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Die Mundhohle als Eingangspforte zum Verdauungstrakt ist von Er-
krankungen des Magens und des Darms fast immer in Mitleidenschaft
gezogen. Reflux, Gastritis, chronisch entztindliche und autoimmune
Darmerkrankungen gefahrden in unterschiedlicher Weise die orale
Gesundheit. Resorptionsstorungen fihren zu Malabsorption und da-
mit zu einem Mangel an Vitaminen und Mineralstoffen, die eine Rei-
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fungsstérung und Atrophie der oralen Epithelien zur Folge hat. Der

folgende Fachbeitrag schildert die Zusammenhdnge zwischen der

Mundgesundheit und dem Verdauungssystem sowie die Vorteile einer

interdisziplindren Zusammenarbeit zwischen Zahn- und Hausarzt.

Mundgesundheit

und Verdauungssystem
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Das Kleindkosystem Mundhdhle steht in enger Wechsel-
beziehung mit den Mikrobiomen des Gastrointestinaltrakts.!
Daher wirken sich Veranderungen der oralen Biozonose auch
auf das Verdauungssystem aus. Potenziell pathogene Keime
aus Zahnfleischtaschen werden mit dem Speichel verschluckt,
kdnnen haufig das an sich bakterien- und pilzfeindliche saure
Milieu des Magens Uberwinden und sich im Darm erfolgreich
ansiedeln und etablieren.

GERD - Speichel contra Magensaft

Umgekehrt gerdt, vor allem bei Sphinkterschwache oder
Gastrodsophagealem Reflux (GERD), saurer pepsinhaltiger
Magensaft in die Mundhohle.>3 Magenséure mit ihrem nied-
rigen pH-Wert bringt die Pufferkapazitdt des Speichels selbst
bei guter Driisenfunktion an ihre Grenzen. Der iiber den Para-
sympathicus gesteuerte ,esophago-salivary reflex” sollte
die zunehmende Aziditat in der Speiserdhre eigentlich durch
vermehrte Speichelbildung kompensieren. Leider wird dieser
Schutzmechanismus bei GERD aus bisher noch nicht vollstan-
dig geklarten Griinden auBer Kraft gesetzt. Entgegen der phy-
siologischen Erfordernisse kommt es zu einer Hyposalivation
und einer ausgepragten Xerostomie.*> Dabei werden nicht nur
die oralen Hart- und Weichgewebe schutzlos dem Saureangriff
ausgesetzt, sondern auch das gesamte Milieu der Mundhdhle
verandert. Der Mangel an antimikrobiellen Substanzen und Im-
munglobulin-A im Speichel fiihrt zu einer iberproportionalen
Vermehrung parodontalpathogener Bakterien. GERD ist nicht
nur ein unabhéngiger Risikofaktor fir Gingivitis und Parodon-
titis, sondern fordert auch oralen Soor und in der Folge die
Ansiedelung von Candida auf die refluxgeschadigte Schleim-

haut der Speiseréhre mit den schwerwiegenden Folgen einer
Soorésophagitis (Abb. 1). Es entsteht ein selbstverstarkender
Mechanismus, der sowohl die Progression von GERD als auch
von parodontalen Entziindungen vorantreibt.5’

Helicobacter — der Sulkus als Reservoir

Tiefe Zahnfleischtaschen sind aber nicht nur Streuherde fiir
primar orale Pathogene. Die Biofilme im Sulkus bilden auch
Reservoirs fur gastrointestinale Bakterien, allen voran der
Erreger der B-Gastritis, Helicobacter pylori (H. pylori; Abb. 2).
Dieses gramnegative spiralig gewundene Bakterium ist der
Verursacher von Duodentalgeschwiiren und zahlt wegen

- ¥ Lo * - L ‘ i ',' / b 1
' ,}f.a j w‘i - :\_\ \_h—.;: \'_‘ 2 ]

e

Abb. 1: Eine Soordsophagitis als Folge oraler Candidiasis.
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Abb. 2: Erreger der B-Gastritis, Helicobacter pylori.

seiner Fahigkeit zur Induktion von Magenkarzinomen und
MALT-Lymphomen zur Gruppe 1 der definierten Kanzerogene.
Genetische Untersuchungen bestatigen, dass es sich bei
H. pyloriin Magen und in den Zahnfleischtaschen der betroffe-
nen Patienten um idente Genotypen handelt.®-'° Da der Keim
vorwiegend fakal/oral und auch (ber kontaminiertes Wasser
und Lebensmittel iibertragen wird, ist eine primére Besiedelung
sowohl im Magen als auch in vorbestehenden Lésionen der
Mundhohle méglich. Die Menge an oralem Helicobacter kor-
reliert signifikant mit der Sondierungstiefe der Zahnfleisch-
taschen." Der Keim findet im nahrstoffreichen, sauerstoffarmen
Biofilm ideale Wachstumsbedingungen vor. Auf der Mund-
schleimhaut kann er eine aphthdse Stomatitis verursachen und
Inflammationen bei submukéser Fibrose aktiv modulieren. Eine
Besiedelung der Zahnfleischtaschen durch den Gastritiserre-
ger hat zudem negativen Einfluss auf den Behandlungserfolg
einer B-Gastritis. Bei zunachst erfolgreicher Eradikation durch
eine Antibiotikakombination (Amoxicillin und Clarithromycin
oder Clarithromycin und Metronidazol) persistiert er im Schutz
des subgingivalen Biofilms und kann von dort aus die Magen-
schleimhaut sekundar reinfizieren.” Eine zeitlich abgestimmte
Kombination der Tripeltherapie mit professioneller Mund-
hygiene erméglicht es, den Biofilm aufzubrechen und die da-
rin befindlichen Bakterien der Antibiose zugangig zu machen.
Da die verwendeten Antibiotika auch gegen die typischen an-
aeroben Parodontalkeime wirken, profitiert der Patient dop-
pelt von diesem interdisziplindren Therapiemanagement.’®

Keystone Pathogene —
der Weg zur intestinalen Dysbiose

Bei florider Parodontitis kommt es laufend zum Transfer pa-
thogener Keime in das Intestinum. Porphyromonas gingivalis
(P gingivalis) und Aggregatibacter actinomycetemcomitans,
Fusobacterium nucleatum und einige Streptokokkenspezies
funktionieren dabei als ,Keystone Pathogene”.™ Das bedeutet,
dass sie selbst zwar in nur geringer Menge in den standort-
fremden Mikrobiomen nachweisbar sind, jedoch durch ihre
bloBe Anwesenheit zu einer schwerwiegenden Dysbiose
fuhren. Besonders der Schlisselkeim P. gingivalis produziert
spezielle Virulenzfaktoren, die Gingipaine, welche Zellverbin-
dungen zerstéren und damit die Durchldssigkeit des Darmepi-
thels erhdhen.”>'® Zusatzlich induziert er tber spezielle Enzyme
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eine UberschieBende Entziindungsreaktion und vermindert
die Phagozytosefahigkeit der Granulozyten."” Die Kombination
zwischen alteriertem Wirtsgewebe und pathologischem Mikro-
biom férdert die Entstehung und Progression chronisch ent-
zlindlicher Darmerkrankungen, wie Colitis ulcerosa (C. ulcerosa)
und Morbus Crohn (M. Crohn; Abb.3). Beide Krankheitshilder
gehen mit massiver Symptomatik, wie anhaltender Diarrhoe,
Darmblutungen, abdominellem Schmerz und Gewichtsverlust
einher. Zu den multifaktoriellen Auslésern zahlen genetische
Disposition, autoimmune Mechanismen, Umwelteinflisse und
bakterielle Parameter. Die Achse zwischen dem oralen und
intestinalen Mikrobiom ist dabei ein zentraler Faktor, da der
entzlindliche Respons der Darmschleimhaut in enger Bezie-
hung zu den mikrobiellen Erkrankungen von Gingiva und
Parodontium steht.®

M. Crohn kann den gesamten Verdauungstrakt einschlieBlich
der Mundhéhle betreffen. So zeigen 20 bis 30 Prozent der
M. Crohn-Patienten Veranderungen der oralen Schleimhaut.
Viele, wie aphthdse Stomatitis, Mundwinkelrhagaden, Glossitis
und verstdrkte Neigung zu Zahnfleischentziindungen, sind auf
die mit der Erkrankung einhergehende Malabsorption und dem
daraus resultierenden Mangel an Eisen, Zink und Vitamin B
zurlickzuflhren. Pyostomatitis vegetans, 6dematdse hyper-
plastische Gingiva bis hin zu Fissuren und Pflastersteinrelief
sollten flr das zahnmedizinische Team immer ein Alarmsignal
fur die systemische Abkldrung derartiger Lasionen sein.’*2
Besonders bei jungen Menschen ist ein oraler M. Crohn eine
wichtige Differenzialdiagnose zu einer aggressiven (juvenilen)
Parodontitis.?% Doch nicht nur die chronisch entziindlichen
Darmerkrankungen selbst, sondern auch deren notwendige
immunsuppressive Therapie gefahrden die Mundgesundheit.
Bei M. Crohn und C. ulcerosa kommen immunsuppressive und
entzindungshemmende Medikamente wie Glucocorticoide,
Azathioprin, Methotrexat, Calcineurininhibitoren, z.B. Tacro-
limus, und monoklonale Antikérper wie Infliximab zum Ein-
satz. Wegen rezidivierender Darminfektionen missen haufig
Antibiotika gegeben werden, die sowohl die Darmflora als
auch das orale Mikrobiom zusatzlich irritieren. Die Folgen fir

Abb. 3: Floride Colitis ulcerosa.
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Abb. 4: Anaerobe Keime als
Verursacher der intestinalen
Dysbiose. — Abb. 5: Diffus in-
filtrierendes Magenkarzinom.

die oralen Gewebe sind Schleimhautatrophie, erhéhte Vulne-
rabilitat der Mukosa, Ulzerationen und Blutungen der Gingiva,
Uberwuchern pathogener, auch atypischer aggressiver Keime
und Multiresistenzen durch die hdufigen Antibiotikagaben.?'

Fusobacterium nucleatum —
der unterschatzte Keim

Ein oraler Schliisselkeim, der in enger Beziehung zur C. ulcerosa,
aber auch zum Darmkarzinom steht, ist das Fusobacterium
nucleatum (F. nucleatum). Im Darmmikrobiom induziert das
Bakterium die Ausschiittung proinflammatorischer Zytokine
wie TNFa und aktiviert den Prozess der Autophagie.?? Dabei
werden (berproportional Organellen in den Darmzellen abge-
baut, was zu einer exzessiven Entziindung und damit zu einer
Progression der C. ulcerosa fihrt.

F. nucleatum, P. gingivalis und andere Anaerobier sind an der
Genese und Progression von Magen- und Darmkarzinomen
beteiligt (Abb. 4 und 5). Beide Keime begiinstigen die Expres-
sion von Oncogenen, unterdriicken den nattrlichen Zelltod

dysplastischer Zellen und fordern die Metastasierung durch
Erhéhung der Permeabilitdt der BlutgefaBe. Untersuchungen
an Adenokarzinomen des Dickdarms haben gezeigt, dass mit
zunehmender Entartung die Prasenz der oralen Fusobakterien
im Tumor steigt.?**

Fazit

Die friihzeitige Behandlung gingivaler und parodontaler Ent-
ziindungen verhindert die Dissemination pathogener oraler
Keime in das Verdauungssystem. Eine koordinierte Therapie
von oraler und gastrointestinaler Krankheit fiihrt letztendlich
zur Verbesserung beider Krankheitsbilder und ist ein wichtiger
Baustein zur Verhinderung bdsartiger Lasionen. Wie in vielen
Bereichen ist auch hier die interdisziplindre Zusammenarbeit
zwischen den verschiedenen medizinischen Fachrichtungen
der Schllssel zum Erfolg fir die Erhaltung der Gesundheit von
Zahn und Kérper.

Abbildungen: © DDr. Christa Eder
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Q Warum ist die Zusammenarbeit zwischen Zahn- und Hausarzt fiir die Patientenbetreuung so wichtig?
O | Oralpathogene Bakterien triggern die Ausldsung  dem Zahnarztteam und dem behandelnden All-

.©-| und Progredienz zahlreicher systemischer Erkran-  gemeinmediziner. Nach einem, im Idealfall persén-

E kungen, umgekehrt wirken diese negativ auf den lichen, nicht nur auf einen Fragebogen beschrank-

v oralen Status zuriick. Prophylaxe und Therapie ora- ~ ten Anamnesegesprach mit dem Patienten ist die

8 ler Lasionen gehen daher weit Uber die Zahnerhal-  Kontaktaufnahme mit dem Kollegen die Grundlage

<:E’ tung hinaus. Moderne Zahnmedizin erfordert enge  fir eine erfolgreiche Zusammenarbeit.

Kooperation mit anderen medizinischen Bereichen.
Leider liegt immer noch viel zu wenig Augenmerk
auf dieser interdisziplindren Zusammenarbeit. An-
satze dazu sollten bereits im Studium und in der
Ausbildung gesetzt werden, z.B. durch gemein-
same Praktika und Vorlesungen fiir Studenten. Die
effektivste Form der interdisziplindren Zusammen-
arbeit ist eine direkte Kommunikation zwischen
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