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Orale Erkrankungen wie Karies, Zahnfleischentzündungen (Gin-
givitis) und Parodontitis sind die zentralen Erkrankungen in der 
Mundhöhle und gehören zu den häufigsten Erkrankungen welt-
weit. Während der maßgebliche Einfluss von Zuckerkonsum auf 
Karies schon seit mehr als 100 Jahren dargestellt und mittlerwei-
le gut untersucht ist, zeigen Untersuchungen der letzten Jahr-
zehnte immer deutlicher, dass die Ernährung auch einen bedeu-
tenden Einfluss auf die entzündlichen Erkrankungen Gingivitis 
und Parodontitis ausübt, wobei diese Erkrankungen auch durch 
andere Lebensstilfaktoren wie Rauchen, Dauerstress und Gene-
tik mit beeinflusst werden [36]. Der Artikel will die verschiedenen 
Einflüsse von Ernährung auf diese Erkrankungen näher beleuch-
ten und ernährungsbezogene Maßnahmen herausarbeiten, mit 
denen auch Ernährungsberaterinnen und Ernährungsberater ei-
nen Einfluss auf die Mundgesundheit ausüben. Gleichzeitig stellt 
das Kauvermögen eine wichtige Grundbedingung dafür dar, 
dass faserhaltige und feste Nahrung aufgenommen und gekaut 
werden kann.

�Karies

Karies ist die häufigste Erkrankung der Menschheit und stellt 
das Resultat eines länger andauernden Prozesses zwischen 

De- und Remineralisierung von Mineralien der Zahnhartsub
stanz dar [27]. Obwohl die Zähne und vor allem der die Zahn-
krone bedeckende Zahnschmelz durch die hohe Mineralisie-
rung die härteste Substanz des menschlichen Körpers 
darstellen, reagieren sie dementsprechend anfällig auf den 
Kontakt mit Säuren, die Mineralien aus dem Zahn herauslösen. 
Der einmalige Kontakt mit sauren Lebensmitteln, wie beispiels-
weise Zitrusfrüchten, stellt dabei nicht das zentrale Problem 
dar, denn kurzzeitige pH-Wert-Senkungen werden durch die 
Speichelsekretion zügig abgepuffert. Werden hingegen länger-
fristig und häufig saure Stoffe konsumiert (wie Softdrinks oder 
saure Medikamente), können nicht-kariös bedingte Zahnschä-
den auftreten, bei denen man dann von Erosionen spricht. Im 
Bezug zur Karies ist jedoch die bakterienbedingte Säurepro-
duktion der entscheidende Krankheitsprozess. Hierbei werden 
durch die Nahrung aufgenommene Kohlenhydrate (vor allem 
freie Zucker und prozessierte Kohlenhydrate wie Weißmehle) 
durch kariogene Bakterien zu organischen Säuren verstoff-
wechselt, die bei entsprechend fortgeführter Ernährung einen 
konstanten Säure- und Demineralisierungs-Impuls darstellen. 
Bei dem heutzutage hohen Konsum von prozessierten Kohlen-
hydraten ist Karies entsprechend eine häufig auftretende Er-
krankung, von der der größte Teil der Bevölkerung im Laufe des 
Lebens betroffen ist. 
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Nach letzten Mundgesundheitserhebungen zeigt bei jungen 
Erwachsenen in Deutschland beispielsweise jeder dritte Zahn 
eine Karieserfahrung auf [19]. Gleichzeitig wurde der maßgebli-
che Einfluss der kohlenhydratkonsumbedingten Karies durch 
den Einsatz von kariespräventiven Agenzien wie Fluoriden ab-
gemildert. Fluoride hemmen lokal die pH-Wert-Senkung und 
„härten“ die Zahnhartgewebe durch das Einlagern von Fluorid
ionen, die nicht so schnell herausgelöst werden können. Durch 
gesundheitspolitische Maßnahmen der letzten Jahrzehnte ist 
der Einsatz von Fluoriden in Zahnpasten (mit altersabhängigen 
Dosierungen von 250–1450 ppm) so gut wie durchgängig ge-
geben und 95 Prozent der Deutschen gaben in den letzten Be-
fragungen an, die Zähne ein- bis zweimal am Tag zu reinigen. 
Auch wenn der Einsatz von Fluoriden in vielen Bereichen eine 
bedeutende Präventionsmaßnahme darstellt, bleiben Fluoride 
eine symptomatische Therapie, die zwar die Krankheitsfol-
gen von Zuckerkonsum abpuffern können, aber nicht zu einem 
vollständigen Ausbleiben der Erkrankung führen [3]. Darauf ba-
sierend ist die Häufigkeit von Karies in Industrienationen immer 
noch auf einem hohen Niveau.

Obwohl 95 Prozent der Deutschen ein- bis zweimal am 
Tag die Zähne reinigen, ist Karies immer noch hochprä-
valent.

�Ernährungsmedizinische Maßnahmen bei Karies
Daraus abgeleitet wäre die ernährungsmedizinische Maßnah-
me bei Karies eine Ernährungserfassung und gezielte Redukti-
on und Vermeidung von prozessierten Kohlenhydraten. Die 
Weltgesundheitsorganisation (WHO) empfiehlt aufgrund der 
dargestellten negativen Konsequenzen des Zuckerkonsums 
ein oberes Limit von 25 Gramm Zucker pro Tag. Der durch-
schnittliche Zuckerkonsum in Deutschland beträgt jedoch 
mehr als 90 Gramm Zucker pro Tag, sodass diese Grenzwerte 
bei Weitem überschritten werden [5]. Nach Ansicht des Autors 
und anderer Autoren werden sich diese Verhältnisse auch so 
lange nicht maßgeblich ändern, so lange nicht verhältnis­
präventive Maßnahmen getroffen werden. Während die Ver­
haltensprävention (im Rahmen der Ernährungsberatung und 
zahnärztlichen Aufklärung) natürlich eine positive Wirkung auf-
weisen kann, befindet sich die Bevölkerung heutzutage die 
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meiste Zeit in Ernährungswelten, die eher einen Zuckerkonsum 
fördern [14]. Dies findet auf mehreren Ebenen statt. Auf einer 
persönlichen psychischen Ebene ist der Zuckerkonsum mit ei-
ner starken Stimulation des Belohnungssystems (Dopamin) 
verknüpft. Entsprechend fällt die Zuckervermeidung viel 
schwerer als zum Beispiel das Weglassen von Brokkoli, obwohl 
die Gesundheitsauswirkungen andersherum deutlich günstiger 
wären. Auf einer weiteren sozialen Ebene ist Zuckerkonsum in 
gesellschaftliche Gewohnheiten, wie Feste, Weihnachten, Os-
tern oder Halloween, eingewoben und wird nicht weiter hinter-
fragt. Auf einer weiteren sozialen Ebene wird Zuckerkonsum im 
Rahmen der Marktwirtschaft durch die zuckerherstellende 
oder -verarbeitende Industrie stark beworben, unter anderem 
auch bei Kindern, deren Gehirnentwicklung und kritisches 
Denken noch gar nicht vollständig entwickelt sind. Da Men-
schen soziale Wesen sind und ihre Entscheidungen auch von 
umgebenden Personen oder Erzählungen (wie Werbung) und 
der Verfügbarkeit abhängig machen, sollten diese Variablen in 
verhältnispräventive Maßnahmen einbezogen werden. Dazu 
gehören die Besteuerung von stark zuckerhaltigen Produkten, 
die Befreiung von der Umsatzsteuerpflicht von gesunden Le-
bensmitteln (wie Obst und Gemüse), die Einschränkung von 
Werbung (vor allem an Kinder) und die Förderung von gesund-
heitsfördernder Werbung. Die Erfolge solcher Maßnahmen sind 
wissenschaftlich gut belegt und reduzieren deutlich den durch-
schnittlichen Zuckerkonsum und die damit einhergehende 
Krankheitslast [14]. Die durchschnittlichen Kosten von Zucker-
konsum zu Lasten der Gesellschaft wird in Deutschland mit 8,6 
Milliarden Euro beziffert [25].

�Gingivitis und Parodontitis

Neben Karies zählen auch Gingivitis und Parodontitis zu den häu-
figsten Erkrankungen der Mundhöhle und der Menschheit [10]. 
Die Gingivitis beschreibt dabei die Zahnfleischentzündung mit 
dem Hauptsymptom des Zahnfleischblutens. Bei der Gingivitis ist 
jedoch noch kein Knochen abgebaut worden, was dann wieder-
um bei der Parodontitis der Fall ist und zu Zahnverlust führen 
kann. In Deutschland sind rund 50 Prozent der Bevölkerung von 
einer Parodontitis betroffen [19]. In Bezug zu parodontalen Ent-
zündungen (wie Gingivitis und Parodontitis) sind mittlerweile gute 
Erklärungsmodelle entstanden, die das Wechselspiel zwischen 
oralen Bakterien und Immunsystem im Krankheitsgeschehen dar-
stellen. Auf der einen Seite steht das orale Mikrobiom (Gesamtheit 
aller oraler Bakterien) mit seinen unterschiedlichen Stoffwechsel-
produkten und auf der anderen Seite das Immunsystem mit seiner 
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Der durchschnittlich sehr hohe Zuckerkonsum in Indus
trienationen (wie Deutschland) stellt einen konstanten 
Impuls zur Kariesentstehung dar.
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entzündlichen Reaktion [13]. Während seit Mitte der 1960er-Jahre 
die Krankheitsursache zunächst im Zahnbelag (Biofilm) an sich 
gesehen wurde, wurden im Lauf der folgenden Jahrzehnte spezi-
fische Bakterien (wie Porphyromonas gingivalis, Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans, Treponema denticola) in diesem Biofilm 
mit der parodontalen Entzündung in Verbindung gebracht [30]. 
Anders als bei spezifischen Infektionserkrankungen zeigte sich 
jedoch, dass diese Keime auf bestimmte Umgebungsvariablen 
am Zahnfleisch angewiesen sind, was im Rahmen der „ökologi-
schen Plaquehypothese“ formuliert wurde [24]. Diese optimierten 
Umgebungsvariablen bestehen für Parodontitis-assoziierte Kei-
me vornehmlich aus einer Sauerstoffarmut, einem leicht erhöhten 
pH-Wert und Proteinen als Nährstoffe. Diese Variablen sind vor 
allem in entzündlichen Zahnfleischtaschen vorhanden, weshalb 
diese Keime auch als inflammophil bezeichnet werden können 
[12]. Daraus kann geschlussfolgert werden, dass der Entzün-
dungsprozess der maßgebliche Treiber auch für die parodontale 
Entzündung und Dysbiose darstellt.

�Ernährung bei parodontalen Entzündungen: Makro- und 
Mikronährstoffe
Für den Einfluss der Ernährung ergeben sich entsprechend 
zwei prinzipielle Wege der Beeinflussung von parodontalen 
Entzündungen: Einmal durch die Beeinflussung des Biofilms 
(Biofilmbildung, Stoffwechselprodukte durch den Biofilm) und 
des immunologischen Entzündungsprozesses [36]. Im Folgen-
den sollen diese Beeinflussungsmöglichkeiten durch Makro- 
und Mikronährstoffe dargestellt werden.

Bezüglich der Kohlenhydrate ergibt sich evolutionär, mundge-
sundheitlich und allgemeingesundheitlich ein passendes Bild: 
Prozessierte Kohlenhydrate (wie Zucker, Weißmehle, Säfte und 
Softdrinks) bedingen sowohl mehr Zahnfleischentzündungen als 
auch allgemeinkörperliche Entzündungen, ebenso wie Überge-
wicht, Diabetes mellitus Typ 2, Hypercholesterinämien und an-
dere Erkrankungen [16, 36, 40]. Ballaststoffe als „Abfallproduk-
te“ der modernen Prozessierung hingegen stehen mit weniger 
Gingivitis und Parodontitis als auch weniger Übergewicht, Dia-
betes mellitus Typ 2, Cholesterin und anderen Erkrankungen in 
Verbindung. Während unsere Spezies Homo sapiens in der 
Menschheitsgeschichte und noch davor so gut wie keinen Kon-
takt zu prozessierten Kohlenhydraten, aber in hohen Mengen zu 
Ballaststoffen hatte, sind wir prozessierten Kohlenhydraten erst 
seit Beginn der Industrialisierung ausgesetzt [1].

Zuckervermeidung kann Zahnfleischentzündungen redu-
zieren. 

Auch bezüglich der Fette zeigt die zahnmedizinisch-wissen-
schaftliche Literatur, dass ein gutes Omega-3- zu Omega-
6-Fettsäure-Verhältnis von parodontaler Bedeutung zu sein 
scheint. Menschen mit hohen Serumwerten an aktiven Omega-
3-Fettsäuren (EPA, DHA) zeigten in einer Querschnittsstudie bei-
spielsweise weniger Gingivitis, weniger schwere Parodontitis 
und insgesamt mehr Zähne in der Mundhöhle [28]. Bei Patienten 
mit Parodontitis zeigen systematische Übersichtsarbeiten, dass 
die mit adjunktiven EPA/DHA-Supplementen versorgten Patien-
ten signifikant bessere Therapieergebnisse zeigen [21, 34].

Eine suffiziente Versorgung von aktiven Omega-3-Fett-
säuren ist auch für gesundes Zahnfleisch wichtig.

Interessanterweise sind auch die ernährungsmedizinischen 
Studien zu vegetarischer/veganer Ernährung im Einklang mit 
den zahnmedizinischen Studien: Prozessierte/ungesunde ve-
getarische/vegane Ernährungsweisen stehen sowohl mit mehr 
Parodontitis als auch mit mehr koronaren Herzerkrankungen 
und Diabetes mellitus Typ 2 in Verbindung, während ballast-
stoffreiche, vollwertige, pflanzenbasierte Ernährungsweisen 
mit weniger der genannten Erkrankungen einhergehen [22]. 
Auch die Notwendigkeit der Vitamin-B12-Supplementierung bei 
pflanzenbasierten Ernährungsweisen kann am Zahnfleisch 
nachvollzogen werden, da es bei Vitamin-B12-Mangel auch zu 
mehr parodontaler Entzündung kommt [41].

Pflanzenbasierte Ernährungsweisen können Vorteile für 
die Mundgesundheit haben, wenn sie vollwertig und un-
ter Beachtung des Vitamin-B12-Spiegels durchgeführt 
werden.

Neben den Makronährstoffen haben natürlicherweise die Mi
kronährstoffe einen großen Einfluss auf Entzündungsprozesse 
und es kann festgehalten werden, dass so gut wie jeder Nähr-
stoffmangel auch ein Entzündungskorrelat am Zahnfleisch zei-
gen wird [6, 8]. Am prominentesten ist das wahrscheinlich für 
Vitamin C nachgewiesen, dessen Fehlen im Rahmen der frü-
hesten Symptome zu Gingivitis und Parodontitis führt [8, 26]. 
Interventionsstudien konnten entsprechend auch Vorteile für 
eine Vitamin-C-reiche pflanzenbasierte Ernährung (wie fokus-
siert mit Kiwis oder Zitrusfrüchten) zeigen [6, 11, 31]. Auch Vit-
amin D ist eng mit dem Knochenstoffwechsel und dem Kalzi-
umhaushalt verbunden und zeigt Bezüge sowohl zu Karies als 
auch zu parodontaler Entzündung [17, 23].
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So gut wie alle Mikronährstoffe haben auch Bezüge zu 
parodontaler Entzündung. Eine mikronährstoffreiche Er-
nährung ist vorteilhaft für die Mundgesundheit.

Einen besonders spannenden Aspekt stellen die sekundären 
Pflanzenstoffe und auch pflanzenassoziierten Nitrate dar. Be-
züglich der sekundären Pflanzenstoffe zeigen diverse Studien 
sowohl eine hemmende Wirkung auf die Biofilmbildung als 
auch auf die parodontale Entzündung. Beispielsweise konnte 
das in Interventionsstudien für Blaubeeren und grüne Tees 
(und deren Polyphenole) nachgewiesen werden [4, 9, 29, 35].

Sekundäre Pflanzenstoffe (wie aus Blaubeeren und grü-
nen/schwarzen Tees) wirken sowohl gegen Biofilmbildung 
als auch gegen parodontale Entzündungen.

Weiterhin stellen mit Pflanzen konsumierte Nitrate eine höchst 
interessante Intervention zur Kariesprävention (vermutlich) und 
Reduktion der parodontalen Entzündung dar. Wichtig ist hier-
bei zu betonen, dass bei Pflanzen immer begleitende Antioxi
danzien (wie Vitamin C) aufgenommen werden, die die kanze-
rogene Nitrosaminbildung verhindern [32]. Eine beeindruckende 
Interventionsstudie aus Würzburg konnte zeigen, dass nitrat-
haltiger Salatsaft innerhalb von zwei Wochen in der Lage war, 
die parodontale Entzündung signifikant zu reduzieren, im Ver-
gleich zu einer Kontrollgruppe ohne Nitrat [18]. Neben den 
Vorteilen für die Mundgesundheit sind diese Prozesse auch 
bedeutend gegen Endothelentzündungen und zur Blutdruck-
senkung [20]. Dies ist vor allem deswegen so spannend, weil 
orale Bakterien am Zungengrund dafür ausschlaggebend sind, 
dass Nitrate zu Nitrit reduziert werden.

Nitrathaltige Pflanzen wirken gegen parodontale Entzün-
dungen und wirken vermutlich auch gegen Karies.

Zusammenfassend wurden diese Erkenntnisse (Vollwertkost, Me-
diterrane Kost) in diversen randomisierten klinischen Studien ge-
testet, wobei replizierbar ein signifikanter und klinisch relevanter 
Effekt auf die parodontale Entzündung festgestellt werden konnte 

[2, 38, 39]. Zudem konnte eine signifikante 
Reduktion von kariogenen Bakteri- 

� en in einer der Studien nach- 
� gewiesen werden [33].  

Eine sekundäre Analyse dieser Studien und einer weiteren Studie 
zur Paleo-Ernährung konnte zeigen, dass der Biofilm unter opti-
mierten Ernährungsbedingungen nicht mehr die Pathogenität wie 
unter Western-Diet-Bedingungen aufweist und in Bezug auf be-
stimmte entzündliche Parameter sogar positiv wirken könnte [37].

�Schlussfolgerungen

Basierend auf den dargestellten Zusammenhängen kann ge-
schlussfolgert werden, dass Ernährung einen maßgeblichen 
Einfluss auf die Mund- und Allgemeingesundheit hat. Durch die 
menschheitsgeschichtlichen Veränderungen (wie Sesshaft-
werdung und Industrialisierung) ist die normale Western-Diet 
stark pathogen einwirkend auf den Biofilm, sodass eine regel-
mäßige Zahnpflege unabdingbar erschien. Neuere Studien zei-
gen allerdings, dass diese Pathogenität des Biofilms stark von 
der Ernährung abhängig ist. Fehlernährung zeigt oft ihre ersten 
Auswirkungen in der Mundhöhle, sodass Karies und Gingivitis/
Parodontitis als sehr frühe Signale erkannt und für die Ernäh-
rungsberatung genutzt werden können. Eine allgemeingesun-
de Ernährung sollte auch zahngesund sein.
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