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Quintessenz für das Praxisteam

Parodontitis ist Folge einer subgingivalen Dysbiose, 

eines gestörten Gleichgewichts im Biofilm. Ein dysbioti-

scher Biofilm ist einerseits Risikofaktor für eine Endo-

karditis und Pneumonie. Andererseits ist Parodon titis 

ein Risikofaktor für eine Reihe systemischer Erkrankun-

gen. Dazu gehören Typ-2-Diabetes, kardiovaskuläre, 

Atemwegs- und neurodegenerative Erkrankungen und 

Krebs. Patienten mit Typ-2-Diabetes haben durch eine 

Parodontitis-Behandlung einen signifikanten Nutzen. 

Umgekehrt können sich einige systemische auch auf 

orale biofilm-induzierte Erkrankungen auswirken. Ent-

sprechend benötigen betroffene Patienten eine enge 

interdisziplinäre Zusammenarbeit mit internistischer 

Medizin und anderen Fachgebieten.

Zusammenfassung

Eine orale Dysbiose lässt sich als patho-

logische Veränderung des Mikrobioms 

beschreiben, mit komplexer Verbindung 

zur Immunantwort. Dieser Beitrag er-

läutert aktuelle Konzepte für den Über-

gang von einem symbiotischen in einen 

dysbiotischen Zustand und dessen Rol-

le bei oralen Erkrankungen, insbeson-

dere in Bezug auf Parodontitis. Er be-

nennt weiterhin wichtige „allgemeine“ 

Erkrankungen, die mit oraler Dysbiose 

und chronischer Entzündung zusam-

menhängen. Schließlich informiert er 

über therapeutische Auswirkungen  

wurde. Die entstehenden Stickoxide 

sind entzündungshemmend und be-

günstigen die kardiovaskuläre Gesund-

heit (3). Bestimmte Mikrobiom-„Ökoty-

pen“ sind zudem im Vergleich zu ande-

ren mit oraler Gesundheit vereinbar und 

helfen, diese zu stabilisieren (4, 5).

Ein gesundes Mikrobiom (Eubiose) geht 

bei Erkrankungen in ein pathologisch 

verändertes über und es etabliert sich 

eine so genannte Dysbiose (Abb. 1) (1). 

Diese kann mit einer Reihe von Faktoren 

assoziiert sein) oder durch sie verur-

sacht werden (ätiologischer Zusam-

menhang). Dazu gehören eine schlech-
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eines oralen Dysbiose-Managements 

auf diese Erkrankungen.

Orales Mikrobiom als  
Ökosystem

Zwischen der mikrobiellen Lebensge-

meinschaft und oralen Geweben be-

steht im gesunden Zustand ein Gleich-

gewicht (1, 2). Dieses ist zum Teil sym-

biotisch, nützt also sowohl den Mikro-

organismen als auch dem Wirt. Das gilt 

zum Beispiel für eine reduzierende Wir-

kung auf Nitrat, die für Bakterienarten 

aus den Gattungen Neisseria, Actino-

myces und weiteren nachgewiesen 
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te Mundhygiene, ungünstige Ernährung, 

hormonelle Veränderungen infolge 

Schwangerschaft, mangelhafte Quanti-

tät oder Qualität des Speichels, Rau-

chen, Stress, systemische Erkrankungen 

und Antibiotika-Medikation (4, 6-11). Die 

Rolle genetischer Faktoren ist noch 

weitgehend ungeklärt (12, 13).

Fazit: Ein pathologisches orales Mikrobi-
om (Dysbiose) wird durch unzureichende 
Mundhygiene und weitere Risikofaktoren 
verursacht oder verstärkt.

 
Dysbiose und orale  
Erkrankungen

In Bezug auf Karies zeigt eine aktuelle 

prospektiv angelegte Untersuchung mit 

molekularbiologischen Analysemetho-

17

den (Next Generation Sequencing) dys-

biotische Veränderungen bis zu drei 

Jahre vor Auftreten einer Läsion (14). 

Der Übergang in einen pathologischen 

Zustand erfolgt demnach langfristig, 

nicht wie bisher vermutet durch kurz-

fristige Änderungen zum Beispiel in der 

Ernährung oder Mundhygiene. Die da-

hinter stehenden molekularbiologi-

schen Zusammenhänge sind noch un-

zureichend geklärt (15).

Für Gingivitis gibt es jedoch zunehmend 

Daten zu mikrobiellen, aber auch im-

munologischen Veränderungen im Ge-

webe (12, 16). Beim möglichen Über-

gang in eine Parodontitis ist das Gleich-

gewicht zwischen Mikrobiom und 

Wirtsantwort in pathologischer Weise 

gestört, was zu entzündlichem Abbau 

von Hart- und Weichgeweben führt (17, 

18). Zeiträume für den Übergang in eine 

Dysbiose sind wahrscheinlich individu-

ell unterschiedlich und von Risikofakto-

ren abhängig (siehe oben). Auch hier 

können aufgrund von Befunden aus der 

Therapie längere Zeiträume angenom-

men werden, die sich vor einer Paro-

dontitis-Erstmanifestation und in der 

Nachsorge (UPT) unterscheiden (19).

Ein ursächlicher Zusammenhang wird 

auch zwischen Dysbiose und dem Auf-

treten von oralen Plattenepithelkarzino-

men vermutet. Eine retrospektive Studie 

zeigte beides unabhängig von Kofakto-

ren wie Rauchen und Alkohol (20). Eine 

systematische Übersicht zur Rolle der 

Mundhygienequalität bei Patientinnen 

und Patienten mit Karzinomen im Kopf- 

und Halsbereich liefert ein weiteres In-

diz für ätiologische Verbindungen (21). 
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Abb. 1: Phasenverlauf einer 
pathologischen Biofilm-Ent-
wicklung: Der Übergang in 
ein dysbiotisches Mikrobiom 
erfolgt nur bei Vorliegen von 
Risikofaktoren. Dazu gehören 
eine schlechte Mundhygiene, 
Rauchen, schlechte Ernährung 
und systemische Erkrankungen. 
(Grafik: EMS)
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Abb. 2: Schematische Darstellung von Zusammenhängen zwischen Parodontitis und den systemischen Erkrankungen Atherosklerose,  
Diabetes mellitus und rheumatoide Arthritis
Erklärung der Abkürzungen: AGEs/RAGE = glykämische Stoffwechselprodukte/Rezeptoren; CRP/IL-1/IL-6/TNF alpha = Entzündungsme-
diatoren; MZ/PMNs = „Fresszellen“ des Immunsystems; PPAD/MPO/NETs = relevant für die Bildung autoimmuner Antikörper)
(Originalpublikation des Schemas: Dommisch H, et al. Parodontologie 2020, Ausgabe 12, S. 1398) (74)

Abb. 3: Eine Reihe von Allgemein- und 
systemischen Erkrankungen wird mit ora-
ler Dysbiose und vor allem dadurch ver-
ursachter Parodontitis in Verbindung ge-
bracht. Kausale Beziehungen sind nur bei 
einem Teil geklärt. (Grafik: EMS)
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Das Mikrobiom auf der Oberfläche erkrankter Gewebe unter-

scheidet sich zudem zwischen Patientinnen und Patienten mit 

Plattenepithelkarzinomen und Gesunden (22). Eine charakte-

ristische mikrobielle Zusammensetzung bei Erkrankten konn-

te aber nicht identifiziert werden, so dass die Befunde bisher 

nicht diagnostisch nutzbar sind.

Fazit: Karies und Parodontitis sind wahrscheinlich eine Folge 
spezifischer, längerfristiger mikrobieller Verschiebungen. Plat-
tenepithelkarzinome haben ebenfalls ein verändertes Mikro-
biom.

 
Orale Entzündung als Schnittstelle

Eine Wechselwirkung von Mikrobiom und Entzündung gilt als 

entscheidender ätiologischer Faktor nicht nur bei oralen, son-

dern auch bei vielen anderen chronisch-entzündlichen Er-

krankungen im Körper (23, 24). So werden zunehmend Me-

chanismen beschrieben, die Parodontitis zum Beispiel mit kar-

diovaskulären Erkrankungen, Diabetes oder Krebs gemeinsam 

hat (25-27). Über den Blutweg (Bakteriämie) gelangen Mikro-

organismen und Entzündungs-Mediatoren aus dem entzün-

deten Körperbereich in das Knochenmark, wo sie neben der 

lokalen angeborenen, auch eine adaptive (erworbene) Im-

munantwort auslösen (28). Diese verläuft über längere Zeit-

räume, spielt bei chronischen Erkrankungen eine zentrale Rol-

le und führt auch bei behandelter Parodontitis zu erhöhter 

Entzündungsneigung (29, 30).

Die bei Parodontitis je nach Schweregrad große Oberfläche 

entzündeter Gewebe fördert diese Vorgänge (31). Sie könnten 

ein ätiologisches Bindeglied zwischen oralen und systemi-

schen Erkrankungen darstellen und die häufig „geteilte“ Prä-

valenz erklären (25). Bisher ist es aber je nach Erkrankung un-

klar, ob die Entzündung im Mundraum ein unabhängiger ätio-

logischer Faktor ist oder ob es sich um ein nicht-kausales  

Zusammentreffen (Assoziation) im Sinne einer allgemein er-

höhten Entzündungsneigung im Körper handelt. Sicher nach-

weisbar ist eine kausale Beziehung nur mit Interventionsstu-

dien, im Idealfall mit gut durchgeführten randomisiert-kont-

rollierten Studien (RCTs). Diese werden in der Regel von Kos-

tenerstattern vor der Genehmigung neuer Versicherungsleis-

tungen verlangt, sind aber aufwendig und können unter 

ethischen Gesichtspunkten anspruchsvoll durchzuführen sein.

Fazit: Chronisch-entzündliche Erkrankungen im Mund und 
übrigen Körper haben gemeinsame immunologische Merkmale. 
Diese könnten ein ätiologisches Bindeglied sein, das eine ge-
meinsam auftretende erhöhte Häufigkeit erklären hilft. 
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dungsmarker- und Blutzuckerwerte. In 

den hierfür ausgewerteten RCTs wur-

den aber nur Zeiträume von maximal 

sechs Monaten nachuntersucht. Klini-

sche Endpunkte für meist nach länge-

ren Zeiträumen auftretende kardiovas-

kulär bedingte Ereignisse, wie zum Bei-

spiel Herzinfarkte oder Schlaganfälle, 

konnten nicht einbezogen werden. Im 

Folgenden werden – ohne Anspruch 

auf Vollständigkeit – einige Erkrankun-

gen und Erkrankungskomplexe disku-

tiert, die auf unterschiedliche Weise mit 

oraler Dysbiose in Verbindung stehen 

oder für die ein Zusammenhang disku-

tiert wird (Abb. 3).

Kardiovaskuläre Erkrankungen 
und Diabetes

Als Endokarditis-Prophylaxe empfiehlt 

eine kardiologische Leitlinie einen sau-

beren Mund und bei Bedarf eine Paro-

dontitis-Therapie (34). In Bezug auf kar-

diovaskuläre Erkrankungen folgert ein 

Cochrane-Review aus dem Jahre 2019 

strenge Kriterien ebenso wie eine neu-

ere systematische Übersicht, dass Paro-

dontitis als kausaler Faktor aufgrund 

vorliegender klinischer Studien nicht 

gesichert ist (35, 36). In systematischen 

Übersichten und einem interdisziplinä-

ren Konsens-Papier europäischer Fach-

gesellschaften wird gute Mundhygiene 

und die Therapie einer manifesten Paro-

dontitis zum Ausschluss von Risikofak-

toren aber bereits empfohlen (36, 37).

Für einen sekundären Diabetes (Typ 2) 

zeigt eine systematische Literaturaus-

wertung, dass eine parodontale Thera-

pie den Glukosewert (HbA1c) nach 

sechs Monaten „klinisch relevant“ ver-

bessert (38). Umgekehrt, kann Paro-

dontitis¸ wie bereits zu Beginn der 

1990er Jahre vermutet, als therapiebe-

dürftige „Diabetes-Komplikation“ ange-

sehen werden (Abb. 4) (39). Ein glykä-

J. H. Koch, Orale Dysbiose und Allgemein-Erkrankungen: 
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Abb. 4: Hemmung der Glukoseaufnahme durch Entzündungsmediatoren: Diese können die Insulinresistenz unter anderem durch Aktivie-
rung des Insulinrezeptors hemmen. Dadurch wird der insulinabhängige Glukosetransporter nicht in die Zellmembran eingebaut. (Schema: 
James Deschner, zm 98;2008(18):28-40) (74)

prophylaxe impuls  29. Jahrgang, 16-25, 2025  

Orale und systemische Erkran-
kungen – klinische Evidenz

Eine aktuelle gemeinsame Konsens-Er-

klärung der European Federation of Pe-

riodontology (EFP, Wissenschaft) und 

der europäischen Teilorganisation der 

World Organization of Family Doctors 

(WONCA Europe, Berufsverband) defi-

niert Diabetes Typ 2, kardiovaskuläre 

Symptomatiken (zum Beispiel Blut-

hochdruck) und chronisch-obstruktive 

Atemwegserkrankungen als „unabhän-

gig mit Parodontitis assoziiert“ (32). Eine 

systematische Literaturübersicht aus 

dem Jahre 2022 stellt weiterhin fest, 

dass erfolgreiche Parodontitis-Behand-

lungen reduzierte „kardiometabolische“ 

Risiken und systemische Entzündung 

(Abb. 2) sowie weniger Frühgeburten 

zur Folge haben (33).  

Als Indikatoren für die ersten beiden 

Punkte dienten veränderte Entzün-
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misch unzureichend eingestellter Dia-

betes verschlechtert daher die Erfolgs-

aussichten einer Parodontitis-Behand-

lung (40, 41). Ein interdisziplinärer 

Austausch mit Internist oder Hausarzt 

ist bei beiden Erkrankungsgruppen an-

gezeigt (32).

Fazit: Langfristige Daten für die Wirksam-
keit einer Parodontitis-Therapie gegen 
systemische Erkrankungen sind noch rar. 
Das gilt auch für Herz-Kreislauf-Erkran-
kungen und Diabetes, wobei die Studien-
lage für Diabetes belastbarer ist. 
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Schwangerschaft und Geburt

Statistisch schwach ausgeprägte, aber 

von anderen Risikofaktoren unabhängi-

ge Zusammenhänge wurden auch zwi-

schen Mundgesundheit und uner-

wünschtem Verlauf oder Ausgang von 

Schwangerschaften gefunden (42). Pa-

thogenetisch wird unter anderem eine 

Infektion des Fötus oder Embryos mit 

pathogenen Mikroorganismen über die 

Plazenta diskutiert (43). Ein therapeuti-

scher Effekt von Gingivitis- oder Paro-

dontitis-Behandlungen konnte, wenn 

auch mit nur geringer Evidenzstärke, für 

Frühgeburten und ein reduziertes Ge-

burtsgewicht gezeigt werden (44, 45). 

Wie bei Herz-Kreislauf-Erkrankungen 

werden zur Risikominimierung eine – 

möglichst bereits vorgeburtliche – gute 

Mundhygiene und professionelle Pro-

phylaxe sowie bei Bedarf eine Parodon-

titis-Therapie empfohlen (46, 47).

Atemwegserkrankungen und 
Covid-19

Bei Atemwegserkrankungen, darunter 

chronisch-obstruktive Lungenerkran-

kung (COPD) und obstruktive Schlafap-

noe (OSA), wurden ebenfalls Assoziatio-

nen zu Parodontitis festgestellt (48). Für 

Covid-19-Patienten mit Parodontitis 

zeigten sich erhöhte Infektions- und 

Sterblichkeitsrisiken (49, 50). Zwischen 

Mundhöhlen-Mikrobiom und akuten 

und chronischen Lungenerkrankungen 

werden weitere ätiopathologische Ver-

bindungen diskutiert (51). Auch in die-

sem Bereich existieren nur wenige In-

Anzeige
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terventionsstudien, die auf begrenzter 

Datenbasis einen positiven parodontal-

therapeutischen Effekt für COPD, OSA 

und Asthma zeigen (52). Weiterhin las-

sen sich durch professionelle Mundpfle-

gemaßnahmen oder vorgeschaltete Pa-

rodontitis-Behandlungen aspirations-

bedingte Pneumonien bei hospitalisier-

ten Patientinnen und Patienten vermei-

den (52-54). 

Fazit: Zur Komplikationsvermeidung im 
Zusammenhang mit Schwangerschaft und 
Geburt ist eine gute Mundhygiene und bei 
Bedarf parodontale Therapie angezeigt. 
Begrenzte Evidenz spricht für dieselben 
Maßnahmen bei Patientinnen und Patien-
ten mit manifestem oder erhöhtem Risiko 
für Lungenerkrankungen.  

Rheumatoide Arthritis und Neu-
rodegeneration

Rheumatoide Arthritis (RA) ist eine im-

munologische Erkrankung, die sich in 

geschwollenen und geröteten Gelen-

ken äußert und mit erhöhtem Risiko für 

Parodontitis verbunden ist (55). Gezeigt 

wurde eine verstärkte Immunantwort 

von RA-Patienten auf den Parodontitis-

Leitkeim Porphyromonas gingivalis und 

eine reduzierte Aktivierbarkeit von T-Kil-

lerzellen (56). Eine systematische Über-

sicht zeigt als Effekt von Parodontitis-

Behandlung eine reduzierte RA-Erkran-

kungsaktivität (57). Umgekehrt kann 

eine medikamentöse RA-Therapie pa-

rodontaler Entzündung entgegenwir-

ken (58). Auch hier ist daher, wie bei an-

deren in diesem Beitrag genannten Er-

krankungen, ein interdisziplinäres Konsil 

zu empfehlen (59).

Ein weiterer Komplex mit Bezug zu Par-

odontitis sind neurodegenerativ-de-

menzielle Erkrankungen wie Alzheimer 

und Parkinson. Auf der Basis von Tier-

studien in erkranktem Hirngewebe wird 

oralen Mikroorganismen eine pathoge-

netische Rolle zugeschrieben (60, 61). 

Eine Querschnittsstudie mit großen Pa-

tientenkollektiven zeigt einen Zusam-

menhang zwischen Parodontitis und 

Veränderungen der weißen Hirnsubs-

tanz (62). Beobachtungsstudien spre-

chen für einen Zusammenhang zwi-

schen Stress und Depressionen mit Gin-

givitis und Parodontitis (7, 63, 64). Ätio-

logisch kommen hier und auch bei Ka-

ries eine reduzierte Immunantwort auf 

Mikroorganismen und damit verknüpfte 

pathologische Veränderungen im Sinne 

einer Dysbiose in Frage. Diese Annahme 

muss jedoch in Bezug auf Verzerrungs-

faktoren, wie zum Beispiel stressbeding-

te Veränderungen von Ernährung oder 

Mundhygiene, geprüft werden (63).

Fazit: Für rheumatoide Arthritis wurde ein 
bidirektionaler therapeutischer Nutzen 
gezeigt, der für eine interdisziplinäre Zu-
sammenarbeit spricht. Auch für neuro-
degenerative Erkrankungen, Stress und 
Depressionen sind – jeweils unterschied-
liche – Verbindungen zu oralen Erkran-
kungen dokumentiert. 

 
Onkologische Erkrankungen

Die ätiologische Rolle von Mikroorganis-

men bei onkologischen Erkrankungen 

ist gut dokumentiert, zum Beispiel in Be-

zug auf Magen- (Heliobacter pylori) und 

Zervixkarzinome (Papillomaviren). Ana-

log zur Entstehung oraler Plattenepi-

thelkarzinome könnten aus dem Mund 

über die Speiseröhre, die Luftröhre oder 

auf dem Blutweg gestreute Mikroorga-

nismen auch im übrigen Körper eine Pa-

thologie verursachen oder zu dieser bei-

tragen (65, 66). Im Verdacht stehen zum 

Beispiel Fusobacterium nucleatum und 

Porphyromonas gingivalis, zwei Spezies, 

die auch bei Parodontitis bedeutsam 

sind (67). Wie im Abschnitt „Orale Ent-

zündung als Schnittstelle“ beschrieben, 

könnten Mikroorganismen über immu-

nologische Vorgänge an der Kanzeroge-

nese beteiligt sein (30, 65, 68). Groß an-

gelegte epidemiologische Studien zei-

gen bezüglich einer Korrelation zwi-

schen Parodontitis und Krebsinzidenzen 

zum Teil widersprüchliche Ergebnisse 

(69, 70).

Unabhängig von dieser Fragestellung 

sollten onkologische Patienten unter 

Immunsuppression bereits im Vorfeld in 

Bezug auf Mundhygiene und parodon-

tale Gesundheit optimal eingestellt wer-

den (53, 71). Dazu gehört auch eine pro-
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Anzeige

fessionelle präventive Betreuung im 

Verlauf der Erkrankung (72). Diese wird 

auch bei Patienten mit Plattenepithel-

karzinomen im Mund- und Rachenbe-

reich dringend empfohlen (73).

Fazit: Wie orale Mikroorganismen an 
der Entstehung von Krebserkrankungen 
beteiligt sind, ist noch unzureichend ge-
klärt. Immunsupprimierte onkologische 
und andere Patientinnen und Patienten 
sollten schon im Vorfeld präventiv be-
treut werden. 

Schlussfolgerungen

Eine Dysbiose als krankhafte Verschie-

bung des mikrobiellen Gleichgewichts 

im Mund ist ein wichtiger Risikofaktor 

für orale, aber auch für Erkrankungen im 

übrigen Körper. Dazu gehören neben 

den aktuell am besten untersuchten 

Herz-Kreislauf-Erkrankungen und Dia-

betes mellitus zahlreiche weitere, dar-

unter auch onkologische Erkrankungen. 

Um betroffene Patientinnen und Patien-

ten erfolgreich zu behandeln, sind ein 

guter Kenntnisstand zu deren gesund-

heitlicher Vorbelastung, bestehenden 

anderen Risikofaktoren und bei Bedarf 

eine fachgerechte interdisziplinäre Zu-

sammenarbeit notwendig. pi
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