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ZUSAMMENFASSUNG

Karies, Gingivitis und Parodontitis sind die häufigsten Er-

krankungen der Mundhöhle und werden zu den häufigsten

chronischen Erkrankungen weltweit gezählt. Obwohl die

heutigen Präventionsmethoden (meist Plaquekontrolle

und Fluoridierung) zu einem Rückgang der Kariesprävalenz

geführt haben, zeigen Erwachsene im mittleren Alter im-

mer noch an rund jedem dritten Zahn eine Karieserfahrung.

Zudem leidet rund die Hälfte der deutschen Erwachsenen

an moderater bis schwerer Parodontitis. Während die Be-

deutung des Zuckers für die Entstehung einer Karies weit-

läufig bekannt ist, mehren sich die Belege, dass Zuckerkon-

sum auch Gingivitis und Parodontitis fördern kann. Im Ge-

gensatz zur Karies (bei der azidophile, saccharolytische

Bakterien durch den Kohlenhydratmetabolismus Säuren se-

zernieren und den pH-Wert lokal senken), werden die mit

Gingivitis und Parodontitis assoziierten, proteolytischen

Keime vor allem durch Entzündungsreaktionen gefördert.

Somit scheint neben der lokalen Wirkung auch die metabo-

lische Wirkung des Zuckers die oralen Erkrankungen zu för-

dern. Dementsprechend sollte neben der klassischen Emp-

fehlung zur Mundhygiene auch die Zuckerentwöhnung in

der zahnärztlichen Praxis thematisiert werden, womit auch

die allgemeine Gesundheit gefördert wird. Solche Verhal-

tensänderung können mit evidenzbasierten Kommunika-

tionsmethoden wie dem Motivational Interviewing durch

das zahnärztliche Team unterstützt werden. Aus Public-

Health-Perspektive zeigen Modellrechnungen, dass eine

Besteuerung von zuckergesüßten Getränken zur Reduktion

von Karies und Therapiekosten führen könnte. Vor diesem

Hintergrund sind Politik, Zahnärzteschaft und Krankenkas-

sen gefragt, wie die Maßnahmen zur Zuckerreduktion ge-

eignet unterstützt werden können.

ABSTRACT

Caries, gingivitis and periodontitis are the most common

diseases of the oral cavity and considered to be the most

frequently chronic diseases worldwide. Even though todays

methods of prevention (mostly oral hygiene and fluorida-

tion) led to a reduction of caries prevalence, adults in mid-

dle age still present tooth decay at about every third tooth.

Furthermore, about the half of the German adult popula-

tion suffer from moderate to severe periodontitis. While

the important role of sugar for caries development is widely

known, there is growing evidence that consumption of su-

gar even promotes gingivitis and periodontitis. Contrary to

caries (which is caused by the secretion of acids by acido-

philic and saccharolytic bacteria during the carbohydrate

metabolism, which locally lowers pH-values), the proteoly-

tic bacteria associated with periodontal disease are promo-

ted by inflammation. Hence, sugar has both a direct local

effect and a secondary metabolic (inflammatory) effect on

oral diseases. Accordingly, the dental team should also ad-

dress sugar cessation beside the promotion of oral hygiene,

which would also promote general health. These health

behavior changes can be supported by evidence-based

communication methods such as Motivational Interview-

ing. From a public health perspective, model-based calcula-

tions show that taxing of sugar-sweetened beverages can

reduce caries and dental treatment costs. Against this

background, politics, dental associations, and health insur-

ances are required how to effectively support measures to

reduce sugar consumption.

Übersicht

S76 Wölber J. Zuckerreduktion zur Prävention… Aktuel Ernahrungsmed 2018; 43, Supplement 1: S76–S79



El
ek

tr
o
n
is
ch

er
So

n
d
er
d
ru

ck
zu

r
p
er
sö

n
li
ch

en
V
er

w
en

d
u
n
g

Karies, Gingivitis, Parodontitis
Karies, Gingivitis und Parodontitis gehören zu den häufigsten
Erkrankungen weltweit. Dabei betrifft die unbehandelte Karies
rund 2,4 Mrd. Menschen weltweit und die Parodontitis etwa
743 Mio. Menschen [1, 2]. Die beiden Erkrankungen sind zu-
dem der Hauptgrund für Zahnverlust [3].

Bezüglich der Ätiologie der beiden Erkrankungen gibt es Ge-
meinsamkeiten, aber auch große Unterschiede. Zum besseren
Verständnis soll zunächst die Entstehung der Karies und fol-
gend die der Parodontitis näher beleuchtet werden.

Karies

Die Entstehung der Karies ist mittlerweile gut untersucht und
basiert auf einem multifaktoriellen Geschehen mit den Fakto-
ren: Wirt, Bakterien, Substrat und Zeit. Dabei spielen die Bakte-
rien und das Substrat eine zentrale Rolle. Im Falle der Karies
handelt es sich um zumeist grampositive, aerobe, saccharolyti-
sche, azidophile Bakterien (z. B. Streptococcus mutans, Strepto-
coccus sobrinus). Diese Bakterien nehmen bestimmte Mono-
und Disaccharide auf (wie Glukose, Fruktose oder Saccharose)
und verstoffwechseln diese zu extra- und intrazellulären Poly-
sacchariden.

Während die extrazellulären Polysaccharide zur Anheftung
und Etablierung einer adhäsiven Plaque dienen, werden die
intrazellulären Polysaccharide als Energiespeicher genutzt. Als
Nebenprodukt der Glykolyse entstehen organische Säuren
(z. B. Pyruvat oder Laktat), die wiederum aktiv die stark minera-
lisierte Zahnhartsubstanz demineralisieren. Zudem wird durch
die Säurebildung eine für diese Bakterien optimale ökologische
Umgebung erzeugt, was einen Besiedlungsvorteil mit sich
bringt [4]. Als kritische pH-Werte der Demineralisation werden
bezüglich des stärker mineralisierten Zahnschmelzes pH 5,2–
5,7 und bei dem weniger mineralisierten Dentin pH 6,2–6,7
angesehen.

Als anschauliches Beispiel für den Zusammenhang von Zu-
ckerkonsum und Säurebildung kann die sogenannte Stephan-
Kurve dienen, die die Absenkung des pH-Werts nach dem Spü-
len mit einer 10%igen Glukoselösung demonstriert. Bei karies-
aktiven Personen führt diese Spülung nach wenigen Minuten zu
einer Absenkung des pH-Werts unter die kritischen Werte, der
erst nach 30–60min wieder zu seinem Ausgangswert zurück-
kommt. Wichtige Faktoren zum Abfall des pH-Werts sind dabei
die Menge an säurebildenden Bakterien und die Neutralisation
durch Speichel und Puffersysteme. Dabei erhöht bzw. normali-
siert der Speichelfluss nicht nur den pH-Wert, sondern führt
auch in begrenztem Maße zu einer Remineralisation der Zahn-
hartsubstanz. Hier findet sich auch der Hauptansatzpunkt der
gut untersuchten Fluoride, die die Remineralisation effektiv
verbessern.

Betrachtet man dieses Geschehen unter ernährungsmedizi-
nischen Aspekten, ist vor allem die Häufigkeit, die Klebrigkeit
und auch die Menge der Zufuhr fermentierbarer Kohlenhydrate
entscheidend. Weiterhin wird durch den Prozessierungsgrad
der Nahrung der Speichelfluss stark beeinflusst. Dementspre-
chend macht es einen großen Unterschied, ob man Zuckerrohr
kaut oder den prozessierten Zucker direkt einnimmt (abgese-

hen von den metabolischen und glykämischen Unterschieden,
die in Bezug zur Parodontitis relevant werden).

Die Frage, ob nun der Zuckerkonsum aus kariespräventiver
Sicht reduziert werden sollte, ist in Anbetracht der bisherigen
Erfolge der chemomechanischen Kariesprävention (mittels an-
tibakterieller, remineralisierender, plaqueentfernender Metho-
den) nicht ganz eindeutig zu beantworten.

Je nach Interessenlage (und auch Ausgangssituation) ist es
dementsprechend aber auch möglich, unterschiedliches Vor-
gehen zu empfehlen. Bezogen auf die Eingangsfrage, warum
Zucker zur Kariesprävention reduziert werden sollte, stellt sich
eher die Frage, was kausal-präventive oder restaurative („repa-
rierende“) Ansätze sind? Denn dass beim Blick auf diese Emp-
fehlungen auch immer ein marktwirtschaftliches und finanziel-
les Interesse berücksichtigt werden muss, zeigen Dokumente,
die eine Einflussnahme der Zuckerindustrie in den 1970er-Jah-
ren auf die wissenschaftlichen Aktivitäten der zahnmedizini-
schen Forschung belegen [6]. Ziel war es dabei, gezielt For-
schung zu unterstützen, die sich nicht auf die Prävention von
Karies durch Zuckerreduktion bezog.

Vor diesem Hintergrund stellt sich die Frage, wer überhaupt
marktwirtschaftliches Interesse an einer Zuckerreduktion hat?
Dass die Folgen eines hohen Zuckerkonsums gesellschaftliche
Kosten bedingen, zeigen Berechnungen, nach denen allein die
zuckerassoziierten oralen Erkrankungen weltweit jährliche Kos-
ten von 172 Mrd. Dollar ausmachen [7].

Gingivitis und Parodontitis

Während, wie dargestellt, also eine Kariesprävention auch
größtenteils ohne Zuckerreduktion funktionieren kann – wie
steht es dann um die Gingivitis und Parodontitis?

Lange Zeit dominierte hier die Vorstellung, dass alleinig der
Zahnbelag für diese entzündlichen Erkrankungen verantwort-
lich sei. Im Rahmen der „experimentellen Gingivitis“ zeigten
Löe et al. 1965, dass es, wenn Probanden ihre Mundhygiene-
maßnahmen einstellten, mit der Zunahme des Zahnbelags
auch zu einer Zunahme der Gingivitis kam. Umgekehrt konnte
mit Entfernen der Plaque auch wieder die Entzündung reduziert
werden [8]. Im Grunde genommen fokussieren heutzutage die
meisten therapeutischen Maßnahmen in der Parodontologie
auf diesem Prinzip: nämlich der optimierten (unspezifischen)
Entfernung von Plaque (bzw. Biofilm) durch antibakterielle

INFO

Die Deutsche Gesellschaft für Zahnerhaltungskunde
(DGZ) empfiehlt zur Prävention von Karies eine Bünde-
lung von evidenzbasierten Maßnahmen [5]:
▪ zweimaliges tägliches Zähneputzen mit fluoridhaltiger

Zahncreme
▪ Vermeiden von zuckerhaltigen Speisen und Getränken
▪ Kaugummikauen nach den Mahlzeiten
▪ weitere Maßnahmen in Abstimmung mit dem Haus-

zahnarzt (z. B. professionelle Zahnreinigung, professio-
nell fluoridierende Maßnahmen)
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Agenzien, durch häusliche Mundhygiene oder durch das zahn-
ärztliche Team.

Im Laufe der Zeit mehrten sich jedoch Zweifel an der Allge-
meingültigkeit dieser Korrelation zwischen Zahnbelag und pa-
rodontaler Entzündung. Zum einen konnte gezeigt werden,
dass die entzündliche Antwort auf die Plaque individuell sehr
unterschiedlich ist [9], zum anderen, dass es unter bestimmten
Umweltbedingungen sogar gar keine Korrelation mehr gibt, wie
eine Studie unter Steinzeitbedingungen zeigen konnte: Dafür
untersuchten Forscher 11 Probanden, die sich im Rahmen eines
Schweizer Fernsehprojektes 4 Wochen lang unter Steinzeitbe-
dingungen aufhielten. Neben einem Wegfall der Mundhygiene-
maßnahmen beinhaltete dies auch eine veränderte Ernäh-
rungsumgebung mit einem Wegfall industriell prozessierter Le-
bensmittel. Obwohl die Probanden (wie in der experimentellen
Gingivitis auch) eine signifikante Zunahme an Zahnbelag zeig-
ten, kam es zu keinen Veränderungen der gingivalen Entzün-
dung –, sondern im Gegensatz sogar zu einer Reduktion der pa-
rodontalen Entzündung. Die Autoren der Studie schlussfolger-
ten, dass das Protokoll der experimentellen Gingivitis nicht gül-
tig ist unter dem Wegfall von prozessierten Kohlenhydraten
[10].

Dementsprechend scheint Zucker nicht nur einen Einfluss
auf Karies auszuüben, sondern auch auf entzündliche Erkran-
kungen wie Gingivitis und Parodontitis. Und in der Tat finden
sich weitere Untersuchungen, die diese Annahme stützen [11]:
In einer Metaanalyse mit 6 eingeschlossenen Interventionsstu-
dien konnte Hujeol zeigen, dass die Reduktion von Zucker zu
einer signifikanten Reduktion der Gingivitis führt [12]. Interes-
santerweise konnte in dieser Untersuchung keine einschließba-
re Studie nach den 1980er-Jahren identifiziert werden, was der
Autor als eine Folge der einflussreichen Fetthypothese nach An-
cel Keys interpretierte. Demnach hätte der Konsum prozessier-
ter Kohlenhydrate keine negativen metabolischen Konsequen-
zen, sondern lediglich dentale Nebenwirkungen in Form von
Karies. Bezüglich des Einflusses von Zucker auf Zahnbelag zeig-
ten die eingeschlossenen Studien sowohl eine Zunahme der
Plaquebildungsrate als auch eine Zunahme der Gingivitis ohne
Zunahme der Plaque. Mittlerweile zeigen auch neuere Studien
Zusammenhänge zwischen dem Konsum prozessierter Kohlen-
hydrate und dem Entstehen bzw. Vorhandensein parodontaler
Entzündungen [13, 14].

Kohlenhydratkonsum und parodontale Entzündungen

Für ein besseres Verständnis dieser Zusammenhänge ist ein
Blick auf neuere ätiologische Modelle notwendig: Nachdem
sich die erwähnte unspezifische Plaquehypothese, die jegliche
Plaque mit parodontaler Entzündung verband, als nicht in allen
Situationen gültig erwies, wurde zunächst im Rahmen der spe-
zifischen Plaquehypothese davon ausgegangen, dass die Paro-
dontitis eine Infektionserkrankung ist, die durch spezifische
Bakterien hervorgerufen wird, die vermehrt an Stellen mit pa-
rodontaler Entzündung nachgewiesen wurden (u. a. Aggrega-
tibacter actinomycetemcomitans oder Porphyromonas gingivalis)
[15]. Im Lauf der Zeit konnte jedoch gezeigt werden, dass die
Keime auch bei Gesunden ohne Krankheitswert vorkommen
können, und dass es stark auf die Umgebungsfaktoren an-

kommt, ob diese den Keimen eine Besiedlungsnische bietet.
Im Zuge neuerer mikrobiologischer Nachweisverfahren werden
zudem mittlerweile statt der Betrachtung einzelner Keime eher
ganze Mikrobiomverschiebungen analysiert (Dysbiose).

Im Gegensatz zu den saccharolytischen kariogenen Bakte-
rien sind parodontal-pathogene Keime proteolytisch und daher
auf die Bereitstellung von proteinreichem Sulkusfluid angewie-
sen. Diese Sulkusfluidexsudation ist unter entzündlichen Bedin-
gungen verstärkt, wodurch die Bakterien einen Besiedlungsvor-
teil bekommen und dementsprechend auch als inflammophil
bezeichnet werden können [17].

Systemisch betrachtet lässt sich daraus ableiten, dass paro-
dontale Entzündungen durch eine verstärkte Entzündungsnei-
gung des Organismus gefördert werden (wirtsmodulierte Dys-
biose). Daraus lässt sich auch die enge Beziehung zwischen
Parodontitis und Allgemeinerkrankungen wie Diabetes melli-
tus, koronaren Herzerkrankungen, rheumatoider Arthritis oder
Adipositas erklären, die alle mit einer erhöhten systemischen
Entzündung des Organismus einhergehen. Vor diesem Hinter-
grund stellt sich die Frage, inwieweit die entzündliche Antwort
des Organismus durch die Ernährung beeinflusst wird und wel-
che Auswirkungen dies auf die parodontale Entzündung hat.

Ausgehend von den Betrachtungen des erwähnten Stein-
zeitexperimentes scheint es unter einer „ursprünglichen“ Nah-
rung zu weniger parodontaler Entzündung zu kommen als un-
ter einer „Western Diet“. Untersuchungen an versteinerten Pla-
queproben konnten zeigen, dass seit der Sesshaftwerdung des
Homo sapiens das Vorkommen der Keime Porphyromonas gin-
givalis (mit Parodontitis assoziiert), und Streptococcus mutans
(kariogen) zugenommen hat [18].

Weiterhin zeigen viele wildlebende Primatenarten so gut wie
keine kariösen Läsionen und nur sehr geringe Prävalenzen an
Parodontitis [19]. Ein wichtiger Umstand ist zudem, dass neue-
re Forschungsarbeiten einen klaren entzündungsfördernden
Effekt von hochglykämischen, prozessierten Kohlenhydraten
feststellen können [20, 21]. Vor dem Hintergrund der beschrie-
benen Zusammenhänge wurde eine Pilotstudie an der Universi-
tät Freiburg an 15 Probanden durchgeführt, bei welcher sich
die Experimentalgruppe 4 Wochen lang mundgesundheitsopti-
miert und die Kontrollgruppe weiter „normal“ (nach einer Wes-
tern Diet) ernähren sollte. Das Protokoll der mundgesundheits-
optimierten Ernährung umfasste dabei eine Vermeidung von
prozessierten, hoch-glykämischen Kohlenhydraten (wie Zu-
cker, Weißmehl, Säfte etc.), sowie eine fokussierte Einnahme
von Gemüse, Obst, Omega-3-haltigen Fetten, pflanzenbasier-
tem Vitamin C, Vitamin D und Ballaststoffen. Alle Probanden

INFO

Nach der sogenannten ökologischen Plaquehypothese ist
die parodontal-pathogene Keimflora auf eine entzündli-
che Umgebung angewiesen, die u. a. mit einer erhöhten
Temperatur, einem geringeren Sauerstoffpartialdruck
und einer verstärkten Sulkusfluidexsudation (vgl. Serum-
filtrat) einhergeht [16].
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sollten während der Studiendauer keine Zahnzwischenraumrei-
nigung durchführen. Die Ergebnisse zeigten auch hier, dass,
obwohl sich die Plaquewerte nicht veränderten, es in der Expe-
rimentalgruppe zu einer signifikanten Reduktion der gingivalen
und parodontalen Entzündung um ca. 50% kam [13].

Fazit
Zusammenfassend scheint damit eine Zuckerreduktion sowohl
Karies als auch parodontale Entzündungen positiv beeinflussen
zu können. Was könnten dabei geeignete Maßnahmen aus
zahnärztlicher Sicht sein?

Auf politischer Ebene zeigen Berechnungen, dass eine
20%ige Steuer auf zuckerhaltige Getränke signifikant Karies
und entsprechende Behandlungskosten senken könnte, wenn
auch nur in einem begrenzten Umfang [22]. Auf Ebene der
zahnärztlichen Behandlung wird die Thematisierung der Zu-
ckerreduktion dadurch erschwert, dass motivierende Gesprä-
che im Gegenstandskatalog der gesetzlichen Krankenkassen
finanziell kaum abgebildet sind, und somit kaum Anreize zur
Umsetzung bieten. Erfreulicherweise wird diese Neubewertung
des Gesprächs auch in Novellierungen zur Abrechnung der
Parodontitistherapie standespolitisch fokussiert.

Eine stärker praxisbezogene Unterstützung der Zuckerre-
duktion könnten Gesprächsmethoden wie das Motivational In-
terviewing (Motivierende Gesprächsführung) bieten [23]. Diese
evidenzbasierte Methode zur Verhaltensänderung ermöglicht
dem Therapeuten, Verhaltensänderungen bei seinen Patienten
effizient, gezielt und patientenzentriert zu unterstützen.

Im Anbetracht der metabolischen Vorteile einer Zuckerre-
duktion könnte eine diesbezügliche Ernährungsberatung in
der zahnärztlichen Praxis sowohl orale als auch allgemeinge-
sundheitliche Gesundheit fördern.

Interessenkonflikt

Der Autor hat ein Vortragshonorar von der Dr. Rainer Wild-Stiftung
erhalten.
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