vermittelt, sodass das Essen vielmehr
auch als sozialer Treffpunkt gesehen wird (Dernini et al., 2017). All diese sozialen
und kulturellen Aspekte werden ebenso wie die Empfehlungen und taglichen
bzw. wochentlichen Zufuhrfrequenzen in der sog. modifizierten mediterranen

Lebensmittelpyramide nach Bach-Faig et al. (2011) grafisch dargestellt (Abb. 2).
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Abb. 2 Die modifizierte mediterrane Lebensmittelpyramide nach Bach-Faig et al. (2011) (aus Pfanner, 2021)

Die originale Abbildung auf Englisch stammt aus der Fundacion Dieta Mediterranea. Die hier abgebildete deutsche Version wurde
bei Pfanner (2021) abgerufen.

1.7.4.1 Effekte der mediterranen Erndhrung auf die Allgemeingesundheit

Auch zahlreiche gesundheitsfordernde Effekte kénnen mit der mediterranen
Erndhrung assoziiert werden. So konnte eine mdgliche Reduktion der Inzidenz
von Parkinson und Alzheimer um 13 % und der Inzidenz von Krebs um 6 % in
einer Meta-Analyse beobachtet werden (Sofi et al., 2008). Weiterhin wurde eine
Reduktion der Sterblichkeit durch Herzkreislauf-Erkrankungen um 9 %
beschrieben (Sofi et al., 2008). Es wird vermutet, dass die mediterrane
Ermahrung zum einen durch die Verbesserung der Endothelfunktion
(Schwingshackl und Hoffmann, 2014), als auch durch die Reduktion
kardiovaskuldrer Risikofaktoren, wie Bluthochdruck und Ubergewicht, die
Entstehung von kardiovaskularen Erkrankungen vermindern kann (Mena et al.,

2009; Strazzullo et al., 1986). AuRerdem zeigt sich in einer Meta-Analyse von
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Esposito et al., dass diese auch das Korpergewicht reduzieren und einer
Gewichtszunahme praventiv entgegenwirken kann (Esposito et al., 2011).

Diese Effekte konnen durch die ihr zugesprochene antiinflammatorische Wirkung
vermutet werden, die in einer groReren Studie beschrieben wurde (Chrysohoou
et al., 2004). Zwischen den Jahren 2001 und 2002 wurde in der Region Attica in
Griechenland der Effekt der mediterranen Ernahrung auf systemische
Entzindungsparameter wie hs-CRP, IL-6 und TNFa an uber 3.000 Probanden
untersucht. Es zeigte sich, dass Personen mit der hochsten Adharenz zur
mediterranen Ernahrung im Vergleich zu denen mit der geringsten Adharenz
reduzierte hs-CRP-Werte um 20 % und einen reduzierten IL-6-Spiegel um 17 %
aufwiesen. Auch konnte eine reduzierte Leukozytenzahl um 14 % festgestellt
werden. Bei TNFa konnte dagegen kein signifikanter Unterschied nachgewiesen
werden (Chrysohoou et al., 2004).

Olivendl, das vorwiegend ungesattigte Fettsauren enthalt und ein wesentlicher
Bestandteil der mediterranen Ernahrung ist (Willett et al., 1995), wird ebenso mit
gesundheitsfordernden Eigenschaften beschrieben. Allein in Griechenland
werden taglich ca. 60 g, in ltalien 30 g und in den USA dagegen nur weniger als
5 g pro Person konsumiert (Giacco und Riccardi, 1991). Dieses enthalt zu einem
groRen Anteil die einfach ungesattigte Olsaure (55-83 %), die mehrfach
ungesattigte Linolsaure (5-15 %) und einen geringen Anteil an den gesattigten
Fettsauren (8-20 %) (Wahrburg et al., 2002). Daneben beinhaltet Olivendl
zahlreiche Nebenbestandteile wie Polyphenole, Tocopherole und Triterpene, die
nach der Studie von AlQahtani et al. in der Wirksamkeit mit der von CHX
verglichen werden kdnnen und auch das Entzindungsgeschehen offensichtlich
reduzieren konnen (AlQahtani et al., 2018). So wird vermutet, dass das
antioxidative Alpha-Tocopherol die hochste Vitamin-E-Aktivitat mit 12-25 mg pro
100 g hat (Kiritsakis und Markakis, 1988) und neben Krebs auch weitere
Erkrankungen wie Herz-Kreislauf-Erkrankungen vorbeugen kann (Shklar und
Oh, 2000). Auch die darin enthaltenen Phenolverbindungen weisen eine
antioxidative und entzindungshemmende Wirkung auf (De La Puerta et al.,
1999).
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1.7.4.2 Ungesattigte Fettsauren in der Mediterranen Erndhrung

Ferner ist die Gesamtfettaufnahme als auch das Verhaltnis von n6- und
n3-PUFAs in der mediterranen Ernahrung zu beachten. Im Mittelmeerraum ist
eine erhohte Gesamtfettaufnahme (ca. 25-45 % der taglichen
Kalorienaufnahme), die nur zu ca. 7-8 % aus gesattigten Fettsauren und
vorwiegend aus einfach und mehrfach ungesattigten Fettsauren besteht,
erkennbar (Erickson und Wawer, 2015). Es wird vermutet, dass eine erhdhte
Aufnahme von n6-PUFAs langfristig zu einem ansteigenden Risiko fur
kardiovaskulare Erkrankungen, Osteoporose und Autoimmunerkrankungen
fuhren kann, wahrend eine hohe Zufuhr von n3-PUFAs, wie die a-Linolensaure,
zu einer geringeren Inzidenz diverser Erkrankungen fuhrt, da diese eine
antiinflammatorische Wirkung aufweist und serologische Entzindungsparameter
positiv beeinflussen kann (Simopoulos, 2006). Betrachtet man das Verhaltnis der
aufgenommenen n3- und n6-PUFAs und vergleicht dieses sowohl mit der
mediterranen Ernahrung als auch mit der Western Diet, so ergeben sich hierbei
Unterschiede. Infolge einer erhohten Aufnahme an n3-PUFAs wie a-
Linolensaure und einer verringerten Aufnahme an n6-PUFAs wie Linolsaure,
zeigt sich in der mediterranen Ernahrung ein n6-PUFA:n3-PUFA Verhaltnis von
7:1 (De Lorgeril und Salen, 2006, zitiert in Galland, 2010), welches im
Griechenland der 1960er Jahre sogar bei 1,0 - 2,0 lag (Simopoulos, 1998).
Dieses Verhaltnis ahnelt dem der Jager- und Sammlervolker mit 1,27, sowie dem
der nach Eaton et al. (1998) genannten ,evolutionar angepassten Ernahrung“ mit
0,79. Dagegen scheint das Verhaltnis der Western Diet aufgrund der erhohten
Aufnahme von n6-PUFAs wie Sonnenblumendl und Maisdl deutlich hoher. So
zeigt sich hier ein n6-PUFA:n3-PUFA Verhaltnis von 16,74 (Eaton et al., 1998)
bzw. 10 - 20:1 (Simopoulos, 1998). Infolge der erhohten Aufnahme an n6-PUFAs
kann es zu einer gesteigerten Bildung proinflammatorischer Zytokine aus der
Arachidonsaure kommen, so dass der physiologische Zustand in einen
.prothrombotischen und proaggregatorischen Zustand“ verschoben wird
(Simopoulos, 2002). So konnte das Entzindungsgeschehen im Gegensatz zur

mediterranen Ernahrung intensiviert werden und Storungen des Herz-Kreislauf-
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Systems, wie beispielsweise eine verstarkte Thrombenbildung (Simopoulos,
2002), hervorgerufen werden.

Eine der mediterranen Ernahrung ahnliche Ernahrungsform ist die Okinawa-Diat
aus Japan. Diese, in der Studie von Holmer et al. etwas modifizierte Okinawa-
Diat, fuhrte Uber einen Zeitraum von zwei Wochen bei Parodontitis-Patienten mit
Diabetes Typ 2 zu einer Verbesserung des Insulin- und Blutzuckerspiegels sowie
des Blutdrucks. Ferner reduzierte sich der BOP von 28 % auf 13 % (Holmer et
al., 2018). Auch die Nordic Diet, eine traditionelle skandinavische
Ernahrungsweise, ahnelt der mediterranen Ernahrung (Jauhiainen et al., 2016).
Ahnlich der oben genannten Studie wurden auch bei Jauhiainen et al.
Verbesserungen parodontaler Entzundungsparameter beschrieben. Auf
Grundlage dieser und friherer Studienergebnisse schlussfolgerten die Autoren,
dass die Ernahrung moglicherweise sowohl einen modulierenden Einfluss auf
gingivale Entzindungen als auch auf Entzindungen im Korper nehmen kann
(Jauhiainen et al., 2016).

1.7.5 Studiengerechtes Ernahrungsmonitoring

Um in einer Studie die Einhaltung, Effektivitat und Durchfuhrbarkeit einer
Ernahrungsintervention zu evaluieren, bedarf es geeigneter Instrumente. Durch
die Verwendung von Fragebogen kann das individuelle Verhalten der Probanden
hinsichtlich der Ernahrungsintervention genau analysiert sowie verglichen
werden. Hierzu konnen Fragebogen wie der MEDAS (Mediterranean Adherence
Screener, Hebestreit et al., 2017) und der DEGS-FFQ (Ernahrungsfragebogen
der Studie zur Gesundheit Erwachsener in Deutschland, Haftenberger et al.,
2010) angewendet werden.

Der MEDAS ist ein aus 14 Fragen bestehender Fragebogen, der die Adharenz
zur mediterranen Ernahrung bemisst. Hierbei wird sowohl nach der Frequenz der
Nahrungsaufnahme als auch nach mediterranen Nahrungsgewohnheiten
gefragt. Die Auswertung erfolgt anhand eines Punktesystems (0/1). Fur jede
zutreffende Frage wird ein Punkt vergeben, sodass eine maximale Punktzahl von
14 erreicht werden kann (Hebestreit et al., 2017). Ab > 10 Punkten besteht eine

hohe Adharenz zur mediterranen Ernahrung (Vieira et al., 2020). Dass dieser
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Fragebogen ein effektives Instrument mit hoher Aussagekraft zur Bemessung der
Adharenz zur mediterranen Ernahrung ist, konnte in mehreren Studien bereits
gezeigt werden (Papadaki et al., 2018; Hebestreit et al., 2017; Schroder et al.,
2011).

Der DEGS-FFQ wurde im Rahmen der ,Studie zur Gesundheit Erwachsener in
Deutschland® vom Robert-Koch-Institut (Berlin, Deutschland) entwickelt und
kann auf deren Website (Robert Koch Institut, 2011) angefordert werden. Dieser
beinhaltet 57 Fragen zu 53 Lebensmitteln und bezieht sich auf die vergangenen
vier Wochen. Die Probanden werden gebeten die Menge (in
Durchschnittswerten) und die Haufigkeit, der in diesem Zeitraum verzehrten
Lebensmittel, durch Ankreuzen eines Feldes pro Frage anzugeben
(Haftenberger et al., 2010).

1.8 Ziel der Studie

Mit Hinblick auf die vielversprechenden Ergebnisse bereits durchgefuhrter
Studien auf die allgemeine und parodontale Gesundheit und den in diesem
Zusammenhang aktuell noch fehlenden kontrollierten klinischen Studien, hatte
die vorliegende Studie zum Ziel, den Einfluss der mediterranen Ernahrung auf
Zahnfleischentzindungen zu untersuchen.

Der Arbeit wurde somit folgende Alternativhypothese zugrunde gelegt:

Eine Umstellung auf eine rein mediterrane Diat unterstutzt die Heilung

einer Gingivitis bei Patienten mit westlicher Ernahrung.

Fur zwei Gruppen mit ahnlich erhdhten Plaqueindizes wurden uber einen
Beobachtungszeitraum von sechs Wochen die klinischen
Entzindungsparameter kontrolliert. Dabei nahmen die Probanden der
Testgruppe Uber den Beobachtungszeitraum eine mediterrane Diat zu sich,
wohingegen die Probanden der Kontroligruppe ihre gewohnte westliche
Ernahrung beibehielten. Die Nullhypothese lautete, dass kein Unterschied in

Bezug auf die klinischen Entzindungsparameter zwischen den Gruppen auftritt.
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2 Material und Methoden
2.1 Studiendesign

Bei der vorliegenden Arbeit handelt es sich um eine randomisierte, kontrollierte
und einfach verblindete Interventionsstudie, welche an der Poliklinik fur
Zahnerhaltung an der Universitatsklinik Tdbingen fur Zahn- Mund- und

Kieferheilkunde durchgefuhrt wurde.

2.2 Rekrutierung, Einschluss und Randomisierung der Probanden
Der Prufplan wurde am 10.12.2019 von der Ethikkommision Tubingen (Projekt-
Nr.: 745/2019B0O2) genehmigt und im Deutschen Register Klinischer Studien
(DRKS-ID: DRKS00025103) registriert. Im Januar 2020 begann die Rekrutierung
der Studienteilnehmer. Diese erfolgte zum einen Uber eine universitar
genehmigte Rundmail sowie durch Flyer. Im Rahmen der Routineuntersuchung
von Patienten, sowie aus Daten der Patientenkarteien der Universitatsklinik fur
Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde Tubingen, konnten weitere Probanden
rekrutiert werden. Dabei wurde ein gleichmaRiges Verhaltnis von mannlichen
und weiblichen Teilnehmern angestrebt. Die erforderliche Mindestfallzahl von 34
Probanden wurde durch das Institut fur klinische Epidemiologie und angewandte
Biometrie der Universitat Tubingen berechnet.

Nach der Rekrutierung wurden die Teilnehmer zunachst in einem telefonischen
Interview nach wichtigen Ein- und Ausschlusskriterien (s. Kapitel 2.2.1 und 2.2.2)
befragt und anschlieBend zu einem Screening-Termin in die Poliklinik far
Zahnerhaltung der Universitatsklinik fur Zahn- Mund und Kieferheilkunde
eingeladen, um die zahnmedizinischen und medizinischen Einschlusskriterien zu
validieren. Die Einverstandnis- und Datenschutzerklarung erhielten die
Probanden bereits vor diesem Termin per E-Mail, sodass sie sich diese in Ruhe
durchlesen konnten und vor Ort unterzeichneten. Ziel der Screening-
Untersuchung war die Uberpriifung der definierten Ein- und Ausschlusskriterien
und die Aufnahme des Patienten in die Studie bei Ubereinstimmung der Kriterien
und dessen Einwilligung. Hierzu wurde ein Parodontalstatus mit ST und BOP
erhoben. Dabei wurden mit einer millimeterskalierten Parodontalsonde an jedem

Zahn insgesamt sechs Stellen (mesio-vestibular, mesio-oral, vestibular, disto-
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vestibular, disto-oral und oral) gemessen und die Werte in ein klinisches
Dokumentationsprogramm (IVORISe, Computer konkret AG, Falkenstein,
Deutschland) Ubertragen, welches daraufhin den PSI-Code ermittelte. Aulerdem
wurde der Gl durch zunachst rein visuelle Inspektion geschatzt. Probanden, die
einen BOP = 30% und einen PSI < 2 hatten, wurden nach medizinischen und
ernahrungsmedizinischen Ausschlusskriterien befragt und uber die Studie und
deren Untersuchungen erneut aufgeklart. Daraufhin wurden Termine fur die vier
Studientage vereinbart.

Die Rekrutierungsphase wurde im August 2020 beendet und es konnten 42
mogliche Probanden von insgesamt 83 untersuchten Personen erfolgreich
rekrutiert werden. Im Anschluss an die Rekrutierung erfolgte die Randomisierung
der Probanden nach Alter und Geschlecht in Kontroll- und Testgruppe. Von den
42 Probanden, die zu Beginn der Studie rekrutiert wurden, standen am Ende
insgesamt 37 Probanden fur die Auswertung der Studienergebnisse zur
Verfugung. Funf Probanden haben die Studie aufgrund der COVID-19-
Pandemie, veranderten Lebensumstanden, Zeitmangel, sowie aus personlichen
Grunden abgebrochen.

Der gesamte Studienablauf, beginnend von Rekrutierung Gber Randomisierung,
Zuweisung, Nachverfolgung bis hin zur Auswertung dieser randomisierten,
kontrollierten und einfach verblindeten Interventionsstudie, ist in Abbildung 3
dargestellt.
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Abb. 3 Studienablauf von Rekrutierung bis zur Auswertung

Dargestellt sind die Phasen des Studienablaufs von Rekrutierung iiber Randomisierung, Zuweisung und Nachverfolgung bis zur

Auswertung mit der jeweiligen Probandenzahl.
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2.2.1 Einschlusskriterien

Folgende Einschlusskriterien wurden definiert:

Vorliegen einer generalisierten Gingivitis (BOP > 30%) (Chapple et al.,
2018)

Mindestzahnzahl von 20 Zahnen

Alter 18 — 49 Jahre

BMI 18-30 kg/m? (kein Untergewicht, keine Adipositas)

Westliche Ernahrungsweise im Sinne einer taglichen Aufnahme von
verarbeiteten Kohlenhydraten, Zucker und gesattigter Fettsauren (Cena
und Calder, 2020)

Ausgewogene Anzahl an mannlichen und weiblichen Probanden

Die Probanden mussen in der Lage sein, mechanische
Mundhygienemalnahmen selbststandig durchzufuhren

Schriftliche Einverstandniserklarung

2.2.2 Ausschlusskriterien

Die Ausschlusskriterien wurden in medizinische und ernahrungsmedizinische

Kriterien unterteilt.

2.2.2.1 Medizinische Ausschlusskriterien

Die medizinischen Ausschlusskriterien beinhalteten folgende:

Parodontitis (PSI = 3)

Tabakkonsum

Infektions- und Tumorerkrankungen (HIV, AIDS, Hepatitis B/C)

Graviditat und/oder Stillperiode

Einnahme von Antibiotika im vergangenen halben Jahr und/oder wahrend
des Studienzeitraums

Antiinflammatorische oder gerinnungshemmende Medikamenteneinnahme
(Bsp. Kortikoide, Antikoagulantien, NSAR)

Einnahme von Probiotika

Diabetes Mellitus Typ 1 und 2
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- Erkrankungen der Speicheldrisen oder des Verdauungsapparats z. B
Reflux, chronisch entzindliche Darmerkrankungen, Divertikulose,
Erkrankungen oder Z. n. Operation mit dem Risiko einer verminderten
Nahrstoffresorption

2.2.2.2 Ernahrungsmedizinische Ausschlusskriterien
Folgende ernahrungsmedizinische Ausschlusskriterien wurden definiert:

- Strikter Vegetarismus und Veganismus, dauerhafte besondere
Ernahrungsformen wie Low-Carb, sowie Paleo-Diat u.a.,
gewohnheitsmallig bereits Einhaltung einer besonders gesunden
Ernahrung nach Selbsteinschatzung

- Ablehnung gegenuber Fisch, Milch und/oder Milchprodukten

- Bekannte Nahrungsmittelallergien und -unvertraglichkeiten gegenuber
Fisch, Frichten, Nussen, (z.B. Fructoseintoleranz) bzw. Gluten (Zoliakie)

- Essstorung (Anorexia oder Bulimia nervosa, Binge-Eating-Storung)

- Andere Grunde, die die Teilnahme an einer Ernahrungsintervention und die
Umsetzung der mediterranen Kost verhindern, z.B. fehlende Bereitschaft,
entweder eine Ernahrungsintervention zu durchlaufen oder uber die
Studiendauer die Erndhrungsgewohnheiten beizubehalten (auch: keine
geplanten Heilfastenkuren 0.a.)

- Leistungssportabhangige Ernahrungsweise, die eine Ernahrungsum-
stellung unmoglich macht

2.2.3 Abbruchkriterien

Die Probanden konnten die Studie jederzeit und ohne Angabe von Grunden
beenden. Gleichzeitig galt das Studienprotokoll als verletzt, wenn ein Proband
mit Rauchen oder der Einnahme der in den Ausschlusskriterien definierten
Medikamente oder Probiotika begann. Die Probanden der Testgruppe mussten
mindestens an drei von vier der Ernahrungsgruppenschulungen teilnehmen, um
die Voraussetzungen zu erfullen. Davon waren die ersten beiden Schulungen
verpflichtend, da in diesen essenzielle Grundkenntnisse fur die

Ernahrungsintervention vermittelt wurden.
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2.3 Studienablauf

Fur die vorliegende randomisierte, kontrollierte, einfach verblindete
Interventionsstudie wurden insgesamt 37 Probanden randomisiert in zwei
Gruppen eingeteilt (Test- und Kontrollgruppe) und fur einen Zeitraum von acht
Wochen untersucht bzw. beobachtet. Die Testgruppe veranderte im Vergleich
zur Kontrollgruppe uber den Studienzeitraum ihre Ernahrungsweise hin zu einer
mediterranen Ernahrung und wurde anschlieBend mit den Ergebnissen der
Kontrollgruppe, die ihre gewohnheitsmalige westliche Ernahrungsweise
beibehielt, verglichen. Beide Gruppen wurden angewiesen auf interdentale
Reinigungsmallinahmen und die Benutzung von Mundspulldsungen zu
verzichten. Das Reinigen ausschlie3lich mit Zahnburste und Zahnpasta wurde
beibehalten. Nach einer Eingewohnungszeit von zwei Wochen, die der
Angleichung der Plaqueausreifung diente, stellte die Testgruppe ihre
Ernahrungsgewohnheiten um und ernahrte sich bis zum Studienende fur
insgesamt sechs Wochen mediterran. Dafur erhielten die Probanden der
Testgruppe insgesamt vier Ernahrungsgruppenschulungen (je 60 bis 90 Minuten)
mit bis zu sechs Teilnehmern. Die Kontrollgruppe behielt dagegen ihre westlichen
Ernahrungsgewohnheiten Uber den gesamten Studienverlauf bei. Alle
Probanden dokumentierten ihren Fortschritt und flllten zwei Arten von
Ernahrungsfragebogen (MEDAS, DEGS-FFQ) aus. Als Dank fur die erfolgreiche
Studienteilnahme erhielten alle Probanden am Ende der Abschlussuntersuchung
(W8) einen Gutschein fur eine kostenlose PZR, die in der Universitatsklinik fur
Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde Tubingen nach individueller Terminvergabe
von einer Dentalhygienikerin durchgefuhrt wurde.

Der Studienablauf mit dem entsprechenden Beobachtungszeitraum betrug acht
Wochen und begann mit einer Baseline-Untersuchung (WO0), gefolgt von einer
Untersuchung nach zwei (W2), vier (W4) und acht Wochen (WS8)
(Tab. 5, Abb. 4).
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Tab. 5 Ubersicht aller durchgefiihrten klinischen Untersuchungen sowie der Ernahrungsfragebdgen zu den
jeweiligen Untersuchungsterminen W0-W8

Untersuchungstermine Screening wo w2 w4 w8

Parodontalstatus: ST und BOP X
Gl

Pl

Gewicht

X X X X
X X X X X

Taillenumfang
MEDAS
DEGS

X X X X X X X
X X X X X X X
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- GewohnheitsmaRige Mundhygiene - GewohnheitsmaRige Mundhygiene
- Keine Ernahrungsumstellung - Erndhrungsumstellung nach W2

! !

Baseline-Untersuchung (W0): Gewicht, Taillenumfang, PI, GlI
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1.und 2. Erndhrungsgruppenschulung
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3. Ernahrungsgruppenschulung

v
Untersuchung nach Woche 4 (W4): Gewicht, Taillenumfang, PA-Status, PI, Gl,

—

4. Ernahrungsgruppenschulung
\ 4

Untersuchung nach Woche 8 (W8): Gewicht, Taillenumfang, PA-Status, PI, Gl,
MEDAS, DEGS-FFQ 1

<

A\ 4

Statistische Auswertung

Abb. 4 Studienablauf

Dargestellt ist der Studienablauf als Flussdiagramm inklusive durchgefihrter klinischer Untersuchungen zu den jeweiligen
Untersuchungsterminen (angelehnt an Wolber et al, 2019). Die ,Drop-outs” beschreibt die Zahl der Probanden, die die Studie

vorzeitig abgebrochen haben.
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2.3.1 Klinische Untersuchungen

Im Folgenden sind die einzelnen Untersuchungstermine mit den jeweiligen
Materialien und Ablaufen erlautert.

Alle in der Studie durchgefuhrten Untersuchungen wurden von einer zuvor
kalibrierten Zahnmedizinstudentin durchgefuhrt, die keinerlei Kenntnis daruber
hatte, zu welcher Gruppe (Test- oder Kontrollgruppe) der jeweilige Proband
gehorte.

2.3.2 Baseline-Untersuchung (WO0)

Nachdem bei dem vorausgegangenen Termin (Screening) bereits ein
Parodontalstatus mit ST und BOP erhoben wurde, wurden diese Werte fur die
Baseline-Untersuchung (WO0) Ubernommen. Da diese mit einem klinischen
Dokumentationsprogramm (IVORISe, Computer konkret AG, Falkenstein,
Deutschland) erhoben wurden, wurde der Parodontalstatus dem Befundbogen in
ausgedruckter Form mitangehangt. Auf diesem Befundbogen wurden dann die
weiteren klinischen Parameter Pl und Gl in einer Tabelle schriftlich notiert.
AuBerdem wurde das Gewicht (kg) mit einer digitalen Personenwaage
(SOEHNLE, Leifheit AG, Nassau, Deutschland) und der Taillenumfang (cm)
mittels eines Malbands bestimmit.

Im Anschluss erhielten die Probanden die Ernahrungsfragebdgen (DEGS-FFQ
und MEDAS), welche sie ausgeflllt zum nachsten Termin (W2) mitbringen
mussten. Aullerdem wurden die Probanden gebeten, neben der mechanischen
Reinigung mittels Zahnburste, keine weiteren interdentalen
MundhygienemalRnahmen Uber den gesamten Studienverlauf durchzuflhren.
Insgesamt besuchten die Probanden der Testgruppe zZwei
Ernahrungsgruppenschulungen zwischen der ersten (WO0) und zweiten

Untersuchung (W2) in einem Zeitraum von zwei Wochen.
2.3.3 Untersuchung nach Woche 2 (W2)

Der zweite Untersuchungstermin (W2) der Probanden erfolgte zwei Wochen
nach der Baseline-Untersuchung (WO0). Ziel dieses Termins war die erneute
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Befunderhebung, nachdem zwei Wochen zuvor keine interdentalen
Mundhygienemalnahmen durch die Probanden durchgeflhrt wurden.

Zu Beginn der Untersuchung wurden die ausgefullten Ernahrungsfragebdgen
(DEGS-FFQ, MEDAS) entgegengenommen und es erfolgte die Bestimmung des
Korpergewichts, Taillenumfangs sowie die erneute Beurteilung des
Entzindungsgrades der Gingiva mittels Gl und der Plaguemenge mittels PI.
Auch wurde erneut ein Parodontalstatus mit ST und BOP erhoben.

Ab diesem Termin begann fur die Probanden der Testgruppe die Phase der
Ernahrungsumstellung, die bis zur Untersuchung am Ende der Studie (W8)
andauerte. AuRerdem erfolgte zwischen W2 und W4 die dritte
Ernahrungsberatungssitzung.

2.3.4 Untersuchung nach Woche 4 (W4)

Dieser Termin erfolgte vier Wochen nach WO0. Dabei wurden folgende
Untersuchungen durchgefuhrt: Gewicht, Taillenumfang, GlI, PIl, ST und BOP. Im
Anschluss erhielten die Probanden erneut einen DEGS- und MEDAS-
Fragebogen. Diese sollten sie gegen Ende der Studie (ca. eine Woche vor dem
letzten Termin W8) ausfillen wund 2zum nachsten Termin, der
Abschlussuntersuchung (W8), mitbringen. Fur die Probanden der Testgruppe
erfolgte aulRerdem zwischen dem Termin W4 und W8 die vierte und somit letzte

Ernahrungsberatungssitzung.

2.3.5 Untersuchung nach Woche 8 (W8)

Dieser letzte Untersuchungstermin erfolgte vier Wochen nach W4. Neben
Gewicht, Taillenumfang, Gl und Pl wurden auch ST und BOP erhoben.
Aulerdem wurden die Ernahrungsfragebogen (DEGS-FFQ und MEDAS) vom

Prufarzt entgegengenommen.

50



2.4 Ablauf der Ernahrungsintervention

Die Grundlage dieser Ernahrungsintervention basierte auf der sog. modifizierten
mediterranen Lebensmittelpyramide nach Bach-Faig et al. (2011), die bereits im
Kapitel 1.7.4 genauer erlautert wurde.

Um die Adharenz der Testgruppe zur empfohlenen mediterranen
Ernahrungsweise zu steigern, wurde ein Schulungskonzept entworfen, das in
Aufbau und Inhalt den im Rahmen der LIBRE-Studie (Lebensstilintervention bei
gesunden und erkrankten BRCA1/2 Mutationstragerinnen und Frauen mit einem
hohen Risiko fur Brust- und Eierstockkrebs 2013-2016, Universitat Hohenheim
und Tdbingen) vermittelten Ernahrungsempfehlungen in modifizierter Form
ahnelte (Kiechle et al., 2017). Die Universitat Hohenheim stellte die
Diatschulungsunterlagen zur Verfigung und passte diese an das vorliegende
Studiendesign an.

2.4.1 Ernahrungsberatung

Die Probanden der Testgruppe erhielten Uber den gesamten Studienverlauf
insgesamt vier Ernahrungsschulungen zu je 60-90 Minuten in Kleingruppen von
bis zu sechs Personen. Durchgefuhrt wurden diese von einer Diatassistentin und
einem zertifiziertem Ernahrungsmediziner (DAEM/DGEM®). Die ersten beiden
Schulungstermine fanden vor der Ernahrungsintervention in einem Abstand von
einer Woche statt, um die Teilnehmer mit Hilfe des theoretischen Wissens auf
die praktische Umsetzung zum Zeitpunkt W2 vorzubereiten. Die beiden anderen
Termine erfolgten wahrend der Ernahrungsintervention nach dem Termin W2
und W4. Als Schulungsunterlagen erhielten die Teilnehmer ein Informationsblatt
zur mediterranen Ernahrungsweise im Taschenformat, eine Liste mit App- und
Buchempfehlungen sowie Rezeptvorschlage und eine Informationsbroschure,
die den gesamten Inhalt der Schulungen zusammenfasst.

Die erste Sitzung der Ernahrungsberatung gliederte sich in einen Theorie- und
Praxisteil. Anhand einer Prasentation wurden im Seminarstil die Grundprinzipien
der traditionellen mediterranen Ernahrung erlernt. Inhaltlich wurde die historische
Entwicklung der mediterranen Ernahrung, bekannte gesundheitsfordernde

Effekte, die mediterrane Lebensmittelpyramide und die Integration mediterraner
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Ernahrung in den Alltag einschliel3lich der Fragestellung, welche Nahrungs-
gruppen wie haufig pro Tag und pro Woche zugeflhrt werden sollten, vermittelt.
Die theoretischen Inhalte wurden im Anschluss durch Gruppenibungen weiter
vertieft. Zur Vorbereitung auf die folgende Sitzung erhielten die Probanden zehn
Trainingsaufgaben fur zu Hause, in denen die gelernten Inhalte durch
Onlinerecherche und Schulungsunterlagen weiter gefestigt werden sollten. Diese
Aufgaben wurden in der zweiten Sitzung als Wiederholung besprochen.

Inhalt dieser zweiten Sitzung waren die Themen ,mediterrane Zwischen-
mabhlzeiten®, die Nutzung von mediterranen Krautern und Gewurzen und die
mediterrane Ernahrung aul’er Haus, die anhand von Speisekarten und
Kantinenplanen gemeinsam erarbeitet wurde. Auch gab es wieder einen
interaktiven Teil, bei denen sich die Probanden ohne Kocherfahrung tber die
Zubereitung einfacher mediterraner Mahlzeiten austauschen konnten.

Die dritte Ernahrungsberatungssitzung entsprach der ersten Sitzung zu Beginn
der Interventionsphase und fand nach dem Termin W2 statt. Hier konnten sich
die Teilnehmer Uber ihre ersten Erfahrungen mit der mediterranen Ernahrung
austauschen. Inhaltlich wurde das Thema Fette in einer Prasentation beleuchtet.
Im interaktiven Teil wurden neben der Besprechung weiterer Rezepte die
Probanden dazu angehalten nicht-mediterrane Mahlzeiten nach den Prinzipien
der mediterranen Ernahrung zu verandern.

Die vierte Sitzung war die letzte Sitzung der Ernahrungsberatung und fand nach
dem Termin W4 statt. Neben dem interaktiven Austausch von Erfahrungen,
Schwierigkeiten und Problemen wurden die Themenbereiche ,mediterrane Er-
nahrung aulRer Haus®, Zwischenmahlzeiten sowie die Zubereitung mediterraner
Mahlzeiten erneut aufgegriffen. Vor allem wurden die empfohlenen Zufuhr-
frequenzen einzelner Lebensmittelgruppen erneut wiederholt.

Eine tabellarische KurzlUbersicht Uber den Inhalt der einzelnen Ernahrungs-

beratungssitzungen ist in der Tabelle 6 dargestellt.
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Tab. 6 Inhalt der Erndhrungsberatungssitzungen

1. Sitzung

(zwischen WO & W2)

2. Sitzung

(zwischen WO & W2)

3. Sitzung

(zwischen W2 & W4)

4. Sitzung

(nach W4)

Mediterrane
Zwischenmahlzeiten

Grundprinzipien der
mediterranen

Ernahrung
Historische Nutzung
Entwicklung mediterraner Krauter
& Gewiirze
Gesundheitsférdernde Mediterrane
Effekte Ernahrung aufder

Haus

Mediterrane
Lebensmittelpyramide

Integration in den
Alltag

Erfahrungsaustausch

Thema ,Fette®

Zubereitung (nicht-)
mediterraner
Rezepte

Erfahrungsaustausch

Mediterrane
Ernahrung auller
Haus

Mediterrane
Zwischenmahlzeiten

Zubereitung
mediterraner
Rezepte

Wiederholung der
Zufuhrfrequenzen
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2.5 Statistik und Datenanalyse

Die Fallzahlberechnung erfolgte durch das Institut fur klinische Epidemiologie
und angewandte Biometrie der Universitat Tubingen mit der Prozedur PROC
POWER unter Verwendung des Statistikprogramms SAS (Software Version 9.4,
SAS Institute, Inc., Cary, NC, USA). Ein deutlicher Unterschied zwischen Test-
und Kontrollgruppe wurde bei einer Differenz der primaren Zielgrolie BOP von
mindestens 10 % angenommen. Demnach ergab sich eine Fallzahl von 17
Probanden pro Gruppe mit einer Power von 80,7 % fur einen zweiseitigen t-Test
fur die Ablehnung der Nullhypothese und einem Signifikanzniveau von
Alpha = 0,05.

Primarer Endpunkt der Zielvariablen war die Veranderung der klinisch
messbaren gingivalen Entzindung unter Zuhilfenahme des Index BOP zwischen
den Zeitpunkten W2 und sechs Wochen nach der Ernahrungsumstellung (W8).
Zu den sekundaren Endpunkten zahlten die Veranderung der parodontalen
Gesamtentzundungsflache (PISA), des Gewichts und des Taillenumfangs sowie
die Veranderung der Plaquequantitat (Pl), des gingivalen Entzindungsgrads (Gl)
und der mittleren Sondierungstiefen (ST).

Die statistische Auswertung erfolgte durch das Institut fir Medizinische Biometrie
und Statistik in Freiburg mit STATA (StataCorp LT, College Station, TX, USA,
Version 16.1) und JMP15.0 (SAS Institute, Heidelberg, Deutschland). Zur
Analyse der klinischen Daten im Intragruppenvergleich wurde der gepaarte t-Test
angewandt. Lineare Regressionsmodelle wurden nach Alter, Geschlecht und
Veranderungen W2-W8 sowie nach dem Wert zu W2 adjustiert und dienten der
Analyse  des Intragruppenvergleichs ~ zum Zeitpunkt W2 und
Intergruppenvergleichs zwischen W2 und W8. Der Ernahrungsfragebogen DEGS
wurde gemall den Empfehlungen des Robert-Koch-Instituts unter Verwendung
der Nahrstoffdaten von EBISpro (Universitat Hohenheim-Stuttgart, Deutschland)
ausgewertet. Der Anderson-Darling-Test ergab einen p-Wert von < 0,05, sodass
fur den Intergruppenvergleich zu W8 und die Intragruppenvergleiche zu W2-W8
aufgrund fehlender Normalverteilung nicht-parametrische Tests (Wilcoxon-

Vorzeichen- und Wilcoxon-Rangsummentest) angewandt wurden.
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3 Ergebnisse

Im Folgenden werden die Ergebnisse der klinischen Studie dargestellt, die sich
in deskriptive Daten und klinische Daten gliedern lassen. AuRerdem wird anhand
der Auswertung der Ernahrungsfragebogen die Einhaltung der Patienten
hinsichtlich der Ernahrungsintervention dargestellt.

3.1 Deskriptive Daten

Im Januar 2020 begann die Rekrutierungsphase der Studienteilnehmer. Der
Untersuchungszeitraum dauerte insgesamt neun Monate und erstreckte sich von
Marz 2020 bis November 2020. Insgesamt wurden 83 Studieninteressierte
untersucht, wovon 28 nicht die Einschlusskriterien erfullten und weitere 13 noch
vor Studienbeginn die Teilnahme ablehnten. Die verbliebenen 42 erfolgreich
rekrutierten Probanden wurden randomisiert der Test- und Kontrollgruppe unter
Berucksichtigung von Alter und Geschlecht zugeteilt. Weitere zwei Probanden
brachen im Studienverlauf aufgrund privat und beruflich veranderter
Lebensumstande die Studie ab. Auch war die Veranderung des Lebens durch
die COVID-19-Pandemie fur drei weitere Probanden ein Abbruchkriterium.

Das mittlere Alter in der Testgruppe lag bei 32,71 Jahren (SD = 8,87) und in der
Kontrollgruppe bei 29,91 Jahren (SD = 7,17). Das Korpergewicht in der
Testgruppe war mit 78,50 kg (SD = 14,89) im Vergleich zur Kontrollgruppe mit
69,00 kg (SD = 12,16) hoher. Sowohl der BMI als auch der Gl waren zu Beginn
in beiden Gruppen vergleichbar (Tab. 7).

Tab. 7 Deskriptive Daten zu Studienbeginn (WO0)

Dargestellt sind die Mittelwerte der deskriptiven Daten beztiglich Alter, Gewicht, BMI und Gl der Probanden in der Test- und
Kontroligruppe zum Zeitpunkt WO. In eckigen Klammern ist die Einheit dargestellt. In den runden Klammern ist die jeweilige

Standardabweichung angegeben. Ergebnisse bereits verdffentlicht in Bartha et al. (2022).

Gewicht BMI

Manner Frauen Alter [ka] [kg/mm?] Gl
10 8 32,71 78,50 24,64 1,33
Testgruppe (8,87) (14,89) (2,94) (0,31)
7 12 29,21 69,00 23,54 1,20
Kontrollgruppe (7.17) (12,16) (2.73) (0,29)
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3.2 Klinische Parameter

3.2.1 Verlauf der korperlichen Parameter

In der Testgruppe sank wahrend des Studienzeitraums das Gewicht, der
Taillenumfang und der BMI statistisch signifikant. Die Teilnehmer der Testgruppe
verloren zwischen W2 und W8 ca. 1,7 kg Gewicht. Dagegen zeigte sich in der
Kontrollgruppe keine statistische Signifikanz in der Veranderung der korperlichen
Parameter. Aullerdem zeigte sich ein statistisch signifikanter Unterschied
zwischen beiden Gruppen hinsichtlich der Veranderung von Gewicht und BMI
zwischen W2 und W8 (Tab. 8).

Tab. 8 Ergebnisse der korperlichen Parameter

Dargestellt sind die Mittelwerte der Ergebnisse der korperlichen Parameter Gewicht, BMI und Taillenumfang zu den jeweiligen
Untersuchungszeitpunkten in Test- und Kontrollgruppe. In eckigen Klammern ist die Einheit dargestellt. In den runden Klammern
ist die jeweilige Standardabweichung angegeben. Ergebnisse bereits verdffentlicht in Bartha et al. (2022).

*gepaarter t-Test, **Lineares Regressionsmodell

Testgruppe Kontrollgruppe Test

wo | w2 | w4 | ws w2 | wo | w2 | w4 ws | w2 |G

w8 W8 w8

intra- intra- inter-p-

p-Wert* p-Wert* | Wert™

Gewicht | 7850 | 79,01 77,89 | 7729 o5 | 69,00 69,00 68,65 69,37 (a5 | 0007

lkg] (14,89) = (1562) i (1569) | (17,00) ’ (12,16) | (12,37) | (12,00) | (12,34) ’ :
BMI | 2464 2480 2442 2421 2354 2354 2344 23,69

bommd | 204 29 6o | eey 0 | emy | esy | es | eoy 020 | 00

Taillen-

tang | 8488 8441 8358 8317 (g0, [ 7990 7994 7871 7892 46 | o782

S | 7 ot (t020) | (10a) ®78 (856 (788 | (800)
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3.2.2 Verlauf des Plaque Index (PI)

In beiden Gruppen =zeigten sich zu Beginn der Studie (WO0) ahnliche
Ausgangswerte des Pl mit 1,48 (SD = 0,36) in der Testgruppe und 1,49 (SD =
0,36) in der Kontroligruppe. Diese blieben Uber den gesamten
Untersuchungszeitraum annahernd konstant. Innerhalb und zwischen den

Gruppen zeigte sich kein signifikanter Unterschied (Tab. 9).

Tab. 9 Ergebnisse des Plaque-Index (PI)

Dargestellt sind die Mittelwerte der Ergebnisse des Pl zu den jeweiligen Untersuchungszeitpunkten in Test- und Kontrollgruppe. In
Klammern sind die jeweiligen Standardabweichungen angegeben. Ergebnisse bereits verdffentlicht in Bartha et al. (2022).

*gepaarter t-Test, **Lineares Regressionsmodell

Testgruppe Kontrollgruppe Testis
Wo W2 W4 W8 W2W8[Wo w2 w4 W8 W2-ws | awews
intra-p-Wert* intra-p-Wertt | Mer-p-Wert
o148 151 150 149 o0 (149 137 146 139 (o | ges
036) (021) (023  (024) 036) (038 (032  (024)

3.2.3 Verlauf des BOP

In der Testgruppe reduzierte sich zwischen W2 und W8 der BOP statistisch
signifikant um 21,7 %. Dagegen zeigte sich in der Kontrollgruppe nur eine geringe
nicht statistisch signifikante Reduktion um 8 %. Zwischen den Gruppen war Uber
den Studienverlauf eine statistische Signifikanz der Anderung des BOP (p < 0,05)
ersichtlich (Tab. 10).

Tab. 10 Ergebnisse des BOP

Dargestellt sind die Mittelwerte der Ergebnisse des BOP in % zu den jeweiligen Untersuchungszeitpunkten in Test- und
Kontrollgruppe. In Klammern sind die jeweiligen Standardabweichungen angegeben. Ergebnisse bereits verdffentlicht in Bartha et

al. (2022); *gepaarter t-Test, **Lineares Regressionsmodell

Testgruppe Kontrollgruppe Testis
WO W2 W4 WS W22W8| WO W2 W4 WS  W2-W8 | swaws
intra-p-Wert* intra-p-Wert* inter-p-Wert

850 3993 . (4293 4321 4204 3974 ., 20t
(1428)  (1374) (853 | (1425) | (1289) (1100 ’

BOP [50,48 51,0
% | (1220 (1465)
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3.2.4 Verlauf des Gingiva Index (Gl)

Beide Gruppen zeigten innerhalb des Studienzeitraums eine Reduktion des GlI.
In der Testgruppe reduzierte sich der Gl zwischen W2 und W8 statistisch
signifikant um 23,8 %. Eine geringere, statistisch nicht signifikante, Reduktion
von 12,6 % zeigte sich in der Kontrollgruppe. Zwischen beiden Gruppen fand sich

keine statistische Signifikanz in der Veranderung des Gl (Tab. 11).

Tab. 11 Ergebnisse des Gingiva-Index (Gl)

Dargestellt sind die Mittelwerte der Ergebnisse des Gl zu den jeweiligen Untersuchungszeitpunkten in Test- und Kontrollgruppe. In
Klammern sind die jeweiligen Standardabweichungen angegeben. Ergebnisse bereits verdffentlicht in Bartha et al. (2022).

*gepaarter t-Test, **Lineares Regressionsmodell

TeStgruppe KontrO”grUppe Lesttvs".
WO W2 W4 W8 W22W8| WO W2 W4 W8 W2-W8 | awaws
intra-p-Wert* intra-p-Wert* inter-p-Wert
Gl [133 130 125 099  q [120 111 108 097 oy 0,178
(031) (025 | (027) | (02) = (029 | (042) (041 (02 ,

3.2.5 Verlauf der gingivalen Sondierungstiefen

Zu Beginn der Studie waren die Sondierungstiefen mit 2,19 mm (SD = 0,20) in
der Testgruppe und 2,19 mm (SD = 0,19) in der Kontrollgruppe ahnlich. In beiden
Gruppen erhohten sich die ST statistisch signifikant auf einen ahnlichen Wert um
0,19 mm. Zwischen beiden Gruppen zeigte sich keine statistische Signifikanz
(Tab. 12).

Tab. 12 Ergebnisse der Sondierungstiefen (ST)

Dargestellt sind die Mittelwerte der Ergebnisse der ST in mm zu den jeweiligen Untersuchungszeitpunkten in Test- und
Kontrollgruppe. In den runden Klammern ist die jeweilige Standardabweichung angegeben. Ergebnisse bereits veréffentlicht in
Bartha et al. (2022).

*gepaarter t-Test, **Lineares Regressionsmodell

Testgruppe Kontrollgruppe Testis
Wo w2 w4 W8 W2Wws|Wo W2 W4 W8 W2-Ws | awewe
intra-p-Wert intra-p-Wert* inter-p-Wert
ST 219 226 236 s 219 229 227236 oue | o
(mm] | 020  (018) o 019 (©18 | (02 (@18 ’
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3.2.6 Verlauf der parodontalen Gesamtentziindungsflache (PISA)

Die parodontale Gesamtentzindungsflache reduzierte sich in der Testgruppe

zwischen W2 und W8 statistisch signifikant um 16,9 %, wohingegen in der

Kontrollgruppe der Wert keine statistisch signifikanten Unterschiede aufwies.

Zwischen beiden Gruppen fand sich keine statistische Signifikanz in der
Veranderung des PISA zwischen W2 und W8 (Tab. 13).

Tab. 13 Ergebnisse des PISA-Werts

Dargestellt sind die Mittelwerte der Ergebnisse des PISA-Werts in mm?2 (Nesse et al., 2008) zu den jeweiligen

Untersuchungszeitpunkten in Test- und Kontrollgruppe. In den runden Klammern ist die jeweilige Standardabweichung angegeben.

Ergebnisse bereits verdffentlicht in Bartha et al. (2022).

*gepaarter t-Test, **Lineares Regressionsmodell

Testgruppe Kontrollgruppe

Test vs.
Wo w2 w4 W8 W2-| WO W2 W4 W8 W2-| «ontol
W8 we | B,

intra-p- intra-p-

Wert* Wert*
PISA[ 599,42 | 616,33 598,02 512,02 .5 |51265 528,94 51454151426 (oo | 060

[mm?] | (178,12) i (201,39) : (188,70) : (205,83) ' (121,53) i (173,48) | (165,40) i (148,79) ' '
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3.3 Adharenz der Ernahrungsintervention
Dieses Kapitel stellt die Ergebnisse der Erndhrungsfragebogen MEDAS und
DEGS-FFQ dar.

3.3.1 Verlauf des Mediterranean-Diet-Adherence Scores (MEDAS-Score)
Beide Gruppen wiesen zu Beginn der Ernahrungsintervention einen vergleichbar
hohen MEDAS-Score auf. In der Testgruppe erhdhte sich der Score statistisch
signifikant um 114,2 %, wohingegen dieser in der Kontrollgruppe annahernd
konstant blieb und sich lediglich um 10,7 % erhdhte. Zwischen beiden Gruppen
zeigte sich eine statistische Signifikanz in der Veranderung des MEDAS-Scores
(Tab. 14).

Tab. 14 Ergebnisse des MEDAS-Scores

Dargestellt sind die Mittelwerte der Ergebnisse des MEDAS-Scores zu den jeweiligen Untersuchungszeitpunkten in Test- und
Kontrollgruppe. In den runden Klammern ist die jeweilige Standardabweichung angegeben. Ergebnisse bereits veréffentlicht in
Bartha et al. (2022).

*gepaarter t-Test, **Lineares Regressionsmodell

Testgruppe Kontrollgruppe pestvs.

Kontroll
AW2-W8

WO W2 W4 W8 W2WB|WO W2 W4 & W8  W2WB| .,

 intra-p-Wert* intra-p-Wert* | wert™

MEDAS- 555 189 g 652 12 g | <o
Score @eon) ) e @) ’

3.3.2 Ergebnisse des Fragebogens zur Studie zur Gesundheit Erwachsener
in Deutschland (DEGS-FFQ)

Im Folgenden werden die mit Hilfe des DEGS-FFQ erzielten Ergebnisse
dargestellt und in Makronahrstoffe, Mikronahrstoffe und Lebensmittelgruppen

gegliedert.
3.3.2.1 Makronahrstoffe

Innerhalb der Testgruppe reduzierten sich wahrend des Studienzeitraums
sowohl der Energiegehalt um 28,3 % als auch der Fettgehalt von 81,78 g auf
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45,87 g um 43,9 % statistisch signifikant. Auch das Fett-Energie-Verhaltnis sank
statistisch signifikant um 22,5 %. Ebenso reduzierte sich in der Testgruppe die
Menge der aufgenommenen gesattigten Fettsauren Uber den Studienzeitraum
statistisch signifikant um 54,6 %, sowie der Anteil an Cholesterol um 48,3 %.
Dagegen erhohte sich das Protein-Energie-Verhaltnis statistisch signifikant um
12,4 %. Ebenso stieg der Anteil der PUFAs um 57,6 % an.

Im Gegensatz zur Testgruppe zeigten sich in der Kontrollgruppe jedoch keine
statistischen Signifikanzen und keine gro3en Schwankungen hinsichtlich der
Verhaltnisse von Kohlenhydraten, Fetten und Proteinen zur Gesamt-
energiezufuhr. Zwar erhohte sich in beiden Gruppen der prozentuale Anteil von
PUFAs, jedoch zeigte sich nur innerhalb der Testgruppe eine statistische
Signifikanz. Gleiches war bei den gesattigten Fettsduren erkennbar. In beiden
Gruppen war zwar eine reduzierte Zufuhr ersichtlich, jedoch war die Reduktion
um 7,3 % in der Kontrollgruppe, im Gegensatz zur statistisch signifikanten
Reduktion um 54,6 % in der Testgruppe, nicht signifikant. Wahrend es in der
Kontrollgruppe zu einer Reduktion des Anteils an Ballaststoffen von 20,68 g auf
18,73 g um 9,4 % und des Alkohols um 29,9 % kam, erhohten sich diese zwar in
der Testgruppe (Ballaststoffe + 16,2 %, Alkohol + 2,3 %), aber es konnte auch
hier keine statistische Signifikanz festgestellt werden. Auch die Menge an
Fructose und Glukose erhdhte sich in der Kontrollgruppe um 13,8 % bzw. 7,1 %,
wohingegen sich diese in der Testgruppe reduzierte (Tab. 15).

Zwischen den Gruppen zeigte sich jeweils eine statistische Signifikanz im
prozentualen Anteil der Kohlenhydrate, Fette und Proteine zur Energie. Auch
wies die Menge an PUFAs und der prozentuale relative PUFA-Anteil eine
statistische Signifikanz im Intergruppenvergleich auf. Analog zeigte sich dies
auch bei den Ballaststoffen, Alkohol und Cholesterol.
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Tab. 15 Tagliche Makronahrstoffaufnahme nach DEGS-FFQ

Dargestellt sind die Ergebnisse der taglichen Makronahrstoffaufnahme nach DEGS-FFQ zu den Untersuchungszeitpunkten W2 und

W8 in Mittelwerten. In eckigen Klammern ist die Einheit dargestellt. In den runden Klammern ist die jeweilige Standardabweichung

angegeben. Ergebnisse bereits verdffentlicht in Bartha et al. (2022).

*Wilcoxon-Vorzeichentest; **Wilcoxon-Rangsummentest

Testgruppe Kontrollgruppe Test vs. Kontrol
W2 W8 W2-W8 W2 W8 W2-W8 , tAW2\-I\\,IV?'t"*
intra-p-Wert* intra-p-Wert* merp-ive
. 2.184,09 1.566,20 1.709,73  1.563,22
Energie [kcal/d] (20833)  (22097) 0,034 (68641)  (798.62) 0,316 0,947

Kohlenhydrate

Kohlenhydrate gesamt

(]

Anteil Kohlenhydrate /
Energie [%)]

Glukose [g]
Fruktose [g]

Stérke [g]

252,14
(114,61)

49,20
(6,68)

19,85
(16,96)

24,41
(26,39)

133,12
(54,56)

195,60
(78,47)

53,32
(6,70)

16,68
(8,43)

23,33
(12,44)

107,95
(47,67)

0,081

0,081

0,593

0,666

0,196

208,51
(91,62)

50,50
(6,41)

13,05
(6,83)

15,88
(8,78)

127,76
(70,15)

190,23
(127,68)

50,13
(8,17)

13,98
(11,04)

18,07
(17,79)

106,13
(69,75)

0,218

0,494

0,891

0,785

0,267

0,585

0,008

0,150

0,027

0,608

Fette

Fett gesamt [g]

Anteil Fett / Energie [%)]

Mehrfach ungesattigte
Fettsauren (PUFA) [g]

Gesattigte Fettsduren [g]
Rel. PUFA [%]

Cholesterol

Proteine

81,78
(48,79)

33,81
(6,90)

10,96
(4,71)

38,62
(28,61)

14,40
(3,85)

363,87
(156,02)

4587
(28,09)

26,19
(6,44)

9,96
(5,30)

17,52
(12,31)

22,70
(4,50)

188,11
(108,67)

0,001

0,003

0,438

0,001

<0,001

0,001

60,31
(28,84)

32,77
(6,54)

9,31
(4,16)

27,23
(13,87)

15,80
(2,96)

326,41
(241,22)

56,41
(28,13)

33,52
(7,08)

8,84
(4,41)

25,25
(12,99)

16,10
(2,97)

351,90
(400,13)

0,574

0,494

0,638

0,660

0,843

0,704

0,227

0,008

0,487

0,061

<0,001

0,049

Protein gesamt [g]

Anteil Protein / Energie
(%]

90,30
(40,79)

17,07
(1,75)

73,20
(32,96)

19,19
(2,07)

0,081

0,004

69,25
(25,30)

17,11
(2,35)

62,66
(27,13)

17,00
(3,13)

0,370

0,773

0,399

0,033

Weitere

Ballaststoffe [g]

Alkohol [g]

25,41
(21,13)

742
(7,58)

29,53
(15,39)

7,59
(5,68)

0,258

0,470

20,68
(12,77)

5,02
(5,29)

18,73
(14,43)

3,52
(3,77)

0,494

0,616

0,006

0,002

(o]
N



3.3.2.2 Mikronahrstoffe

Zu Beginn der Studie zeigte sich in beiden Gruppen ein Mikronahrstoffprofil, das
nach der geltenden EU-RDA (European Recommended Daily Allowance) als
ausreichend angesehen wird. Das fettlosliche Vitamin A blieb in der Testgruppe
mit 1.684,93 ug zum Zeitpunkt W2 und 1.586,14 ug zum Zeitpunkt W8 mit einer
Anderung von 5,9 % anndhernd konstant. Dagegen zeigte sich in der
Kontrollgruppe eine starkere, jedoch statistisch nicht signifikante Reduktion von
22,8 %. In Kontrast dazu blieb die Menge an Vitamin E in beiden Gruppen mit
einer Anderung um weniger als 10 % annahernd konstant. Gleiches galt fiir die
wasserloslichen Vitamine. Nur innerhalb der Testgruppe zeigte sich eine
statistisch signifikante Reduktion des Vitamin B12 wahrend des Beobachtungs-
zeitraums um 33,7 % von 5,79 ug auf 3,84 ug. Innerhalb der Kontrollgruppe blieb
der Ausgangswert von 3,78 ug annahernd konstant und wies mit einer Reduktion
um 3,4 % keine statistische Signifikanz auf.

Im Intergruppenvergleich zeigten sich statistische Signifikanzen der Vitamine A,
B1, B3, B5, B6, B9 und Vitamin C, wobei sich nur die Menge an Vitamin C um
12,1 % und Vitamin B9 um 4,5 % innerhalb der Testgruppe erhdhte. Die
Mineralstoffe Calcium und Kalium reduzierten sich in beiden Gruppen uber den
Beobachtungszeitraum. So kam es in der Testgruppe zu einer prozentualen
Reduktion von Calcium um 24,4 % und von Kalium um 3,8 %. In der
Kontrollgruppe zeigte sich eine Calcium-Reduktion um 16,3 % und eine Kalium-
Reduktion um 11,8 %. Eine statistische Signifikanz dieser Mineralstoffe zeigte
sich im Intergruppenvergleich jedoch nur bei Kalium. Aber auch bei Magnesium
zeigte sich zwischen beiden Gruppen eine statistische Signifikanz. Die beiden
Spurenelemente Eisen und Zink blieben innerhalb der Gruppen dagegen
annahernd konstant und wiesen keine statistische Signifikanz (p > 0,05) im

Intergruppenvergleich auf (Tab. 16).
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Tab. 16 Tagliche Mikronahrstoffaufnahme nach DEGS-FFQ

Dargestellt sind die Ergebnisse der taglichen Mikronahrstoffaufnahme nach DEGS-FFQ zu den Untersuchungszeitpunkten W2 und

W8 in Mittelwerten. In eckigen Klammern ist die Einheit dargestellt. In den runden Klammern ist die jeweilige Standardabweichung

angegeben. Der EU-RDA-Wert (European Recommended Daily Allowance) gibt die empfohlene Tagesmenge essentieller

Nahrstoffe an. Ergebnisse bereits veroffentlicht in Bartha et al. (2022); *Wilcoxon-Vorzeichentest, **Wilcoxon-Rangsummentest;

EU-
RDA

Fettlosliche Vitamine

W2

Testgruppe
W8

W2-W8
Intra-p-
Wert*

Kontrollgruppe

W2

w8

W2-W8

Intra-p-
Wert*

Test vs. Kontroll
AW2-W8
inter-p-Wert**

Vitamin A [ug] 800

Carotin [mg]

Vitamin E [mg] 12

Wasserlosliche Vitamine

Vitamin B1 1,1
(Thiamin) [mg]

Vitamin B2 14
(Riboflavin) [mg]

Vitamin B3 16
(Niacin) [mg]

Vitamin B5 [mg] 6
Vitamin B6 14
(Pyridoxin) [mg]

Vitamin B7 50
(Biotin) [mg]

Vitamin B9 200
(Folsaure) [ug]

Vitamin B12 [ug] 2,5
Vitamin C [mg] 80

Mineralstoffe

Calcium [mg] 800
Kalium [mg] 2000
375

Magnesium [mg]

Spurenelemente
Eisen [mg] 14
Zink [mg] 10

1.684,93
(1.484,51)

6,67
(7,53)

10,05
(5,89)

1,28
(0,56)

1,80
(0,88)

16,28
(6,39)

6,01
(3,42)

1,95
(1,28)

58,47
(37,16)

302,60
(216,27)

5,79
(2,78)

177,94
(203,02)

1.398,06
(1.198,78)

3.374,97
(2.105,21)

431,12
(225,91)

11,74
(5,07)

12,78
(7,07)

1.586,14
(1.043,87)

8,10
(5,49)

10,98
(5,95)

1,16
(0,52)

1,45
(0.74)

15,27
(6,36)

5,63
(2,53)

1,93
(0,87)

57,69
(29,66)

316,22
(165,39)

3,84
(2,09)

199,51
(118,84)

1.057,60
(615,39)

3.245,31
(1.537,21)

432,04
(188,39)

11,05
(4,58)

10,02
(4,76)

0,692

0,070

0,593

0,427

0,152

0,546

0,769

0,904

0,904

0,546

0,022

0,105

0,157

0,959

0,903

0,593

0,105

1.175,41
(1.050,82)

4,78
(6,00)

8,86
(4,11)

0,99
(0,48)

143
(0,69)

12,96
(5,85)

4,76
(2,28)

147
(0,69)

46,98
(24,82)

246,03
(155,26)

3,78
(1,62)

121,12
(104,95)

1.066,30
(456,54)

2.661,57
(1.372,44)

376,52
(169,56)

10,37
(4,74)

10,03
(3.94)

907,30
(594,57)

3,22
(2,53)

8,18
(4,81)

0,84
(0,43)

1,25
(0,73)

10,78
(4,26)

443
(2,85)

1,32
(0,77)

45,62
(34,00)

220,25
(153,23)

3,65
(1,93)

114,72
(107,82)

892,29
(406,20)

2.348,35
(1.387,07)

317,04
(129,77)

9,39
(5,02)

8,50
(3.41)

0,638

0,843

0,421

0,330

0,316

0,274

0,533

0,554

0,574

0,475

0,843

0,964

0,186

0,475

0,255

0,403

0,242

0,015

0,001

0,101

0,022

0,337

0,021

0,036

0,005

0,074

0,013

0,869

0,003

0,497

0,030

0,049

0,208

0,529
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3.3.2.3 Lebensmittelgruppen

Innerhalb der Testgruppe zeigte sich ein statistisch signifikant erhohter Konsum
von Hulsenfrichten, Nussen, Wein und Olivendl. So stieg die Zufuhr an
Hulsenfrichten um 50,4 % von 27,46 g/Tag auf 41,30 g/Tag an. Insbesondere
die taglich zugefuhrte Menge an Nussen erhohte sich um 116,2 % von 4,81 g/Tag
auf 10,40 g/Tag. Auch der Konsum von Wein stieg signifikant um 140,6 % an.
Gleichzeitig reduzierte sich innerhalb der Testgruppe statistisch signifikant der
Konsum von Obst um 65,6 %, anderem Brot um 58,9 %, suf3en Aufstrichen um
92,2%, Junk Food um 74,8 % und Chips um 63,0 %. In der Kontrollgruppe
dagegen zeigte sich nur eine statistisch signifikante Reduktion an gesuften
Getranken um 65,7 % von 93,16 ml/Tag auf 31,98 ml/Tag.

Im Intergruppenvergleich zeigte sich eine statistische Signifikanz in der
Veranderung von Wein, Nussen und Hulsenfrichten, sowie von Fisch und
weilRem Fleisch. Auch wiesen die Parameter anderes Brot, stf3e Aufstriche, Junk
Food und SufRes und Chips eine statistische Signifikanz zwischen den Gruppen
auf (Tab. 17).
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Tab. 17 Veranderung der aufgenommenen Lebensmittelgruppen nach DEGS-FFQ

Dargestellt sind die Ergebnisse der taglich aufgenommenen Lebensmittelgruppen nach DEGS-FFQ zu den
Untersuchungszeitpunkten W2 und W8 in Mittelwerten. In eckigen Klammern ist die Einheit dargestellt. In den runden Klammern ist
die jeweilige Standardabweichung angegeben.

*Wilcoxon-Vorzeichentest, **Wilcoxon-Rangsummentest; d = day (pro Tag); n = Menge

Testgruppe Kontrollgruppe s
Obst [g/d] 23;?22) (21%?;3) 0,010 (9717;3 (782323; 0,377 0,157
Gemiise [g/d] (1 1‘;?’:1'3 (1 16737657? 0,822 (7833?71) (1 111%’ ;2:? 0,236 0,497
Vollkornbrot [g/d] g”gg) (132?3) 0,339 (11231737) (?7”22% 0,854 0,293
Anderes Brot [g/d] (243)’(?7% (1213'3; 0,002 (22%'13 (12‘;’215) 0,285 0,047
SiiBe Aufstriche [g/d] (?(3%11) 8’3;1') 0,001 (12(1)'502) (%’1765) 0,232 0,007
Fleisch gesamt [g/d] 82’:73?) g‘é’% 0,500 gg'g; :1%’391) 0,465 0,715
WeiRes Fleisch [g/d] %:gg) (3%1725; 0,114 (22??55) (13:1561) 0722 0,039
Fisch [g/d] (312;12) g‘;:gﬁ 0,090 (1111 ?73) (11%36) 0222 0,008
Milchprodukte [g/d] (2222582? (22%2’?67) 0458 (11?1;,’% (122‘2:1717) 0,952 0313
Hilsenfriichte [g/d] (232?3 él:gg) 0,046 (21;2551) (11%45) 0,183 0,003
Junk Food [g/d] gﬁg’;‘) (11‘;:?05; 0,001 8% ;g gg:g;) 0,620 0,001
ewiow | 08 40 e | 485D e | o
Niisse [g/d] (‘;1221) 1(90‘2? 0,012 g??) (‘2'3”‘7‘2) 0,446 0,009
Wasser [mL/d] (212275; (21?;%1) 0,739 (21%223) (21%%9) 0,302 0,972
s | 0% W s | @0 YR | o
Tee gesamt [mL/d] (793’3% 2'3%'332) 0,457 g%gg (232’2; 0,127 0,355
Wein [mL/d] (23‘;:?;) 2183:%3) 0,021 (232?51) (1251328 0513 0,006
e | 9z me g |40 88 e | o

66



4 Diskussion

4.1 Diskussion der Methoden

4.1.1 Randomisierung

In der vorliegenden Studie wurde besonderes Augenmerk auf eine
Randomisierung gelegt. Diese erfolgte nach Geschlecht (weiblich / mannlich) und
Alter (18 - 35 Jahre, 36 - 49 Jahre). Hierdurch konnte innerhalb der Gruppen ein
hoherer Grad an Homogenitat erreicht werden. Aullerdem diente dies der
Reduktion von Gruppenunterschieden, die die Studienergebnisse moglicher-
weise beeinflussen konnen (Sibbald und Roland, 1998). Sowohl das Alter
(Testgruppe 32,71 Jahre, SD = 8,87; Kontrollgruppe 29,21 Jahre, SD =7,17), als
auch der BMI (Testgruppe 24,62 kg/mm?, SD = 2,94; Kontrollgruppe 23,54
kg/mm?, SD = 2,73) war in beiden Gruppen annahernd ausgeglichen. Jedoch
zeigte sich bei den Geschlechtern ein geringer Unterschied. Das Verhaltnis von
Frauen und Mannern betrug in der Testgruppe 8:10 und in der Kontrollgruppe
12:7. Vor dem Hintergrund, dass Manner ein erhohtes Risiko fur parodontale
Erkrankungen haben (Shiau und Reynolds, 2010), lassen sich die erhohten
Ausgangswerte BOP, Gl und PISA in der Testgruppe eventuell erklaren. Da die
Veranderung dieser parodontalen Parameter Fokus dieser Studie waren,
konnten kommende Studien diese in die Randomisierung miteinbeziehen, damit
beide Gruppen zu Beginn der Studie ahnliche parodontale Parameter neben
Geschlecht und Alter aufweisen. So kann ein maoglicher Selektionsbias

unterbunden werden.

4.1.2 Probandenkollektiv

Fur die vorliegende Studie wurden Probanden im Alter von 18 bis 49 Jahren
herangezogen. Ziel dieser Altersbegrenzung war das Unterbinden von
unentdeckten pradiabetischen Zustanden und altersabhangigen Veranderungen
der Verdauung und des Stoffwechsels (Hernandez-Olivas et al., 2020;
Franceschi et al., 2018). Aullerdem befanden sich alle Probanden in
unterschiedlichen Lebensabschnitten und arbeiteten in unterschiedlichen
Berufen. Demnach wies die Mehrheit der Probanden, auller einer

Zahnmedizinstudentin, kein zahnmedizinisches Wissen zu Beginn der Studie
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auf, welches sie in ihrem Handeln hatte beeinflussen konnen. Insgesamt erfullten
42 Probanden die Einschlusskriterien und wurden in die Studie aufgenommen.
Wahrend der Studie brachen funf Teilnehmer der Testgruppe ab. Drei vor Beginn
des Untersuchungszeitraums und zwei wahrend der Interventionsphase.
Womaglich kann die Ernahrungsumstellung zum Abbruch gefuhrt haben, da die
Teilnehmer nicht mehr die notwendige Bereitschaft fur den erhohten
Studienaufwand aufgebracht haben. Verstarkt werden konnte dies durch die
Covid-19-Pandemie  und den damit einhergehenden  veranderten
Lebensumstanden, welche zu einer zusatzlichen psychischen Belastung gefuhrt
haben konnten. Demnach hatte das Stresslevel als weiterer Parameter in dieser
Studie erhoben werden konnen, um den Einfluss dessen genauer zu analysieren

und abzuwagen.

4.1.3 Einfach verblindetes Studiendesign

Die Untersucherin blieb Uber den gesamten Studienzeitraum verblindet.
Entsprechend hatte sie keinerlei Kenntnis dariber, zu welcher Gruppe (Test-
oder Kontrollgruppe) die jeweiligen Probanden gehorten. Der Vorteil darin
bestand in der Vorbeugung des im Jahr 1965 diskutierten Pygmalion-Effekts.
Dieser Effekt wurde in einer Grundschule untersucht und besagt, dass eine
Erwartungshaltung an andere Personen zu einer Veranderung des Verhaltens
einer anderen Person fuhren kann (Rosenthal und Jacobson, 1968). So konnte
durch das Aufrechterhalten des einfach verblindeten Studiendesigns der
Pygmalion-Effekt minimiert werden und ein moglicher Einfluss dessen auf die
Studienergebnisse verhindert werden.

Ahnlich des Pygmalion-Effekts gibt es auch den sog. Hawthorne-Effekt, welcher
eine Verhaltensanderung von Studienteilnehmern beschreibt (Feil et al., 2002).
Demnach kann es in vorliegender Studie auch bei den Probanden zu einer
unerwunschten Verhaltensanderung infolge der Studienteilnahme gekommen
sein. Um die Studienqualitat zu erhdhen, konnte demnach eine doppelte
Verblindung in kommenden Studien angestrebt werden. In diesem Fall wirden
die Probanden alle Mahlzeiten bereits in zubereiteter Form erhalten, wodurch die
Ernahrungsschulungen und -fragebogen entfielen. Jedoch geht diese
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Umsetzung auch mit einem deutlich erhohten Aufwand einher, da entweder
Raume fur die Essensausgabe geschaffen werden mussten oder die Probanden
stationar aufgenommen werden mussten. Dafur ware aber die Nahrungsmenge
sowie die genaue Nahrstoffzusammensetzung Uber den gesamten
Studienzeitraum bekannt, was zu detaillierteren Ergebnissen in der Makro- und
Mikronahrstoffanalyse fuhren konnte. Auch fur die Testgruppe konnte man eine
zentrale Essensausgabestelle einrichten, um die Vorgaben der Western Diet
einzuhalten. Trotzdem konnte es aufgrund des erhohten Aufwands zu einer
gesteigerten Abbruchquote kommen. Zwar kdme es fur die Studienorganisation
auch zu einem erhohten Aufwand, jedoch kdnnten die Erndhrungsvorgaben zu
100 % umgesetzt werden, sodass eine mogliche Steigerung des mediterranen
Effekts auf gingivale EntzUndungsparameter erwartbar ware.

Auch wirde eine serologische Untersuchung des Mikronahrstoffgehalts sowie
systemischer Entzindungsparameter eine genauere Auswertung ergeben.
Jedoch zeigte sich in einer vergleichbaren Studie (Wolber et al., 2019), dass es

zu keiner Veranderung systemischer Entzindungsparameter kam.

4.1.4 Ernahrungsschulung

Auch die in der vorliegenden Studie durchgefuhrten Ernahrungsschulungen, die
auf Grundlage eines modifizierten strukturierten Ernahrungstraining nach Kiechle
at al. (2017) basierten, fuhrten zu einer insgesamt guten Adharenz der
Studienteilnehmer, was sich anhand der statistisch signifikanten Veranderung
des MEDAS-Scores zeigte. So hielten die Probanden Uber den gesamten
Studienzeitraum die mediterranen Ernahrungsvorgaben ein. Demnach kann
dieses Konzept fur zukunftige Forschungen weiter angewendet werden und der
Effekt der mediterranen Ernahrung bestatigt werden.

4.1.5 Angewandte Parameter und Indizes

Die Verwendung der Indizes Gl und PI erleichtert den Vergleich der vorliegenden
Studienergebnisse mit bereits durchgefuhrten Studien. Zudem wurden die
parodontalen Parameter BOP und ST erhoben, um einen Vergleich mit

vorherigen Studien zu ermoglichen und die Studienhypothese zu untersuchen.
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Fir die Messung von ST und BOP stehen unterschiedliche Mdglichkeiten zur
Verfugung. So kann die Messung wie in der vorliegenden Studie mit einer
millimeterskalierten (oder alternativ mit einer druckkalibrierten) Parodontalsonde
durchgefuhrt werden. Der Vorteil der druckkalibrierten Sonde liegt in der
Genauigkeit und Kontinuitat des Anpressdrucks. Dies ist von Bedeutung, da der
Anpressdruck einen Einfluss auf ST und BOP hat. So kann ein zu hoher Druck
zu falsch positiven BOP Werten und erhohten ST fuhren (Karayiannis et al.,
1992).

Durch die Anwendung einer millimeterskalierten Parodontalsonde kdnnte es in
dieser Studie zu Unterschieden im Anpressdruck gekommen sein, sodass BOP
und ST moglicherweise gering beeinflusst wurden. Jedoch zeigte sich in beiden
Gruppen eine Abnahme des BOP bei Zunahme der ST, sodass diese Aussage
entkraftigt werden kann. Um ein hohes Mal} an Genauigkeit zu erzielen, konnten
kommende Studien die Verwendung einer druckkalibrierten Sonde in Erwagung

ziehen.

4.2 Diskussion der Ergebnisse

Ziel der vorliegenden randomisiert, kontrollierten und einfach verblindeten
Interventionsstudie war es, den Einfluss der mediterranen Ernahrung auf
klinische Entzindungszeichen einer Gingivitis zu untersuchen. Im Rahmen der
sechswochigen Ernahrungsumstellung kam es in der Testgruppe zu signifikanten
Verbesserungen der gingivalen Entzindung und der korperlichen Parameter. Die
gute Adharenz zur mediterranen Ernahrung fuhrte trotz gleichbleibendem PI zu
einer statistisch signifikanten Reduktion von BOP, Gl und PISA. In der
Kontrollgruppe konnte hingegen weder eine Verbesserung der klinischen
Entzindungszeichen noch eine Verbesserung der korperlichen Parameter
festgestellt werden.

4.2.1 Effekt auf die korperlichen Parameter

Die Ernahrungsintervention bewirkte eine statistisch signifikante Reduktion der
korperlichen Parameter Gewicht, Taillenumfang und BMI. So konnte das Gewicht
in der Testgruppe um ca. 1,7 kg gesenkt werden, wohingegen die korperlichen
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Parameter in der Kontrollgruppe annahernd gleichblieben und es nur zu einer
leichten Gewichtszunahme von 0,4 kg kam.

Frihere Ernahrungsinterventionsstudien kamen zu ahnlichen Ergebnissen
(Wolber et al., 2019; Baumgartner et al., 2009). So zeigte sich in einem
vierwochigen Steinzeitexperiment eine Gewichtsreduktion um 1-5 kg
(Baumgartner et al., 2009). Im Gegensatz zu vorliegender Studie war in dieser
jedoch die korperliche Aktivitat erhoht. In einer weiteren Studie reduzierten die
Probanden der Testgruppe ihr Gewicht um 1,5 kg Uber einen Zeitraum von vier
Wochen unter Einhaltung einer Diat, die ,arm an verarbeiteten Kohlenhydraten
und tierischen Proteinen und reich an Omega-3-Fettsauren, Vitamin C, Vitamin
D, Antioxidantien, pflanzlichen Nitraten und Ballaststoffen® war (Wdlber et al.,
2019). Die Probanden der Kontrollgruppe behielten dagegen ihren westlichen
Ernahrungsstil bei und nahmen im Studienverlauf 0,5 kg zu (Wdlber et al., 2019).
Sowohl in der vorliegenden Studie als auch in der Studie von Walber et al. (2019),
zeigte sich in der Testgruppe eine Reduktion des gesamten Energiebedarfs. So
kann in der Testgruppe der vorliegenden Studie sowohl die statistisch signifikante
Reduktion des gesamten Energiebedarfs von 2.184,09 kcal/Tag auf 1.566,20
kcal/Tag sowie die Reduktion der Kohlenhydrataufnahme die Gewichtsreduktion
erklaren. Da die mediterrane Ernahrung eine geringere Energiedichte und einen
hoheren Mikronahrstoffgehalt aufweist (Peng et al., 2019), kann der gefundene
reduzierte Energiebedarf als eine Folge der Ernahrungsintervention betrachtet
werden. Dies kann auch durch das ihr zugesprochene starkere Sattigungsgefuhl
und den reduzierten Appetit bekraftigt werden (Fuhrman et al., 2010). Jedoch
zeigte sich in den Ergebnissen der Mikronahrstoffanalyse kaum eine statistisch
signifikante Veranderung des Mikronahrstoffgehalts in der Interventionsphase
innerhalb der Testgruppe trotz der hohen Adharenz zur mediterranen Ernahrung.
Im Vergleich zur Kontrollgruppe fiel aber eine hohere Deckung der taglich
empfohlenen Mikronahrstoffaufnahme in der Testgruppe auf. Fur eine genauere
Analyse wuirde sich in kommenden Studien neben der Anwendung eines
Fragebogens auch eine serologische Untersuchung der Probanden eignen, da
ein Fragebogen nicht die gesamte Nahrungszusammensetzung wiedergeben

kann. Denn fur die Auswertung dessen werden Durchschnittswerte genommen,
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die sich von den wahren Nahrstoffinhalten der Nahrungsmittel unterscheiden
konnen. Daher kann der Fragebogen nur als eine Annaherung angesehen
werden.

Analog der Arbeit von Wolber et al. (2019) behielten die Probanden der
Kontrollgruppe ihre westliche Ernahrungsweise bei. Diese geht im Gegensatz zur
mediterranen Ernahrung vorwiegend mit einer erhohten Kalorienaufnahme
einher, woraus Uberernahrung und Fettleibigkeit resultieren kdnnen (Wahrburg
et al., 2002). Trotzdessen blieben in der Kontrollgruppe der vorliegenden Studie
die korperlichen Parameter wie Gewicht und Taillenumfang annahernd konstant.
Eine statistisch signifikante und deutliche Reduktion des Taillenumfangs konnte
dagegen in der Testgruppe nachgewiesen werden. In einer Studie von Reeves
et al. wurde auch ein Zusammenhang zwischen Parodontitis und der
Verringerung des Taillenumfangs festgestellt. So zeigte sich bei dieser
Untersuchung bei 2.452 Probanden im Alter von 13 bis 21 Jahren eine
Assoziation zwischen chronischer Parodontitis und korperlichen Parametern.
Durch die Zunahme des Korpergewichts um 1 kg und des Taillenumfangs um 1
cm, erhohte sich das Risiko fur eine Parodontitis um jeweils sechs bzw. funf
Prozent. Dies traf in der Studie aber nur auf die jungen Erwachsenen im Alter
von 17 bis 21 Jahren zu (Reeves et al., 2006). Weitere Studien bestatigten diesen
offensichtlichen Zusammenhang zwischen parodontalen Erkrankungen und den
korperlichen Parametern (Karaeren et al., 2019; Al-Zahrani et al., 2003; Wood et
al., 2003). Eine mogliche Ursache hierfur konnten laut Fried et al. in der
Produktion proinflammatorischer Zytokine, wie TNFa und IL-6a, durch
Adipozyten des viszeralen Fettgewebes liegen (Fried et al., 1998), welche die
Produktion von CRP foérdern (Bullo et al., 2003).

So kdnnen moglicherweise nicht nur die lokale Antigenproduktion des Biofilms,
sondern auch zahlreiche systemische und individuelle Faktoren einen Einfluss
auf die lokalen Bedingungen der Gingiva nehmen und das gingivale
Entzindungsgeschehen fordern (Hajishengallis, 2014; Trombelli und Farina,
2013). Dies kann durch die gefundene Korrelation zwischen dem Vorkommen
von systemischen und lokalen Zytokinen bei Parodontitis-Patienten gezeigt
werden (Zekeridou et al., 2019). Systemische Faktoren kdnnten so infolge eines
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Anstiegs an gingivaler Sulkusflissigkeit die Menge an Nahrstoffen far
Mikroorganismen erhohen und ggf. einen Einfluss auf gingivale pH-Wert- und
Temperaturanderungen nehmen. Dadurch koénnten inflammophile Bakterien
einen Uberlebensvorteil erzielen, der die Umwandlung einer symbiotischen
Mikroflora in eine dysbiotische fordert und folglich die Progression einer
Parodontitis begunstigt (Hajishengallis, 2014).

Auch konnte die erhohte Produktion proinflammatorischer Zytokine durch
Adipozyten des viszeralen Fettgewebes (Fried et al., 1998) zu gingivalen
Veranderungen fuhren und sowohl das bakterielle Wachstum als auch den
bakteriellen Stoffwechsel beeinflussen. Daher wird anstelle des Gesamt-
fettanteils die Fettverteilung als wichtiger angesehen (Karaeren et al., 2019). Vor
allem das viszerale Fett birgt ein hoheres Erkrankungsrisiko (Karaeren et al.,
2019) und kann durch den Parameter Taillenumfang bestimmt werden (Janssen
et al., 2002).

Zusammenfassend zeigt sich, dass durch einen hoheren Mikronahrstoffgehalt,
eine reduzierte Energiedichte und daraus resultierend einer reduzierten
Kalorienaufnahme im Rahmen der mediterranen Ernahrung, die Parameter
Gewicht, BMI und Taillenumfang positiv beeinflusst werden und folglich die
allgemeine sowie parodontale Gesundheit verbessert werden kann (Peng et al.,
2019; Dinu et al., 2018; Park et al., 2015). In der vorliegenden Studie konnte
dieser Effekt bestatigt werden.

4.2.2 Effekt auf den Plaque-Index (PI)

In beiden Gruppen blieb der Pl wahrend des gesamten Studienverlaufs
annahernd gleich. Diese Ergebnisse stimmen annahernd mit denen von Woélber
et al. (2019) uberein. Die leichte Reduktion des Pl lasst sich mithilfe des
Hawthorne-Effekts (Wickstrom und Bendix, 2000) erklaren. Der Hawthorne-
Effekt beschreibt im zahnmedizinischen Kontext ahnlich des Placebo-Effekts
eine unbewusste Verbesserung des Mundhygieneverhaltens von Patienten, die
an Mundgesundheitsstudien teilnehmen (Feil et al., 2002). Demnach kann es in
der Kontrollgruppe der vorliegenden Studie zu einer unbewussten Verstarkung
der Mundhygienemallnahmen gekommen sein, die zur effektiven
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Plaqueentfernung beigetragen haben konnten. Dieser Effekt konnte
moglicherweise durch die bekannte Studienhypothese verstarkt werden, da den
Probanden bekannt war, dass die westliche Ernahrung zu einer Zunahme der
gingivalen Entzindung fuhren wirde und die Probanden dies unterbewusst
unterbinden wollten.

Ein moglicher Einfluss der hoheren Mundhygieneaktivitat auf die subgingivale
Mikroflora der Kontrollgruppe erscheint gleichwohl als unwahrscheinlich, was
sich daran zeigt, dass sich die Parameter BOP und Gl nicht signifikant geandert
haben. In der Studie von Wolber et al. (2019) wurde zusatzlich das orale
Mikrobiom untersucht. Eine Veranderung der subgingivalen Mikroflora konnte
trotz Verbesserung der klinischen Entzundungszeichen in der Testgruppe, wie
es erwartbar gewesen ware, nicht festgestellt werden (Wolber et al., 2019).
Moglicherweise kann es zu einer zeitverzogerten Reaktion gekommen sein,
sodass zum Untersuchungszeitpunkt noch keine Veranderung feststellbar war.
Weiterhin kdnnte aber auch eine Veranderung des bakteriellen Stoffwechsels
aufgrund von veranderten Lebensbedingungen diskutiert werden. So konnte eine
systemische Veranderung von Zytokinen und CRP madglicherweise einen
Einfluss auf die lokalen Lebensbedingungen der Mikroorganismen gehabt haben
und zu Veranderungen des Metaboloms gefuhrt haben kdnnen. Jedoch zeigte
sich bei der Untersuchung der systemischen Parameter CRP, IL-6 und TNFa in
der Studie von Wolber et al. keine statistisch signifikante Reduktion (Wolber et
al., 2019).

Fur die Testgruppe bedeutet dies in der vorliegenden Studie, dass die
signifikante BOP-Reduktion trotz gleichbleibender Plaque-Werte als Effekt der
Ernahrungsumstellung interpretiert werden kann. Dies lasst sich ferner dadurch
erklaren, dass der Fokus der Testgruppe auf der Ernahrungsintervention und
nicht auf erhohten Mundhygienemalinahmen lag. Bestatigt werden kann diese
Annahme durch die statistisch signifikante Zunahme des MEDAS-Scores um
114,2 %. Zusatzlich kann das Wissen der Probanden uUber den positiven Effekt
der Ernahrungsform die Motivation und die Adharenz zusatzlich verstarkt haben.
Wahrend Studien wie diese und andere keinen Einfluss einer
Ernahrungsumstellung auf den PI finden konnten (Wodlber et al., 2019; Staat et
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al., 1975), gibt es andere bei denen es zu einer verstarkten Plaqueakkumulation
kam (Jalil et al., 1983; Rateitschak-Pluss und Guggenheim, 1982; Harjola und
Liesmaa, 1978; Duany et al., 1972). Verschiedene Studien zeigten einen Effekt
auf die Plaguemenge in Zusammenhang mit der Aufnahme saccharosehaltiger
Nahrungsmittel. So untersuchten Rateitschak-Pluss und Guggenheim (1982) die
Wirkung von kohlenhydratfreier und saccharosehaltiger Ernahrung bei 24
Probanden auf die Plaque. Zwar kam es in allen Gruppen zu einer verstarkten
Plaqueakkumulation, jedoch unterschied sich die Gruppe mit der
saccharosehaltigen Ernahrungsform deutlich von den anderen (Rateitschak-
Pluss und Guggenheim, 1982). Dies zeigte sich auch bei der Untersuchung von
55 Schulkindern (Harjola und Liesmaa, 1978). Auch wenn die
MundhygienemalRnahmen beibehalten und nicht verandert wurden, stieg die
Plaguemenge bei adjunktiver Gabe von Saccharose an (Jalil et al., 1983). Als ein
moglicher Grund wird der begunstigende Einfluss der Saccharose auf das
Wachstum der Mikroorganismen beschrieben (Harjola und Liesmaa, 1978).
Daneben verandern sich auch die physikalischen Eigenschaften der Plaque wie
Struktur und Masse (Duany et al., 1972). Eine der Vermutung ist, dass diese
zaher wird und sich die Plaque somit schlechter entfernen lasst (Jalil et al., 1983).
Anhand der oben genannten Studienergebnisse ware eine Reduktion des Pl in
der Testgruppe mit Hinblick auf die reduzierte Zufuhr von Glukose und Fruktose
erwartbar gewesen. Jedoch konnte hier kein Effekt nachgewiesen werden. In der
Kontrollgruppe dagegen blieb die Aufnahme an Glukose und Fruktose auf
gleichem Niveau, was moglicherweise zu dem annahernd konstanten PI
beigetragen haben konnte. Denn in oben genannten Studien zeigte sich die
erhohte Plaqueakkumulation vorwiegend im Rahmen einer gesteigerten
Saccharoseaufnahme, welche in vorliegender Studie, wie anhand der DEGS-

FFQ-Auswertung gezeigt wurde, in beiden Gruppen nicht feststellbar war.

4.2.3 Effekt auf den Gingiva-Index (Gl)

In beiden Gruppen konnte der Gl gesenkt werden. Diese Reduktion gingivaler
Entzindungswerte ist vor dem Hintergrund einer Gingivitis klinisch von sehr
grolRer Bedeutung, da die erfolgreiche Therapie und Pravention dieser auch die

Folgeerkrankung Parodontitis verhindern kann (Chapple et al., 2015). So stehen
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diese Ergebnisse im Einklang mit Studienergebnissen, die die Effektivitat von
mechanischen und chemischen Mundhygienemallnahmen auf die gingivale
Entzindung und Plaqueakkumukation untersucht haben.

In einer einfach verblindeten, randomisierten klinischen Cross-Over-Studie
konnte die elektrische Zahnburste hinsichtlich der Effektivitat der Plaque-
entfernung im Vergleich zur manuellen Zahnburste Uberwiegen (Kurtz et al.,
2016). Auch in einer weiteren Studie bestatigten sich die Ergebnisse. So
untersuchten Rosema et al. (2008) die Effektivitat mechanischer Mund-
hygienemallnahmen. Hierzu wurden die Probanden in drei Gruppen eingeteilt.
Eine Gruppe putzte zweimal taglich mit einer manuellen Zahnburste, die zweite
verwendete zusatzlich Zahnseide und die dritte putzte nur mit einer elektrischen
Zahnburste. Zwar reduzierten sich in allen drei Gruppen die gingivalen
Entzindungswerte, jedoch zeigte sich der groRte Effekt bei Nutzung der
elektrischen Zahnburste im Vergleich zur manuellen Zahnburste (Rosema et al.,
2008).

Weiterhin konnen regelmaflige Mundhygieneinstruktionen eine GI-Reduktion
unterstutzen. So wurde Uber einen Zeitraum von drei Jahren untersucht, ob die
Entstehung parodontaler Erkrankungen durch regelmaliige Instruktion und
Prophylaxe verhindert werden kann (Axelsson und Lindhe, 1978). Die Probanden
der Testgruppe erhielten in den ersten zwei Jahren alle zwei Monate und in dem
dritten Jahr alle drei Monate individuelle Mundhygieneinstruktionen und eine
Prophylaxe. Die Kontrollgruppe erhielt dagegen nur einmal im Jahr eine
Prophylaxe. In den Ergebnissen zeigte sich, dass die Probanden der Testgruppe
weder nennenswerte Anzeichen einer Zahnfleischentzindung noch eine
parodontale Destruktion aufwiesen (Axelsson und Lindhe, 1978). Auch bei
schwangeren Frauen zeigten sich Verbesserungen gingivaler Entzindungs-
werte. So reduzierte sich der Gl von 1,45 auf 0,75 und der Pl von 1,35 auf 0,61
statistisch signifikant (Geisinger et al., 2014). Vergleicht man diese Ergebnisse
mit denen in vorliegender Studie, so zeigt sich bei Geisinger et al. (2014) eine
starkere Gl- und PIl-Reduktion als in vorliegender Studie. Jedoch unterscheiden

sich beide Studien in dem Aufwand der MundhygienemalRnahmen. Wahrend die
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Probanden in vorliegender Studie ihre Mundhygienemal3nahmen reduzierten,
erhohten die Probanden bei Geisinger et al. (2014) diese.

Trotz des Ausbleibens interdentaler Mundhygienemalinahmen, reduzierte sich
der Gl in vorliegender Studie statistisch signifikant von 1,30 auf 0,99 um 23,8 %
in der Testgruppe, wahrend sich in der Kontrollgruppe wie erwartet keine
signifikante Reduktion zeigte. Mit der Annahme, dass die Plaque als Haupt-
ursache fur Gingivitiden gilt und der Pl in der Testgruppe annahernd konstant
geblieben ist, kann sich die GI-Reduktion in der Testgruppe durch die statt-
gefundene Ernahrungsintervention erklaren lassen.

In der Studie von Wolber et al. nahm der Gl dagegen in beiden Gruppen
statistisch signifikant ab. Jedoch zeigte sich, ahnlich den Ergebnissen der
vorliegenden Studie, eine starkere Reduktion des Gl um ca. 41 % in der
Testgruppe von 1,03 auf 0,61 (Wdlber et al., 2019). Eine noch deutlichere GI-
Reduktion konnte in der fruheren Studie von Wolber et al. aus dem Jahr 2017
gezeigt werden. Hier nahm der Gl in der Testgruppe um ca. 51 % von 1,10 auf
0,54 ab (Wolber et al., 2017). Die Tatsache, dass in all diesen Studien eine GlI-
Reduktion trotz Plaqueakkumulation in der Testgruppe erfolgte, lasst die
angenommene Korrelation zwischen Plaque und Gl in Frage stellen. So kann die
Vermutung aufgestellt werden, dass die Annahme, dass Plaque der Haupt-
ausloser fur parodontale Erkrankungen ist (Loe et al., 1965), nur unter Western
Diet Konditionen gultig ist. Diese Vermutung kann in Einklang mit weiteren
Studienergebnissen gebracht werden, in denen auch der Einfluss der Ernahrung
auf parodontale Erkrankungen untersucht wurde (Hamasaki et al., 2017; Fann et
al., 2016; Bawadi et al., 2011).

Bei dem Vergleich von Vegetariern und Nicht-Vegetariern stellte sich heraus,
dass die Vegetarier geringere ST und geringere gingivale Entzindungszeichen
aufwiesen (Staufenbiel et al., 2013). Die Autoren diskutierten die Ergebnisse mit
Hinblick auf den gestiinderen Lebensstil, der erhohten physischen Aktivitat, dem
niedrigeren BMI und einer hoheren Aufnahme von Antioxidantien (Staufenbiel et
al., 2013). Auch bei Patienten mit metabolischem Syndrom und einer Parodontitis
konnte  die  parodontale  Entzindung durch eine 12-monatige
Ernahrungsintervention, bestehend aus ,Gemuse, Obst, Vollkornprodukten,
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Kartoffeln, Hulsenfrichten und Milchprodukten“ sowie ein bis zwei Portionen
.Fleisch, Fisch und Eier(n)“ pro Woche reduziert werden (Jenzsch et al., 2008).
So nahmen in dieser Studie sowohl der Gl von 1,13 auf 0,9 als auch die Zytokine
IL-1B und IL-6 in der gingivalen Sulkusflissigkeit ab. Diese Ergebnisse konnen
mit der vorliegenden Studie verglichen werden. So kam es in beiden Studien
durch die Ernahrungsumstellung zu einer Verringerung der Gl-Indexwerte, wobei
diese in vorliegender Studie etwas starker als bei Jenzsch et al. (2008) ausfiel.
Ein moglicher Grund dafur kdnnte sein, dass die Arbeitsgruppe von Jenzsch et
al. den Einfluss auf die Parodontitis als chronische Entzindung untersuchte, die
vorliegende Studie dagegen den Einfluss auf die Gingivitis, welche eine akute

und reversible Entzindung darstellt.

4.2.4 Effekt auf die parodontalen Parameter (BOP, ST, PISA)

Auch kam es zu signifikanten Verbesserungen der parodontalen Parameter im
Rahmen der Ernahrungsintervention. Sowohl der BOP als auch die
Gesamtentzundungsflache PISA sanken statistisch signifikant bei einem
signifikanten Anstieg der ST in der Testgruppe.

Diese Ergebnisse konnen, ahnlich der Ergebnisse des Gl, mit Hinblick auf die
fehlende Interdentalraumhygiene diskutiert werden. So konnen diese mit der
Wirkung von Zahnseide in Kombination mit einer Zahnburste (Berchier et al.,
2008) verglichen werden. In der Studie von Walber et al. (2017) zeigte sich im
Vergleich zu vorliegender Studie eine deutlichere Reduktion des BOP von
53,57 % auf 24,17 %. Demnach konnte diese Ernahrungsintervention einen
starkeren antiinflammatorischen Effekt auf das gingivale Entzindungsgeschehen
haben als die mediterrane Ernahrung. Der BOP-Ausgangswert von 53,57 %
(Wolber et al., 2017) ist mit dem der vorliegenden Studie (W2: 51,00 %)
vergleichbar. Dagegen kam es in der aktuelleren Studie von Wolber et al. (2019)
zu einer relativ geringeren BOP-Veranderung von 30,35 % auf 23,55 %, die
ebenso statistisch signifikant war. Jedoch kann diese geringere Reduktion
moglicherweise durch die zu Beginn der Studie deutlich geringeren gingivalen
Entzindungswerte im Vergleich zu ersterer Studie aus dem Jahr 2017 erklart

werden.
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Auch zeigte sich in der vorliegenden Studie ein statistisch signifikanter Anstieg
der ST in beiden Gruppen trotz konstantem PI. Dieser kann vermutlich auf die
ausgelassene Interdentalraumhygiene zurtckgefuhrt werden. Jedoch zeigte sich
bei Wodlber et al. in beiden Studien jeweils nur ein Anstieg der ST in der
Kontrollgruppe und nicht in der Testgruppe (Wolber et al., 2019, 2017).

Ein weiterer Unterschied zwischen den Studien von Wodlber et al. (2019, 2017)
und der vorliegenden Studie ist die geringe und nicht signifikante Reduktion des
BOP in der Kontroligruppe um 8 %. Diese kann ahnlich des Pl mit dem
Hawthorne Effekt (Wickstrom und Bendix, 2000) erklart werden. Die hierdurch
hervorgerufene erhohte Mundhygieneaktivitat kann, wie bereits durch Wolber et
al. (2019) beschrieben, in der Kontrollgruppe bei annahernd konstanter
Plaguemenge zu einem geringeren Einfluss der subgingivalen Mikroflora und
folglich zu einer BOP-Reduktion gefuhrt haben. Dagegen impliziert die starkere
BOP-Reduktion sowie die statistisch signifikante GI-Reduktion in der Testgruppe
der vorliegenden Studie trotz annahernd konstanter Plaquemengen das
antiinflammatorische Potenzial der Ernahrungsintervention. Demnach kann die
Annahme, dass die Plaque allein an der Entstehung der Gingivitis beteiligt ist
(Loe et al., 1965), weiter kritisch betrachtet werden, da vergleichbare Studien
(Wolber et al., 2019, 2017; Baumgartner et al., 2009) zu einer ahnlichen
Schlussfolgerung kommen. So kdonnen weitere Mechanismen, wie die lokale
Wirkung von Lebensmittelinhaltstoffen und die systemische Wirkung von Mikro-
und Makronahrstoffen, diskutiert werden, die das Entzindungsgeschehen und
folglich gingivale Entzindungsparameter beeinflussen konnen.

In einer Kohortenstudie wurde die nordische Ernahrung und deren Empfehlungen
auf die parodontale Gesundheit Uber einen Zeitraum von elf Jahren beobachtet
(Jauhiainen et al., 2020). Anhand eines Fragebogens und zwei Bewertungs-
graden, die die Nahrungsqualitat beurteilten, wurden 240 parodontal gesunde
Erwachsene im Alter von 30 bis 49 Jahren klinisch untersucht. Ein niedriger Grad
implizierte eine ungesunde Ernahrung und ging mit einer erhohten
Sondierungstiefe (ST = 4mm) einher (Jauhiainen et al., 2020).

Zu ahnlichen Ergebnissen kam eine weitere Studie, die einen positiven Effekt
einer obst- und gemusereichen Ernahrung mit Vitamin C, EPA und DHA auf die
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parodontale Gesundheit von Patienten mit chronischer Parodontitis aufzeigte
(Dodington et al., 2015). Hierbei wurden 63 Nichtraucher und 23 Raucher
untersucht und erhielten eine nicht-chirurgische parodontale Therapie. Die
Probanden, die eine erhohte Menge an Obst und Gemuse (mind. 5,1 bis 6,7
Portionen/Tag bzw. 125 ml/Tag) aufnahmen, wiesen nach der Parodontal-
therapie signifikant weniger Stellen mit einer Sondierungstiefe von > 3 mm auf.
Weiterhin hatten diese bessere Heilungschancen. Dieser Effekt zeigte sich
jedoch nur bei den Nichtrauchern. Zu beachten ist, dass in dieser Studie
Patienten mit einer chronischen Parodontitis mit einbezogen wurden (Dodington
et al., 2015). Dagegen war in der hier vorliegenden Studie eine chronische
Parodontitis ein Ausschlusskriterium. Zwar kam es zu einer Erhohung der
Sondierungstiefe, jedoch reduzierten sich auch die gingivalen Entzindungswerte
im Gruppenvergleich durch die Ernahrungsintervention signifikant, welche auch
mit einer gesteigerten Obst- und Gemuseaufnahme, ahnlich der in der Studie von
Dodington et al. (2015), einherging.

Eine weitere Studie, die sich an die Studie von Wolber et al. (2017) anlehnte
untersuchte den Einfluss einer kohlenhydratarmen, n3-PUFA-haltigen und
ballaststoffreichen Ernahrung Uber einen Zeitraum von vier Wochen (Rajaram et
al., 2021). Ahnlich der Ergebnisse von Wélber et al. (2017), zeigte diese Studie
eine positive Assoziation zwischen den Parametern BOP und Gl mit
Ballaststoffen und n3-PUFAs in der Regressionsanalyse. Auch Wolber et al.
(2017) fanden in der Regressionsanalyse eine Assoziation zwischen dem
reduzierten gingivalen Entzindungsgrad und der reduzierten
Kohlenhydrataufnahme und gesteigerten Aufnahme von n3-PUFAs. Eine
reduzierte Aufnahme an Kohlenhydraten bei erhdhter Aufnahme des relativen
Anteils der PUFA am Gesamtfett konnte auch in der vorliegenden Studie in der
Testgruppe festgestellt werden. Demnach kann der gesteigerte Anteil der PUFA
am Gesamtfett das Entzindungsgeschehen positiv beeinflusst haben.

In einer Kohortenstudie bestatigte sich Uber einen Zeitraum von drei Jahren bei
235 untersuchten Japanern, dass ein erhohtes n6/n3 PUFA Verhaltnis mit einem
erhohten parodontalen Risiko einhergeht (Ilwasaki et al., 2011b). Auch die
gesteigerte Aufnahme gesattigter Fettsauren ging demnach mit einem
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gesteigerten parodontalen Erkrankungsrisiko und einer Zunahme des CAL
einher (lwasaki et al., 2011a).

Neben den entzundungsverstarkenden Wirkungen konnen Fettsauren auch
hemmende Wirkungen auf parodontale Erkrankungen haben, wie in einigen
Studien (Elkhouli, 2011; El-Sharkawy et al.,, 2010; Bendyk et al., 2009;
Rosenstein et al., 2003) gezeigt wurde.

In einer doppelt-verblindeten Studie wurden 80 Probanden mit einer chronischen
Parodontitis untersucht und in eine Kontroll- und Testgruppe eingeteilt (El-
Sharkawy et al., 2010). Beide Gruppen erhielten eine parodontale Therapie.
Zusatzlich nahm die Testgruppe taglich Nahrungserganzungsmittel bestehend
aus Fischol (900 mg EPA & DHA) und Aspirin (81 mg) ein, wohingegen die
Kontrollgruppe ein Placebo-Praparat erhielt. In beiden Gruppen kam es zu einer
statistisch signifikanten Reduktion des BOP und GlI, jedoch nicht Im
Intergruppenvergleich. Dagegen konnte eine statistische Signifikanz zwischen
den Gruppen in den Parametern ST und CAL festgestellt werden. So reduzierte
sich die ST in der Testgruppe von 4,2 mm auf 2,2 mm und in der Kontrollgruppe
von 4,4 mm auf 3,0 mm (EI-Sharkawy et al., 2010).

In einer weiteren Studie wurde an 30 erwachsenen Probanden mit Parodontitis
die Supplementation von n3- und n6-PUFAs untersucht. Uber einen Zeitraum von
sechs Wochen erhielten die Probanden eine tagliche Supplementation von
entweder 3.000 mg Fischdl, 3.000 mg Borretschsamendl, 1.500 mg Fisch- und
1.500 mg Borretschsamendl oder ein Placebo-Praparat. Das Fischol enthalt vor
allem die n3-PUFA EPA und das Borretschsamendl enthalt einen hohen Anteil
der n6-PUFA y-Linolensaure. Nach dem Interventionszeitraum kam es in der
Gruppe, die 3.000 mg Borretschsamendl einnahm, im Vergleich zur Placebo-
gruppe zu einer signifikanten Reduktion des Gl und der ST. Auch reduzierten
sich Gl und ST in den anderen Gruppen, mit Ausnahme der Placebogruppe,
jedoch ohne statistische Signifikanz. So schlussfolgerten die Autoren, dass die
Gabe von Borretschsamendl moglicherweise einen groReren Effekt auf paro-
dontale Entzindungen haben konnte als n3-PUFAs allein oder in Kombination
mit n6-PUFAs (Rosenstein et al., 2003).
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Vergleicht man die genannten Studien mit der vorliegenden Studie so muss das
Probandenkollektiv naher betrachtet werden. Wahrend in oben genannten
Studien Patienten mit einer Parodontitis untersucht wurden, war dies fur die
vorliegende Studie ein Ausschlusskriterium. Auch unterlieBen in der vor-
liegenden Studie die Probanden aktiv interdentale Mundhygienemalinahmen,
wohingegen die Probanden in der Studie von El-Sharkawy et al. (2010) eine
parodontale Therapie zusatzlich zur Nahrungssupplementation erhielten. Trotz
dessen konnten diese Studien (EI-Sharkawy et al., 2010; Rosenstein et al., 2003)
die entzundungshemmende Wirkung von bestimmten PUFAs nachweisen,
welche sich in weiteren Studien (Elkhouli, 2011) bestatigte.

Fraglich bleibt insofern, ob die mediterrane Ernahrung tber den Zeitraum von
sechs Wochen zu ebenso entzindungshemmenden Wirkungen bei einer
chronischen Parodontitis, wie in der hier vorliegenden Studie, fUhren kann, da
sich diese mit der Wirkung der Ernahrung auf die reversible und akute Gingivitis,
der Vorlaufererkrankung der Parodontitis, beschaftigte.

Jedoch kann neben der vorliegenden Studie auch eine Meta-Analyse von Sofi et
al. den gesundheitsfordernden und antiinflammatorischen Effekt der
mediterranen Ernahrung bestatigen (Sofi et al., 2008). So kann beispielsweise
Oleocanthol, eine phenolische Verbindung, die in Olivendl, dem Hauptbestandteil
der mediterranen Ernahrung, vorkommt, mit der Wirkung von |buprofen
verglichen werden (Beauchamp et al., 2005). Durch Hemmung der Enzyme
COX1 und COX2 kann dieses die Bildung proinflammatorischer Zytokine
verhindern (Beauchamp et al.,, 2005) und so das Entzindungsgeschehen
hemmen. Ferner haben die phenolischen Verbindungen einen hemmenden
Effekt auf die Bildung von oxidativen Stress (Covas et al., 2006).

Anhand der Analyse des DEGS-FFQ wird ersichtlich, dass 94 % der Probanden
der Testgruppe extra natives Olivendl verwendeten. Zusammen mit dem
erhohten Konsum von Nussen und Fisch und der reduzierten Zufuhr von
gesattigten Fettsauren und n6-PUFAs kann es in der Testgruppe demnach zu
einer erhohten Zufuhr von n3-PUFAs und Phenolverbindungen gekommen sein.
Dies kann wiederum zur Reduktion der gingivalen Entzindungsparameter durch

deren antiinflammatorischen Wirkung beigetragen haben.
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Daneben kann auch die verringerte Kohlenhydratzufuhr in der Testgruppe als ein
weiterer beeinflussender Faktor diskutiert werden. Denn zahlreiche Studien
zeigen einen Zusammenhang zwischen der Kohlenhydratzufuhr und
parodontalen Erkrankungen. So steigen infolge der erhdhten Zuckerzufuhr
gingivale Entzindungswerte, wie der BOP, an, die sich bei verringertem
Zuckerkonsum reduzieren (Sidi und Ashley, 1984; Jalil et al., 1983).

Auch Wolber et al. (2017) konnten in ihrer Studie eine Assoziation zwischen
reduzierter Kohlenhydratzufuhr und reduzierten gingivalen
Entzindungsparametern feststellen. Als Grund hierfur diskutierten die Autoren
die Aktivierung des Mediatormolekuls NF-KB. Dieses wird unter anderem bei der
Zufuhr von hochglykamischen Nahrungsmitteln aktiviert und kann die Bildung
proinflammatorischer Zytokine induzieren (Dickinson et al., 2008). Weiterhin
konnen hochglykamische Nahrungsmittel einen Einfluss auf systemische
Entzindungsmarker nehmen. So fand sich eine Assoziation zwischen
glykamischer Last und glykédmischen Index auf den Entzindungsmarker CRP
(Liu et al., 2002) sowie eine Assoziation zwischen glykamischen Index und
oxidativen Stress (Hu et al., 2006). Entscheidend fur die erhdhte Bildung von
oxidativen Stress ist dabei nicht die Menge der zugefuhrten Kohlenhydrate,
sondern die Hohe des glykamischen Index (Hu et al., 2006). Ferner fassten
Brand-Miller et al. (2002) zusammen, dass Nahrungsmittel mit hohem
glykamischen Index die Bildung von Korperfett fordern und solche mit niedrigem
glykamischen Index die Gewichtsreduktion verbessern und das Sattigungsgefunhl
steigern kdnnen.

Ubertragt man genannte Schlussfolgerungen (Dickinson et al., 2008; Hu et al.,
2006) auf die Ergebnisse der vorliegenden Studie, so kann die Rolle
hochglykamischer Nahrungsmittel auf den gingivalen Entzindungszustand
moglicherweise bestatigt werden. Denn infolge der reduzierten Zufuhr von
Starke, Glukose und Fruktose kann in der Testgruppe von einer Reduktion
hochglykamischer Nahrungsmittel Uber den Interventionszeitraum ausgegangen
werden. So kann dies zum einen zur signifikanten Reduktion gingivaler
Entzindungswerte und zum anderen zur signifikanten Reduktion korperlicher

Parameter beigetragen haben. Im Vergleich dazu konnte bei der Kontrollgruppe
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weder eine signifikante Veranderung der Kohlenhydratzufuhr noch eine
signifikante Veranderung gingivaler Entzindungswerte sowie korperlicher
Parameter festgestellt werden.

Neben dem Einfluss von Makronahrstoffen kdnnen auch die Mikronahrstoffe in
vorliegender Studie einen Effekt auf parodontale Parameter ausgelbt haben,
was in zahlreichen weiteren Studien untersucht wurde. So wurde in einer
Kohortenstudie Uber einen Untersuchungszeitraum von zwei Jahren eine erhohte
Aufnahme von Antioxidantien wie Vitamin C, E und alpha- bzw. beta-Carotin mit
einer geringeren Entwicklung parodontaler Erkrankungen in Verbindung
gebracht (lwasaki et al., 2013).

In einer weiteren Studie wurde der Einfluss einer taglichen Nuss- bzw.
Fruchtsupplementation (+7 kcal/kg Korpergewicht) bei 30 Probanden untersucht
(Fridell et al., 2018). Uber den gesamten Studienzeitraum von acht Wochen
blieben sowohl der Plaque-Index als auch der BOP annahernd konstant. Nur die
Anzahl der ST mit = 4mm reduzierte sich statistisch signifikant in der
Fruchtgruppe von 1,2 mm auf 0,53 mm (Fridell et al., 2018).

Diese Ergebnisse unterscheiden sich von denen der vorliegenden Studie, bei der
in beiden Gruppen die ST signifikant anstieg. Auch kam es zu einer signifikanten
Reduktion des BOP in der Testgruppe, die bei der Arbeit von Fridell et al. (2018)
nicht ersichtlich war. Jedoch ist anzumerken, dass das Probandenkollektiv bei
Fridell et al. (2018) im Gegensatz zu vorliegender Studie aus parodontal
gesunden Probanden bestand, die zu Beginn einen deutlich reduzierten BOP
(Nussgruppe: 12,2 %, Fruchtgruppe: 18,9 %) aufwiesen. Die Erh6hung der ST in
vorliegender Studie kann infolge der ausgebliebenen interdentalen
Mundhygienemalnahmen verursacht worden sein, was diese ebenso von oben
genannter Studie unterscheidet.

Eine weitere Studie zeigte, ahnlich der Studie von Fridell et al. (2018), keinen
signifikanten Unterschied zwischen den Parametern Gl und Pl in Test- und
Kontrollgruppe, wobei sich beide sowohl im Probandenkollektiv als auch im
Studienablauf unterscheiden (Keceli et al., 2020). So untersuchten Keceli et al.
den Einfluss einer Folsauresupplementation auf eine nicht-chirurgische
Parodontitistherapie bei 30 Probanden. Die Kontrollgruppe, ebenfalls bestehend
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aus 30 Probanden, erhielt zusatzlich zur nicht-chirurgischen Parodontitistherapie
ein Placebo-Praparat. Zwar reduzierten sich in beiden Gruppen die gingivalen
Parameter signifikant, jedoch kam es im Rahmen der Folsauresupplementation
zu einem minimal starkeren Effekt. Im Intergruppenvergleich dagegen konnte
keine Differenz festgestellt werden (Keceli et al., 2020).

Im Vergleich mit der vorliegenden Studie zeigte sich bei Keceli et al. eine starkere
Gl-Reduktion von ca. 53 % im Gegensatz zu 23,8 % in der vorliegenden Studie.
Diese Differenz kann, ahnlich der signifikanten Reduktion der Parameter ST und
Pl, auf die stattgefundene nicht-chirurgische Parodontitistherapie bei Keceli et al.
zuruckgefuhrt werden. Denn diese hat, im Gegensatz zur ausgelassenen
interdentalen Mundhygiene in vorliegender Studie, ebenso einen Effekt auf die
parodontale Heilung, wie Lang et al. (2019) in einer LiteraturUbersicht darstellen.
Eine ahnliche GI-Reduktion von 50 % zeigte sich in der Studie von Jockel-
Schneider et al. (2016). In dieser doppelt-verblindeten Studie erhielten die
Probanden der Testgruppe uber einen Zeitraum von zwei Wochen ein 100 ml
nitrathaltiges Salatsaftgetrank, welches dreimal taglich eingenommen werden
sollte. Dies entsprach einer taglichen Aufnahmemenge von ca. 200 mg Nitrat.
Die Kontrollgruppe dagegen erhielt ein Placebo-Praparat. Infolge der
Nitratsupplementation konnte der Gl in der Testgruppe von 0,6 auf 0,3 reduziert
werden. In der Kontrollgruppe reduzierte sich dieser von 0,6 auf 0,5. Die
Plaguemenge blieb in beiden Gruppen, ahnlich der vorliegenden Studie,
annahernd konstant (Jockel-Schneider et al., 2016).

Vergleicht man die Ergebnisse von Jockel-Schneider et al. (2016) mit denen der
vorliegenden Studie, so erzielte die Supplementation von Nitrat eine starkere
Gl-Reduktion als die mediterrane Ernahrung. Jedoch kdonnte das Auslassen von
interdentalen  MundhygienemaRnahmen in vorliegender Studie einen
entzindungsverstarkenden Effekt begunstigt haben. So konnte moglicherweise
eine starkere Gl-Reduktion bei der mediterranen Ernahrung bei zusatzlichen
interdentalen Mundhygienemalinahmen erwartet werden.

Auch weitere Studien untersuchten den Einfluss spezifischer Nahrungsmittel auf
gingivale Entzindungsparameter. So zeigte die Arbeitsgruppe von Widén et al.
(2015), dass die tagliche Zufuhr von 500 g Blaubeeren uber einen Zeitraum von
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sieben Tagen zu einer Reduktion des BOP von 59 % bei Patienten mit Gingivitis
fuhrte. Diese Reduktion konnte mit der einer Professionellen Zahnreinigung in
der Vergleichsgruppe verglichen werden (Widén et al., 2015) und ist demnach
deutlich hoher als in der vorliegenden Studie.

Auch der tagliche Verzehr von zwei Kiwis Uber einen Zeitraum von funf Monaten
fuhrte zu einer, im Vergleich zu oben genannter Studie, geringeren signifikanten
BOP-Reduktion von 7 % nach zwei Monaten (Graziani et al., 2018). Zu
Studienende zeigte sich jedoch keine Verbesserung des BOP in der Testgruppe
mehr. Dies wurde auf die stattgefundene Parodontitistherapie, die zwei Monate
nach Studienbeginn durchgefuhrt wurde, zurickgefuhrt. Demnach gingen die
Autoren davon aus, dass die Parodontitistherapie den Nutzen des zweimaligen
taglichen Kiwi-Verzehrs uberwog, dieser jedoch von Nutzen sein kann, sofern
keine Parodontitistherapie durchgefuhrt wird (Graziani et al., 2018).

Oben genannte Studienergebnisse Uber den positiven Einfluss einzelner
Nahrungsmittel bestatigen sich in einer anderen Studie (Luo et al., 2018), die die
Daten von 6.415 Teilnehmern aus der NHANES Studie 2011-2014 analysierte,
um den Einfluss von Antioxidantien auf das parodontale Risiko zu untersuchen.
Die Autoren zeigten, dass ein Mikronahrstoffdefizit den Schweregrad
parodontaler Erkrankungen erhoht. Vor allem ,Vitamin A, Vitamin B1, Vitamin C,
Vitamin E, Eisen, Folsaure und Phosphor® wiesen eine statistische Signifikanz
auf (Luo et al., 2018). Auch in der vorliegenden Studie konnte bei der Auswertung
des DEGS-FFQ eine erhohte Aufnahme von Vitamin A, B1, B5, B6, C, Carotin,
Folsaure, Kalium und Magnesium festgestellt werden. Diese war im Vergleich zur
Kontrollgruppe statistisch signifikant hoher, sodass, nach den Ergebnissen von
Luo et al. (2018), davon ausgegangen werden kann, dass diese moglicherweise
ebenso zur Reduktion gingivaler Entzindungsparameter beigetragen haben
konnen. Weiterhin kann diese Vermutung verstarkt werden, da bis auf die
Vitamine E, B3, B5 und Eisen alle anderen Mikronahrstoffmengen in der
Testgruppe Uber der empfohlenen Tagesdosis lagen. Dagegen lag die
Mikronahrstoffmenge in der Kontrollgruppe mit Ausnahme der Vitamine C, A,
B12, Kalzium, Folsaure und Kalium unterhalb der empfohlenen Tagesdosis. So
kann die hohere Mikronahrstoffversorgung in der Testgruppe im Vergleich zur
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Kontrollgruppe, in der ein hoheres Mikronahrstoffdefizit vorlag, vermutlich einen
positiven entzindungsmodulierenden Einfluss gehabt haben. Zusammen mit der
verringerten Kohlenhydratzufuhr und des erhdhten relativen Anteils an PUFA in
der Testgruppe konnte die Ernahrungsintervention maf3geblich zu der Reduktion
gingivaler Entzindungsparameter in vorliegender Studie beigetragen haben.

4.3 Limitationen der Studie

Limitationen dieser Studie sind zum einen die geringe Teilnehmerzahl als auch
der kurze Interventionszeitraum von sechs Wochen. Auch kénnen die Ergebnisse
aufgrund der Ein- und Ausschlusskriterien nicht gleichermallen auf alle
Menschen ubertragen werden. So ist nicht gewiss, ob die Ergebnisse auch auf
Raucher und Erwachsene Uber 49 Jahre Ubertragbar sind, da dies
Ausschlusskriterien waren. Eine weitere Limitation dieser Studie besteht darin,
dass die von Murakami et al. (2018) beschriebenen Co-Faktoren, die parodontale
Erkrankungen begunstigen, nicht ausreichend berlcksichtigt wurden. So wurde
beispielsweise die Einnahme oraler Kontrazeptiva, der Menstruationszyklus,
Hyposalivation und emotionaler Stress nicht bertcksichtigt. Vor allem im Hinblick
auf die COVID-19-Pandemie ware eine Stress-Evaluation interessant gewesen,
da es infolge dieser zu einer Erhdhung des beruflichen als auch privaten
Stresslevels bei den Probanden gekommen sein konnte. Zudem kann das
erhohte Stresslevel auch eine Verhaltensanderung der Probanden bewirkt
haben, was neben dem Stress auch zu einer Beeinflussung der parodontalen
Entzindungsaktivitat gefuhrt haben konnte. Dieser mogliche Zusammenhang
zwischen einem erhodhten Stresslevel und einer gesteigerten parodontalen
Entzindungsaktivitat wurden bereits auch von Deinzer et al. beschrieben
(Deinzer et al., 1998). Weiterhin wurde die Veranderung der gingivalen
Entzindung im Verlauf des Menstruationszyklus in vorliegender Studie nicht
hinreichend berucksichtigt. Denn in den Studienergebnissen von Becerik et al.
zeigte sich eine starkere Blutungsneigung (gemessen anhand des BOP) in der
Menstruations- als auch in der Ovulationsphase. Dagegen scheint diese in der
Pramenstruationsphase erniedrigt (Becerik et al., 2010). Fur die vorliegende
Studie bedeutet dies, dass es bei den Frauen zu verstarkten gingivalen
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Entzindungszeichen gekommen sein konnte, sofern der
Untersuchungszeitpunkt mit dem  Zeitpunkt der Ovulations- bzw.
Menstruationsphase Ubereinstimmte. Um diesen Einfluss zu minimieren, konnten
zukunftige Studien den Menstruationszyklus in der Terminierung der einzelnen
Untersuchungen mitberucksichtigen.

Jedoch wurden in den Ausschlusskriterien auch zahlreiche Co-Faktoren wie das
leistungssportabhangige  Erndhrungsverhalten, Schwangerschaft, Stillzeit,
Rauchen, entzindungshemmende Medikamente und Probiotika berlcksichtigt.
Diese fuhrten bei Vorliegen zum Studienausschluss.

Weiterhin kann eine Limitation dieser Studie in der individuellen Durchfuhrung
der Mundhygienemal3nahmen gesehen werden. Denn die einzige Vorgabe der
Probanden war, dass keine interdentalen Reinigungsmafinahmen durchgefuhrt
werden durfen. Dagegen konnten die Probanden frei entscheiden mit welcher
Zahnpasta und mit welcher Zahnburste (elektrisch oder manuell) sie die Zahne
putzten, sodass ein moglicher Einfluss dieser Faktoren auf den gingivalen
Entzindungsgrad berucksichtigt werden muss. Zwar konnte in Studien weder ein
Einfluss der Zahnpasta auf die Plaquereduktion noch auf die Gingivitis
nachgewiesen werden, jedoch der einer elektrischen Zahnburste im Vergleich
zur manuellen Zahnburste (Graetz et al., 2018). Aufgrund des signifikant hdheren
Nutzens der elektrischen Zahnburste in der Therapie und Pravention einer
Gingivitis, empfiehlt die DGParo-Leitlinie die Verwendung einer elektrischen
Zahnburste (Graetz et al.,, 2018). Folglich konnten zukinftige Studien den
Probanden eine Zahnbdurste (elektrisch oder manuell) zur Verfugung stellen, um
den Zahnputzvorgang zu standardisieren und einen moglichen Einfluss dessen
auf den gingivalen Entzindungsgrad zu minimieren.

Eine weitere Limitation kann in der Auswertung des DEGS-FFQ gesehen
werden, da die Zusammensetzung des Mikronahrstoff- sowie des Makro-
nahrstoffgehalts der Lebensmittel auf Grundlage von Durchschnittswerten aus
der Software EBISpro (Universitat Hohenheim-Stuttgart, Deutschland) basiert.
Demnach kann dieser Fragebogen allein nicht ausreichen, um die exakte Menge
der tatsachlich aufgenommenen Mikronahrstoffe zu bestimmen, da verschiedene
Faktoren den Gehalt an Mikronahrstoffen beeinflussen konnen. So konnte
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beispielsweise das Tierfutter sowie die Tierhaltung einen Einfluss auf den
Mikronahrstoffgehalt bei tierischen Produkten nehmen. Zwar zeigte sich in einer
Meta-Analyse nur eine geringe Evidenz fur Antioxidantien und Mineralstoffen bei
konventionellen und 6kologischen Tierprodukten, jedoch konnten Unterschiede
in der Fettsdurezusammensetzung festgestellt werden (Srednicka-Tober et al.,
2016). Wahrend der PUFA-Anteil bei 6kologischem Fleisch hoher war, war der
Anteil an gesattigten Fettsauren und einfach ungesattigten Fettsduren an-
nahernd gleich bis zum Teil niedriger als der von konventionellem Fleisch
(Srednicka-Tober et al., 2016) Ebenso kénnte der Mikronahrstoffgehalt bei
pflanzlichen Produkten durch den 6kologischen oder konventionellen Anbau
sowie durch die geographische Lage und die im Boden enthaltenen Nahrstoffe
beeinflusst werden. So zeigte sich bei Hogy et al., dass die Anreicherung von
Weizen mit Kohlenstoffdioxid zu einer Veranderung der Proteinkonzentration, der
Aminosaurezusammensetzung und der Mineralien fuhrte (Hogy et al., 2009).
Auch stellten Barrett et al. trotz der geringen Aussagekraft inrer Studie fest, dass
es ein Unterschied zwischen 0kologisch und konventionell angebauten Tomaten
gibt. Demnach wiesen im Vergleich die 6kologisch angebauten Tomaten unter
anderem mehr l6sliche Feststoffe und eine bessere Konsistenz sowie einen
besseren Geschmack auf (Barrett et al., 2007).

Demnach kann der DEGS-FFQ keine 100 %-ige Aussagekraft Uber die exakte
Mikronahrstoffaufnahme  treffen, sondern bietet vielmehr eine auf
Durchschnittswerten basierte Ubersicht uber die geschatzte
Mikronahrstoffaufnahme an. Somit missen die Ergebnisse des DEGS-FFQ mit
Hinblick auf diese Limitation betrachtet werden.

Trotz einzelner Studienlimitationen wie der geringen Teilnehmerzahl und der
kurzen Studiendauer, 1asst sich die Evidenz dieser randomisierten, kontrollierten
und einfach verblindeten Studie als hoch einschatzen, da sich auch in
vergleichbaren Interventionsstudien (Wolber et al., 2019, 2017; Baumgartner et
al., 2009) ahnliche Effekte einer Ernahrungsintervention auf gingivale
Entzindungsparameter gezeigt haben und der Studienzeitraum sowie die

Teilnehmerzahl derer in dieser Studie ahnelt.
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Grundsatzlich sollten kommende Studien die Studiendauer verlangern und eine
grolRere Kohorte einschliellen. Auch sollten Raucher und Patienten mit
Parodontitis eingeschlossen werden, um die Effekte der mediterranen Ernahrung
auf groBere Populationen zu untersuchen und die hier zu erwartbare
antiinflammatorische Wirkung nachzuweisen. So konnte die Pravalenz und
Inzidenz der weltweit weit verbreiteten parodontalen Erkrankungen durch neue

ernahrungsmedizinische Therapieansatze langfristig weiter minimiert werden.

4.4 Schlussfolgerungen

AbschlieRend lasst sich sagen, dass der entzindungsreduzierende Einfluss
einer sechswochigen mediterranen  Erndhrungsweise auf  klinische
Entzindungszeichen einer Gingivitis trotz annahernd konstanten Plaquemengen
in vorliegender Studie statistisch signifikant nachgewiesen werden konnte.
Ferner fuhrte eine gute Adharenz zur mediterranen Ernahrung, gemessen
anhand des MEDAS-Scores, zu einer signifikanten Verbesserung von
korperlichen Parametern wie Gewicht und Taillenumfang sowie zu einer
verbesserten Mikronahrstoffaufnahme.

So koénnte zukunftig, neben den Empfehlungen zur Verbesserung der hauslichen
Mundhygienemalinahmen, auch eine individuelle Ernahrungsberatung in einem
zahnmedizinischem Aufklarungs- und Therapiegesprach erfolgen. Ziel dieser soll
die Aufklarung des Patienten Uber die Bedeutung, den Inhalt und den
entzindungsreduzierenden Einfluss der Ernahrung auf die parodontale
Gesundheit sein. Durch das Anbieten von Hilfestellungen und das Ausgeben von
Anleitungen, wie zum Beispiel ein Flyer der mediterranen Ernéhrungspyramide
nach Bach-Faig et al. (2011), kann die Umsetzung der Ernahrungsvorgaben fur
den Patienten erleichtert werden. Zusammen mit der Verbesserung der
hauslichen Mundhygienemalnahmen ergabe sich ein Therapiekonzept, das die
Gingivitis effektiv und langfristig therapieren kann.
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5 Zusammenfassung

In den vergangenen Jahren entstanden immer mehr Studien, die sich mit dem
Einfluss der Ernahrung auf die Gesundheit beschaftigten. Eine hohe Adharenz
zur mediterranen Ernahrung zeigte dabei zahlreiche positive gesundheitliche
Effekte. Auch in der Zahnmedizin konnte hier in letzter Zeit eine offensichtliche
Reduktion gingivaler Entzindungsparameter bei einer Ernahrungsumstellung
nachgewiesen werden. Ziel der vorliegenden, randomisierten, einfach
verblindeten und kontrollierten Interventionsstudie war die Untersuchung des
Einflusses der mediterranen Ernahrung auf klinische Entzindungszeichen einer
Gingivitis wie BOP, GI, PI, PISA und ST sowie auf korperliche Parameter wie
Korpergewicht, BMI und Taillenumfang.

Insgesamt wurden 37 Probanden, bei denen zuvor in einem Screening eine
Zahnfleischentzindung (BOP > 30%) diagnostiziert wurde, randomisiert der
Test- (10 Manner und 8 Frauen, Altersdurchschnitt = 32,71 Jahre, SD = 8,87)
und Kontrollgruppe (7 Manner und 12 Frauen, Altersdurchschnitt = 29,21 Jahre,
SD = 7,17) zugeteilt. Beide Gruppen haben Uber den gesamten Beobachtungs-
zeitraum von acht Wochen auf interdentale ReinigungsmalRnahmen und die
Benutzung von Mundspullésungen verzichtet. Eine zweiwdchige Anpassungszeit
diente der Angleichung der Plaqueausreifung zwischen beiden Gruppen. Danach
ernahrte sich die Testgruppe fur sechs Wochen mediterran, wahrend die Kontroll-
gruppe ihre Ernahrungsgewohnheiten beibehielt. Die Probanden der Testgruppe
erhielten insgesamt vier Ernahrungsgruppenschulungen. Die korperlichen, sowie
die klinischen Parameter wurden zu Studienbeginn (WO0), nach zwei Wochen
(W2), nach vier Wochen (W4) und nach acht Wochen (W8) dokumentiert. Um die
Adharenz der Probanden hinsichtlich der Erndhrungsintervention zu bewerten,
fullten alle Probanden zwei Ernahrungsfragebogen (MEDAS, DEGS-FFQ) aus.
Die Ergebnisse zeigten, dass sich die klinischen und korperlichen Parameter,
trotz annahernd gleichbleibender Plaguemengen in beiden Gruppen, nur in der
Testgruppe statistisch signifikant reduzierten. So senkte sich der Parameter BOP
um 21,7% (W2: 51,00%, SD = 14,65; W8: 39,93%, SD = 13,74) und der Gl um
23,8% (W2: 1,30, SD = 0,25; W8: 0,99, SD = 0,22). Auch verringerte sich in der
Testgruppe der BMI um 2,4% (W2: 24,8 kg/mm?, SD = 3,24; W8: 24,21 kg/mm?,
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SD = 3,43) und der Taillenumfang um 1,5% (W2: 84,41 cm, SD = 10,10;
W8: 83,17 cm, SD = 10,47). Im Gegensatz zur Kontrollgruppe wies die Test-
gruppe auch eine statistisch signifikante Zunahme der Adharenz zur
Mediterranen Erndhrung (MEDAS W2: 5,55, SD = 3,01; W8: 11,89, SD = 1,90)
auf.

Unter den vorliegenden Studienbedingungen hatte die mediterrane Ernahrung
einen reduzierenden Einfluss auf parodontale Entzindungsparameter.
Basierend auf diesen Ergebnissen, konnten bei Gingivitis neben der
Biofilmkontrolle auch die Empfehlung einer mediterranen Ernahrungsweise
ausgesprochen werden. Weitere Studien sind notwendig, um die Rolle der
mediterranen Erndhrung in der Pravention und Therapie parodontaler

Erkrankungen zu validieren.
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