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Zusammenfassung

Eine orale Dysbiose lasst sich als patho-
logische Veranderung des Mikrobioms
beschreiben, mit komplexer Verbindung
zur Immunantwort. Dieser Beitrag er-
lautert aktuelle Konzepte fiir den Uber-
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 Entzindung zusam-
menhangen. Schlielilich informiert er
Uber therapeutische Auswirkungen
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eines oralen Dysbiose-Managements
auf diese Erkrankungen.

Qrales Mikrobiom als
Okosystem

Zwischen der mikrobiellen Lebensge-
meinschaft und oralen Geweben be-
steht im gesunden Zustand ein Gleich-
gewicht (1, 2). Dieses ist zum Teil sym-
biotisch, nutzt also sowohl den Mikro-
organismen als auch dem Wirt. Das gilt
zum Beispiel fur eine reduzierende Wir-
kung auf Nitrat, die fur Bakterienarten
aus den Gattungen Neisseria, Actino-
myces und weiteren nachgewiesen

Quintessenz fur das Praxisteam

Parodontitis ist Folge einer subgingivalen Dysbiose,
eines gestorten Gleichgewichts im Biofilm. Ein dysbioti-
scher Biofilm ist einerseits Risikofaktor flir eine Endo-
karditis und Pneumonie. Andererseits ist Parodontitis
ein Risikofaktor fiir eine Reihe systemischer Erkrankun-
gen. Dazu gehdren Typ-2-Diabetes, kardiovaskulare,
Atemwegs- und neurodegenerative Erkrankungen und
Krebs. Patienten mit Typ-2-Diabetes haben durch eine
Parodontitis-Behandlung einen signifikanten Nutzen.
Umgekehrt kénnen sich einige systemische auch auf
orale biofilm-induzierte Erkrankungen auswirken. Ent-
sprechend bendtigen betroffene Patienten eine enge
interdisziplinare Zusammenarbeit mit internistischer
Medizin und anderen Fachgebieten.

wurde. Die entstehenden Stickoxide
sind entzindungshemmend und be-
gUnstigen die kardiovaskulare Gesund-
heit (3). Bestimmte Mikrobiom-,Okoty-
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
verandertes Uber 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 (atiologischer Zusam-
menhang). Dazu gehoéren eine schlech-
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Mikrobiom in seiner
komplexen Konstellation und
interzelluldaren Kommunikation

Abb. 1: Phasenverlauf einer
pathologischen Biofilm-Ent-
wicklung: Der Ubergang in

ein dysbiotisches Mikrobiom
erfolgt nur bei Vorliegen von
Risikofaktoren. Dazu gehdren
eine schlechte Mundhygiene,
Rauchen, schlechte Ernahrung
und systemische Erkrankungen.
(Grafik: EMS)

te Mundhygiene, ungunstige Ernahrung,
hormonelle Veranderungen infolge
Schwangerschaft, mangelhafte Quanti-
tat oder Qualitat des Speichels, Rau-
chen, Stress, systemische Erkrankungen
und Antibiotika-Medikation (4, 6-11). Die
Rolle genetischer Faktoren ist noch
weitgehend ungeklart (12, 13).

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

Dysbiose und orale
Erkrankungen

In Bezug auf Karies zeigt eine aktuelle
prospektiv angelegte Untersuchung mit
molekularbiologischen Analysemetho-
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mit dem Wirt, beeinflusst auch

durch seine Immunregulati-
on den gesamten
Organismus.

den (Next Generation Sequencing) dys-
biotische Veranderungen bis zu drei
Jahre vor Auftreten einer Lasion (14).
Der Ubergang in einen pathologischen
Zustand erfolgt demnach landfristig,
nicht wie bisher vermutet durch kurz-
fristige Anderungen zum Beispiel in der
Erndhrung oder Mundhygiene. Die da-
hinter stehenden molekularbiologi-
schen Zusammenhange sind noch un-
zureichend geklart (15).

Fur Gingivitis gibt es jedoch zunehmend
Daten zu mikrobiellen, aber auch im-
munologischen Veranderungen im Ge-
webe (12, 16). Beim maglichen Uber-
gang in eine Parodontitis ist das Gleich-
gewicht zwischen Mikrobiom und
Wirtsantwort in pathologischer Weise
gestort, was zu entzundlichem Abbau
von Hart- und Weichgeweben flhrt (17,

18). Zeitrdume fiir den Ubergang in eine
Dysbiose sind wahrscheinlich individu-
ell unterschiedlich und von Risikofakto-
ren abhangig (siehe oben). Auch hier
kénnen aufgrund von Befunden aus der
Therapie langere Zeitrdume angenom-
men werden, die sich vor einer Paro-
dontitis-Erstmanifestation und in der
Nachsorge (UPT) unterscheiden (19).

Ein ursachlicher Zusammenhang wird
auch zwischen Dysbiose und dem Auf-
treten von oralen Plattenepithelkarzino-
men vermutet. Eine retrospektive Studie
zeigte beides unabhangig von Kofakto-
ren wie Rauchen und Alkohol (20). Eine
systematische Ubersicht zur Rolle der
Mundhygienequalitat bei Patientinnen
und Patienten mit Karzinomen im Kopf-
und Halsbereich liefert ein weiteres In-
diz fUr atiologische Verbindungen (21).
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Abb. 2: Schematische Darstellung von Zusammenhangen zwischen Parodontitis und den systemischen Erkrankungen Atherosklerose,
Diabetes mellitus und rheumatoide Arthritis

Erklarung der Abkirzungen: AGEs/RAGE = glykamische Stoffwechselprodukte/Rezeptoren; CRP/IL-1/IL-6/TNF alpha = Entziindungsme-
diatoren; MZ/PMNs = ,Fresszellen” des Immunsystems; PPAD/MPO/NETSs = relevant fir die Bildung autoimmuner Antikorper)
(Originalpublikation des Schemas: Dommisch H, et al. Parodontologie 2020, Ausgabe 12, S. 1398) (74)

Abb. 3: Eine Reihe von Allgemein- und
Alzheimer systemischen Erkrankungen wird mit ora-
ler Dysbiose und vor allem dadurch ver-
ursachter Parodontitis in Verbindung ge-
bracht. Kausale Beziehungen sind nur bei

Depressionen

Mundkrebs Schlaganfall einem Teil geklrt. (Grafik: EMS)
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Das Mikrobiom auf der Oberflache 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, langerfristiger mikrobieller Verschiebungen. Plat-
tenepithelkarzinome haben ebenfalls ein verandertes Mikro-
biom.

Orale Entziindung als Schnittstelle

Eine Wechselwirkung von Mikrobiom und Entzandung gilt als
entscheidender atiologischer Faktor nicht nur bei oralen, son-
dern auch bei vielen anderen chronisch-entzundlichen Er-
krankungen im Korper (23, 24). So werden zunehmend Me-
chanismen beschrieben, die Parodontitis zum Beispiel mit kar-
diovaskularen Erkrankungen, Diabetes oder Krebs gemeinsam
hat (25-27). Uber den Blutweg (Bakteriamie) gelangen Mikro-
organismen und Entziindungs-Mediatoren aus dem entzin-
deten Kérperbereich in das Knochenmark, wo sie neben der
lokalen angeborenen, auch eine adaptive (erworbene) Im-
munantwort ausldsen (28). Diese verlauft Uber langere Zeit-
raume, spielt bei chronischen Erkrankungen eine zentrale Rol-
le und fahrt auch bei behandelter Parodontitis zu erhdhter
EntzUndungsneigung (29, 30).

Die bei Parodontitis je nach Schweregrad grofRe Oberflache
entzlindeter Gewebe fordert diese Vorgange (31). Sie kdnnten
ein atiologisches Bindeglied zwischen oralen und systemi-
schen Erkrankungen darstellen und die haufig ,geteilte” Pra-
valenz erklaren (25). Bisher ist es aber je nach Erkrankung un-
klar, ob die Entzindung im Mundraum ein unabhangiger atio-
logischer Faktor ist oder ob es sich um ein nicht-kausales
Zusammentreffen (Assoziation) im Sinne einer allgemein er-
héhten Entzindungsneigung im Kérper handelt. Sicher nach-
weisbar ist eine kausale Beziehung nur mit Interventionsstu-
dien, im Idealfall mit gut durchgeflUhrten randomisiert-kont-
rollierten Studien (RCTs). Diese werden in der Regel von Kos-
tenerstattern vor der Genehmigung neuer Versicherungsleis-
tungen verlangt, sind aber aufwendig und kénnen unter
ethischen Gesichtspunkten anspruchsvoll durchzuflUhren sein.

Fazit: Chronisch-entziindliche Erkrankungen im Mund und
ubrigen Korper haben gemeinsame immunologische Merkmale.
Diese kénnten ein atiologisches Bindeglied sein, das eine ge-
meinsam auftretende erhohte Haufigkeit erklaren hilft.
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Abb. 4: Hemmung der Glukoseaufnahme durch Entzindungsmediatoren: Diese kénnen die Insulinresistenz unter anderem durch Aktivie-
rung des Insulinrezeptors hemmen. Dadurch wird der insulinabhangige Glukosetransporter nicht in die Zellmembran eingebaut. (Schema:

James Deschner, zm 98;2008(18):28-40) (74)

Orale und systemische Erkran-
kungen — klinische Evidenz

Eine aktuelle gemeinsame Konsens-Er-
klarung der European Federation of Pe-
riodontology (EFP, Wissenschaft) und
der europaischen Teilorganisation der
World Organization of Family Doctors
(WONCA Europe, Berufsverband) defi-
niert Diabetes Typ 2, kardiovaskulare
Symptomatiken (zum Beispiel Blut-
hochdruck) und chronisch-obstruktive
Atemwegserkrankungen als ,unabhan-
gig mit Parodontitis assoziiert” (32). Eine
systematische Literaturlbersicht aus
dem Jahre 2022 stellt weiterhin fest,
dass erfolgreiche Parodontitis-Behand-
lungen reduzierte ,kardiometabolische”
Risiken und systemische Entzindung
(Abb. 2) sowie weniger Frihgeburten
zur Folge haben (33).

Als Indikatoren fur die ersten beiden
Punkte dienten veranderte Entzin-

20

dungsmarker- und Blutzuckerwerte. In
den hierfur ausgewerteten RCTs wur-
den aber nur Zeitraume von maximal
sechs Monaten nachuntersucht. Klini-
sche Endpunkte fUr meist nach lange-
ren Zeitraumen auftretende kardiovas-
kulér bedingte Ereignisse, wie zum Bei-
spiel Herzinfarkte oder Schlaganfalle,
konnten nicht einbezogen werden. Im
Folgenden werden — ohne Anspruch
auf Vollstandigkeit — einige Erkrankun-
gen und Erkrankungskomplexe disku-
tiert, die auf unterschiedliche Weise mit
oraler Dysbiose in Verbindung stehen
oder fUr die ein Zusammenhang disku-
tiert wird (Abb. 3).

Kardiovaskuladre 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-

diovaskulare Erkrankungen folgert ein
Cochrane-Review aus dem Jahre 2019
strenge Kriterien ebenso wie eine neu-
ere systematische Ubersicht, dass Paro-
dontitis als kausaler Faktor aufgrund
vorliegender klinischer Studien nicht
gesichert ist (35, 36). In systematischen
Ubersichten und einem interdisziplina-
ren Konsens-Papier europaischer Fach-
gesellschaften wird gute Mundhygiene
und die Therapie einer manifesten Paro-
dontitis zum Ausschluss von Risikofak-
toren aber bereits empfohlen (36, 37).

FUr einen sekundaren Diabetes (Typ 2)
zeigt eine systematische Literaturaus-
wertung, dass eine parodontale Thera-
pie den Glukosewert (HbAlc) nach
sechs Monaten ,klinisch relevant” ver-
bessert (38). Umgekehrt, kann Paro-
dontitis, wie bereits zu Beginn der
1990er Jahre vermutet, als therapiebe-
durftige ,Diabetes-Komplikation” ange-
sehen werden (Abb. 4) (39). Ein glyka-
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misch unzureichend eingestellter Dia-
betes verschlechtert daher die Erfolgs-
aussichten einer Parodontitis-Behand-
lung (40, 41). Ein interdisziplinarer
Austausch mit Internist oder Hausarzt
ist bei beiden Erkrankungsgruppen an-
gezeigt (32).

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

Schwangerschaft und Geburt

Statistisch schwach ausgepragte, aber
von anderen Risikofaktoren unabhangi-
ge Zusammenhange wurden auch zwi-
schen Mundgesundheit und uner-
wunschtem Verlauf oder Ausgang von
Schwangerschaften gefunden (42). Pa-
thogenetisch wird unter anderem eine
Infektion des Fétus oder Embryos mit
pathogenen Mikroorganismen Uber die
Plazenta diskutiert (43). Ein therapeuti-
scher Effekt von Gingivitis- oder Paro-
dontitis-Behandlungen konnte, wenn
auch mit nur geringer Evidenzstarke, fur
Frihgeburten und ein reduziertes Ge-
burtsgewicht gezeigt werden (44, 45).
Wie bei Herz-Kreislauf-Erkrankungen
werden zur Risikominimierung eine -
moglichst 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). Fur
Covid-19-Patienten mit Parodontitis
zeigten sich erhdéhte Infektions- und
Sterblichkeitsrisiken (49, 50). Zwischen
Mundhéhlen-Mikrobiom und akuten
und chronischen Lungenerkrankungen
werden weitere atiopathologische Ver-
bindungen diskutiert (51). Auch in die-
sem Bereich existieren nur wenige In-

Anzeige

Die optimierte Aminomed -

durch klinische Studien bestatigt

Fluoridanteil (1.450 ppmF)

Plaqueentfernung

68,5
%

Senkung des
Gingiva-Index
nach 4 Wochen'’

weniger Schmerz-
empfindlichkeit
bereits nach 7 Tagen’

Kostenlose Proben anfordern unter: bestellung@aminomed.de, Betreff: , Pr. impuls”

Die weiterentwickelte Formulierung der medizinischen Kamillenbliiten-
Zahncreme ist jetzt noch empfehlenswerter bei erhéhtem Parodontitis-
Risiko und fiir Sensitiv-Patienten:

v einzigartiges Doppel-Fluorid-System mit erhéhtem

‘/ Rezeptur ohne Titandioxid — so werden die natlirlichen
Inhaltsstoffe wie z. B. Kamillenextrakte sichtbar

V/ noch sanftere Zahnpflege (RDA 31)? bei sehr guter

v/ fir die bestmoégliche Mundpflege bei gereiztem Zahnfleisch
und empfindlichen Zdhnen / empfindlicher Mundschleimhaut

Wirksamkeit bestétigt durch zahnmedizinische
Untersuchungen und klinische Studien

56,9
%

Senkung des
Plaque-Index
nach 4 Wochen'

AGIN,
e

¥k kK ke

5-sterne-garantie.de
KLINISCH GETESTET

pfindlichen Zdhnen

h und

Dr. Liebe Nachf. GmbH & Co. KG
D-70746 Leinfelden-Echterdingen
www.aminomed.de/zahnaerzte

%



WISSENSCHAFT

J. H. Koch, Orale Dysbiose und Allgemein-Erkrankungen:
Teil 1 — Atiologie und therapeutische Bedeutung

Literaturverzeichnis:

1. Marsh PD, Zaura E. Dental biofilm: ecological interactions in
health and disease. J Clin Periodontol. 2017;44 Suppl 18:512-
S522.

2. Mira A, Simon-Soro A, Curtis MA. Role of microbial commu-
nities in the pathogenesis of periodontal diseases and caries. J
Clin Periodontol. 2017;44 Suppl 18:5S23-S38.

3. Morou-Bermudez E, Torres-Colon JE, Bermudez NS, Patel
RP, Joshipura KJ. Pathways Linking Oral Bacteria, Nitric Oxide
Metabolism, and Health. J Dental Res. 2022;101:623-31.

4. Zaura E, Brandt BW, Prodan A, Teixeira de Mattos MJ, Iman-
galiyev S, Kool J, et al. On the ecosystemic network of saliva in
healthy young adults. ISME J. 2017;11:1218-31.

5. Sanz M, Beighton D, Curtis MA, Cury JA, Dige I, Dommisch
H, et al. Role of microbial biofilms in the maintenance of oral
health and in the development of dental caries and periodontal
diseases. Consensus report of group 1 of the Joint EFP/ORCA
workshop on the boundaries between caries and periodontal
disease. J Clin Periodontol. 2017;44 Suppl 18:55-S11.

6. Baumgartner S, Imfeld T, Schicht O, Rath C, Persson RE,
Persson GR. The impact of the stone age diet on gingival
conditions in the absence of oral hygiene. J Periodontol.
2009;80:759-68.

7. Aggarwal K, Gupta J, Kaur RK, Bansal D, Jain A. Effect of
anxiety and psychologic stress on periodontal health: a
systematic review and meta-analysis. Quintessence Int.
2022,53:144-54.

8. Mumghamba EG, Manji KP, Michael J. Oral hygiene practi-
ces, periodontal conditions, dentition status and self-reported
bad mouth breath among young mothers, Tanzania. Int J Dent
Hyg. 2006,4:166-73.

9. Ramseier CA, Suvan JE. Behaviour change counselling

for tobacco use cessation and promotion of healthy lifestyles:
a systematic review. J Clin Periodontol. 2015,42 Supp! 16:
547-558.

10. Prodan A, Brand HS, Ligtenberg AJ, Imangaliyev S, Tsivts-
ivadze E, van der Weijden F, et al. Interindividual variation,
correlations, and sex-related differences in the salivary bioche-
mistry of young healthy adults. Eur J Oral Sci. 2015;123:149-57.

11. Woelber JP, Gebhardt D, Hujoel PP. Free sugars and gingi-
val inflammation: A systematic review and meta-analysis. J Clin
Periodontol. 2023;50:1188-201.

12. Nibali L, Di lorio A, Onabolu O, Lin GH. Periodontal infec-
togenomics: systematic review of associations between host
genetic variants and subgingival microbial detection. J Clin
Periodontol. 2016;43:889-900.

13. Nibali L, Di lorio A, Tu YK, Vieira AR. Host genetics role in
the pathogenesis of periodontal disease and caries. J Clin Pe-
riodontol. 2017;44 Suppl 18:552-S78.

14. Kahharova D, Pappalardo VY, Buijs MJ, de Menezes RX,
Peters M, Jackson R, et al. Microbial indicators of dental
health, dysbiosis, and early childhood caries. J Dent Res.
2023;102:759-66.

15. Meyle J, Dommisch H, Groeger S, Giacaman RA, Costalon-
ga M, Herzberg M. The innate host response in caries and peri-
odontitis. J Clin Periodontol. 2017;44:1215-25.

22

terventionsstudien, die auf begrenzter
Datenbasis einen positiven parodontal-
therapeutischen Effekt fur COPD, OSA
und Asthma zeigen (52). Weiterhin las-
sen sich durch professionelle Mundpfle-
gemalnahmen 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 fur dieselben
MaBnahmen bei Patientinnen und Patien-
ten mit manifestem oder erhéhtem Risiko
fur Lungenerkrankungen.

Rheumatoide Arthritis und Neu-
rodegeneration

Rheumatoide Arthritis (RA) ist eine im-
munologische Erkrankung, die sich in
geschwollenen und gerdteten Gelen-
ken auRert und mit erhdhtem Risiko far
Parodontitis verbunden ist (55). Gezeigt
wurde eine verstarkte Immunantwort
von RA-Patienten auf den Parodontitis-
Leitkeim Porphyromonas gingivalis und
eine reduzierte Aktivierbarkeit von T-Kil-
lerzellen (56). Eine systematische Uber-
sicht zeigt als Effekt von Parodontitis-
Behandlung eine reduzierte RA-Erkran-
kungsaktivitat (57). Umgekehrt kann
eine medikamentése RA-Therapie pa-
rodontaler Entzlindung entgegenwir-
ken (58). Auch hier ist daher, wie bei an-
deren in diesem Beitrag genannten Er-
krankungen, ein interdisziplinares 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 groRen Pa-
tientenkollektiven zeigt einen Zusam-
menhang zwischen Parodontitis und
Veranderungen der weilRen Hirnsubs-
tanz (62). Beobachtungsstudien spre-
chen fur einen Zusammenhang zwi-

schen Stress und Depressionen mit Gin-
givitis und Parodontitis (7, 63, 64). Atio-
logisch kommen hier und auch bei Ka-
ries eine reduzierte Immunantwort auf
Mikroorganismen und damit verknupfte
pathologische Veranderungen im Sinne
einer Dysbiose in Frage. Diese Annahme
muss jedoch in Bezug auf Verzerrungs-
faktoren, wie zum Beispiel stressbeding-
te Veranderungen von Erndhrung oder
Mundhygiene, gepruft werden (63).

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

Onkologische Erkrankungen

Die atiologische 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 kénnten aus dem Mund
Uber die Speiserdhre, die Luftrohre oder
auf dem Blutweg gestreute Mikroorga-
nismen auch im Ubrigen Korper 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-
zUndung als Schnittstelle” beschrieben,
kénnten Mikroorganismen tber immu-
nologische Vorgange an der Kanzeroge-
nese beteiligt sein (30, 65, 68). GroR an-
gelegte epidemiologische Studien zei-
gen bezuglich einer Korrelation zwi-
schen Parodontitis und Krebsinzidenzen
zum Teil widerspruchliche Ergebnisse
(69, 70).

Unabhangig 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 gehort auch eine pro-
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fessionelle praventive 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-
klart. Immunsupprimierte onkologische
und andere Patientinnen und Patienten
sollten schon im Vorfeld praventiv be-
treut werden.

Schlussfolgerungen
Eine Dysbiose als krankhafte Verschie-

bung des mikrobiellen Gleichgewichts
im Mund ist ein wichtiger Risikofaktor

Anzeige

fur orale, aber auch fur Erkrankungenim
Ubrigen Koérper. Dazu gehéren 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 interdisziplinare Zu-
sammenarbeit notwendig. pi
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