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ZUSAMMENFASSUNG

Seit zwei Jahrzehnten beschäftigt man sich in 

der Parodontologie mit dem Einfluss von Paro-

dontitis auf die Schwangerschaft, das vermin-

derte Geburtsgewicht oder die frühzeitige Ge-

burt. Auch hypertensive Erkrankungen während 

der Schwangerschaft, die unbehandelt zum Tod 

der Mutter führen können, haben eine besondere 

Bedeutung. Aufgrund stabil erhöhter Geburts-

raten in der Schweiz, auch neben Berufstätigkeit 

und Karriere der Frauen, ist diese Thematik für 

die Zahnmedizin aktueller geworden denn je 

zuvor. Die Raten von Frühgeburten und vermin-

dertem Geburtsgewicht steigen weltweit an und 

sind die Hauptursache für neonatale Morbidität 

und Mortalität. Der Handlungsbedarf bezüglich 

Prävention, Aufklärung und medizinischer Be-

treuung schwangerer Frauen ist weltweit gege-

ben. In diesem Artikel wird zunächst ein Über-

blick über die Thematik gegeben und ferner auf 

die notwendige interdisziplinäre gynäkologisch- 

zahnmedizinische Therapie eingegangen. So 

können Zahnärzte in der täglichen Praxis auch 

in Zukunft einen kleinen, aber nicht unwesent-

lichen Teil zur Verbesserung der Situation betrof-

fener Frauen und ihrer Kinder leisten.

Bild oben: Die etablierte Parodontitis hat einen Einfluss 

auf das werdende Kind.
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Einleitung
Die Geburtenrate in der Schweiz 2017 ist laut Statista seit 2009 
mit 1,52 geborenen Kindern pro Frau unverändert geblieben, 
dennoch ist für Frauen in der Schweiz neben eigenen Kindern 
auch ihre eigene Karriere wichtiger geworden (Statista 2018).

Laut Staatssekretariat für Wirtschaft (SECO) des Bundesamtes 
für Sozialversicherung (BSVI) ist ersichtlich, dass gerade die 
Erwerbsquote der Frauen deutlich gestiegen ist und deren Er­
werbstätigenquote nicht mehr nur in Teilzeit absolviert wird 
(SECO 2004). Auch ist die Zahl der Familien mit Kindern, bei de­
nen beide Elternteile erwerbstätig sind, nicht nur in den länd­
licheren Kantonen deutlich gestiegen. Gemäss Bundesamt für 
Statistik (BFS) liegt das Alter der Mutter bei der Geburt des Kin­
des bei 32,3 Jahren und damit deutlich über dem durchschnitt­
lichen Alter der Mütter im Ausland (30,7 Jahre); in 38% der Fälle 
sind die Mütter sogar älter als 35 Jahre.

Aufgrund der stetigen Brisanz von Geburten und Schwanger­
schaft haben die vielleicht längst in Vergessenheit geratenen 
Schwangerschaftskomplikationen wie Frühgeburt und niedri­
ges Geburtsgewicht weiterhin einen wichtigen Stellenwert.

Erstmals veröffentlichte Miller im Jahre 1891 die «focal infec­
tion theory» und konzentrierte sich dabei auf periphere Ent­
zündungsherde. Diese können dazu beitragen, in anderen 
Organen eine Krankheit zu fördern oder gar zu initiieren. Er 
beschrieb den Mund als einer dieser Entzündungsherde (Miller 
1891). In den letzten zwei Jahrzehnten hat sich die Forschung 
intensiv mit den potenziellen Zusammenhängen von Paro­
dontitis und systemischen Erkrankungen auseinandergesetzt. 
Parodontitis wurde in Verbindung mit Diabetes, Aspirations­
pneumonie, Rheumatoider Arthritis, Demenz, Übergewicht, 
metabolisches Syndrom und Herz­Kreislauf­Erkrankungen 
gebracht (Linden et al. 2013). Ebenso wird eine Assoziation zu 
Frühgeburten, niedrigem Geburtsgewicht und Präeklampsie 
diskutiert (Madianos et al. 2013).

Präeklampsie
Hypertensive Erkrankungen während der Schwangerschaft tra­
gen zu 16% der maternalen Mortalität weltweit bei. Mit bis zu 
8% ist Präeklampsie, früher auch als Schwangerschaftsintoxi­
kation oder EPH­Gestose bezeichnet, eine der führenden hy­
pertensiven Erkrankungen, die die Schwangerschaft erschwert 
(Steegers et al. 2010). Die International Society for the Study of 
Hypertension in Pregnancy (ISSHP) legte 2014 die Definition für 
Präeklampsie wie folgt fest (Tranquilli et al. 2014):
– Entwicklung von Bluthochdruck (≥ 140 mmHg systolisch oder 

≥ 90 mmHg diastolisch) nach der 20. Schwangerschaftswoche 
und mindestens eine oder mehrere folgender Manifestatio­
nen:
1. Proteinurie (Akkumulation von 300 mg Eiweiss im Urin 

während 24 Stunden)
2. Funktionsstörungen der Organe (Nieren­ oder Leberinsuf­

fizienz, neurologische oder hämatologische Komplikatio­
nen)

3. Funktionsstörung der föto­plazentären Einheit

Ohne adäquate Therapie kann Präeklampsie zum HELLP­Syn­
drom, zu Eklampsie und bis zum mütterlichen Tod führen 
(Pralhad et al. 2013).

Frühgeburten
Die Weltgesundheitsorganisation (WHO) definiert die Frühge­
burt als Geburt vor der 37. vollendeten Schwangerschaftswoche 

oder vor 259 Tagen, gerechnet vom ersten Tag der letzten Mens­
truationsperiode (WHO 2018).

Als hauptsächliche Ursachen für spontane Frühgeburten gel­
ten urogenitale Entzündungen und Infektionen (Challis et al. 
2009; Goldenberg et al. 2008). Jedoch verbleiben bis zu 50% aller 
spontanen Frühgeburten unbekannter Ätiologie (Goldenberg 
et al. 2008; Iams et al. 2008).

Trotz des Fortschritts in der perinatalen Diagnostik der letz­
ten 25 Jahren hat sich die Prävalenz von Frühgeburten und 
niedrigem Geburtsgewicht nicht verbessert, sondern weltweit 
erhöht (Williams et al. 2000). Überlebende Kinder leiden häufi­
ger an langfristigen Behinderungen, Entwicklungsstörungen 
des Nervensystems, Atmungsproblemen und angeborenen 
Anomalien (Christianson et al. 1981; Hack et al. 1983; McCor-
mick et al. 1993; Yu 2000). Über 60% aller Frühgeburten treten 
in Afrika und Südasien auf. Die Länder mit den höchsten Zahlen 
beinhalten Indien, China, Nigeria, Pakistan, Indonesien und 
aber auch die USA, was Frühgeburtlichkeit als globales Problem 
charakterisiert (WHO 2018).

Vermindertes Geburtsgewicht
Vermindertes Geburtsgewicht wurde von der WHO als ein Ge­
burtsgewicht unter 2500 g definiert (UNICEF 2004). Es gibt viel­
seitige Ursachen, wie frühe Geburtseinleitung, Kaiserschnitte, 
multiple Schwangerschaften, Infektionen, sowie chronische 
Erkrankungen der Mutter, wie Diabetes oder Bluthochdruck 
(Larroque et al. 2001). Als Konsequenz von vermindertem 
Geburtsgewicht steigt das Risiko der fötalen und neonatalen 
Mortalität und Morbidität, der eingeschränkten kognitiven 
Entwicklung sowie chronischer Krankheiten im späteren 
Lebensalter (Risnes et al. 2011). Weltweit werden 15,5% aller 
Geburten – dies entspricht über 20 Millionen Kinder – mit ver­
mindertem Geburtsgewicht geboren. In Entwicklungsländern 
beträgt die Inzidenz mit 16,5% mehr als doppelt so viel wie in 
Industrienationen mit 7% (UNICEF 2004). Die UNICEF­Daten 
der Schweiz zeigten 1999 eine Prävalenz von 6% aller Geburten 
(UNICEF 2004).

In dieser Übersichtsarbeit soll zunächst der Zusammenhang 
von Präeklampsie und Parodontitis systematisch anhand einer 
gezielten Literaturrecherche dargestellt werden. Des Weiteren 
wird auf parodontale Erkrankungen während der Schwanger­
schaft eingegangen. Zudem werden auch die häufig korrelieren­
den nachteiligen Schwangerschaftsausgänge wie Frühgeburt 
und vermindertes Geburtsgewicht in Hinblick auf einen Zusam­
menhang mit parodontalen Erkrankungen zusammengefasst. 
Hierbei wurden zunächst beide Pathologien getrennt unter­
sucht, obwohl Frühgeborene eher ein vermindertes Gewicht 
aufweisen. Dennoch ist unklar, ob hier die gleichen patholo­
gischen Prozesse ablaufen (Ide & Papapanou 2013). Weiterhin 
gelten für Frühgeburten und niedriges Geburtsgewicht ver­
schiedene Risikofaktoren (Goldenberg et al. 2008).

Parodontitis und Präeklampsie
Systematisch wurde im August 2015 die vorhandene Literatur 
der Pubmed­Datenbank durchsucht. Gefunden wurden insge­
samt 254 Artikel. Nach Ausschluss von Duplikaten, Tierstudien, 
Kommentaren, Fallberichten, Briefen oder Abstract­only­Arti­
keln resultierten 42 Artikel, die in englischer Sprache verfasst 
worden waren. Von diesen Artikeln wurde das zuletzt veröf­
fentlichte systematische Review mit Metaanalysis als Referenz­
punkt selektiert (Sgolastra et al. 2013). Zusätzlich wurden nur 
noch Studien mit in die Auswahl genommen, die zeitlich nach 
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der Suchperiode des Reviews veröffentlicht wurden. Insgesamt 
sechs Studien (Tab. I) wurden eingeschlossen. Wie bereits in 
der 2013 publizierten systemischen Literaturübersicht von Sgo­
lastra und Mitarbeitern zeigten alle sechs Studien, dass Paro­
dontitis ein erhöhtes Risiko für Präeklampsie darstellt (Sgo-
lastra et al. 2013). Die Autoren wiesen für gebärende Frauen 
mit Parodontitis ein 2,17­mal grösseres Risiko nach, an Präek­
lamp sie zu erkranken (Sgolastra et al. 2013). Mit einer Spann­
weite der Odds­Ratios von 2,66 bis 19,8 bestätigten auch alle 
weiteren Studien eine Assoziation zwischen Präeklampsie und 
Parodontitis (Desai et al. 2015; Ha et al. 2014; Kumar et al. 2014; 
Pralhad et al. 2013; Varshney & Gautam 2014). Chaparro und 
sein Team fanden parodontale Pathogene in Plazentas von 
Frauen mit Parodontitis (Chaparro et al. 2013). Statistisch 
signifikante Nachweise konnten für T. denticola und Porphyro-
monas gingivalis gezeigt werden.

Schwangerschaft und parodontale 
Erkrankungen
Das Risiko einer parodontalen Erkrankung ist während der 
Schwangerschaft erhöht (Laine 2002). Sofern diese bereits vor­
handen ist, tritt in der Schwangerschaft eine deutliche Exazer­
bation auf (Boggess & Edelstein 2006). Je nach Literatur variiert 
das Auftreten von Gingivitis in der Schwangerschaft zwischen 
30% und 100% (Loe & Silness 1963; Maier & Orban 1949). Die 
chronische Parodontitis wird bei 5% bis 20% aller Schwangeren 
beobachtet, da es sich um eine häufig begleitende klinische Er­

krankung schwangerer Frauen handelt (Boggess & Edelstein 
2006; Laine 2002).

Die genauen Mechanismen der Pathogenese der Schwanger­
schaftsgingivitis sind nicht eindeutig geklärt. Entsprechend 
werden hierzu diverse Hypothesen diskutiert (Figuero et al. 
2010).

Eine erste mögliche Erklärung liegt in dem sich während der 
Schwangerschaft erheblich verändernden Hormonhaushalt. 
Vom zweiten bis zum achten Schwangerschaftsmonat steigen 
die Konzentrationen der weiblichen Geschlechtshormone Pro­
gesteron und Östrogen an. Die Gingiva verfügt über östrogen­
und progesteronsensitive Rezeptoren, über die ihre Gewebe­
morphologie in der Schwangerschaft beeinflusst wird (Vittek 
et al. 1982). Es kommt zu erhöhter Gefässpermeabilität, kapillä­
rer Dilatation und einer Gefässproliferation, was zu einer Steige­
rung der gingivaler Entzündung beitragen kann (Lindhe & Atts-
from 1967; Lindhe & Branemark 1967; Lindhe et al. 1967).

Weiterhin werden immunologische Mechanismen für die 
erhöhte Anfälligkeit auf parodontale Erkrankungen in der 
Schwangerschaft in Betracht gezogen (Lopatin et al. 1980; O’Neil 
1979; Raber-Durlacher et al. 1991). Während der Schwanger­
schaft verursachen die weiblichen Geschlechtshormone eine 
leichte Immunsuppression der Mutter, um die Abstossung des 
Fötus zu verhindern. Die Schwangerschaftsgingivitis könnte 
somit eine Reaktion des immunsupprimierten Körpers der 
Schwangeren auf die übliche bakterielle Last des Biofilms im 
Mund sein (O’Neil 1979).

Tab. I Resultate der 6 eingeschlossenen Studien zu Präeklampsie

Studie Resultate Schlussfolgerungen

(Pralhad et al. 2013) – 88% der schwangeren Frauen mit Bluthochdruck hatten Parodontitis, 
und nur 43% der normotensiven Frauen wiesen Parodontitis auf 
(p < 0,0001).

– relatives Risiko 1,5 (95% CI 1.3-1.9)
– Odds-Ratio 5,5 (95% CI 0.7-33.7)

Frauen mit Präeklampsie haben 
eine 5,55 grössere Wahrschein-
lichkeit, an Parodontitis erkrankt 
zu sein.

(Chaparro et al. 2013) – T. denticola (p = 0,001; Odds-Ratio 9.39; 95% CI 2.39-36.88) und 
P. gingivalis (p = 0,019; Odds-Ratio 7.59; 95% CI 1.39-41.51) wurden 
häufiger in Plazentas von schwangeren Frauen mit Präeklampsie 
gefunden.

– positive Signifikanz (p = 0,04) von Toll-like-Rezeptor-Expression bei 
Frauen mit Präeklampsie

Anwesenheit von T. denticola, 
P. gingivalis und erhöhte Expres-
sion von Toll-like-Rezeptor in 
Frauen mit Präeklampsie

(Kumar et al. 2014) – Der Serumspiegel TNF-α war signifikant höher bei Frauen mit Parodon-
titis und Präeklampsie verglichen zu Frauen mit guter Mundhygiene 
und Präeklampsie (p < 0,001).

– 13,54% (39/288) Frauen mit Parodontitis entwickelten Präeklampsie, 
nur 5,55% (12/216) Frauen ohne Parodontitis entwickelten Präeklamp-
sie.

– Odds-Ratio 2,66 (95% CI 1.32-5.73)

Frauen mit Präeklampsie haben 
eine 2,66 höhere Wahrscheinlich-
keit, an Parodontitis erkrankt zu 
sein.

(Varshney & Gautam 2014) – 65% der Frauen mit Präeklampsie litten an Parodontitis, und nur 30% 
der gesunden Frauen hatten eine Parodontitis (p < 0,05).

– Odds-Ratio 4,33

Frauen mit Präeklampsie haben 
eine 4,33 höhere Wahrscheinlich-
keit, an Parodontitis erkrankt zu 
sein.

(Ha et al. 2014) – Odds-Ratio 4,51 (95% CI 1.13-17.96) Frauen mit Präeklampsie haben 
eine 4,51 höhere Wahrscheinlich-
keit, an Parodontitis erkrankt zu 
sein.

(Desai et al. 2015) – Eine statistisch signifikante Differenz bei Bluten auf Sondieren, Attach-
mentverlust und parodontalen Sondierungstiefen (p < 0,001) ergab der 
Vergleich von Frauen mit und ohne Präeklampsie.

– Odds-Ratio 19,8

Frauen mit Präeklampsie haben 
eine 19,8 höhere Wahrscheinlich-
keit, an Parodontitis erkrankt zu 
sein.
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Nicht zuletzt werden Veränderungen im oralen Biofilm dis­
kutiert (Jonsson et al. 1988; Kornman & Loesche 1980; Raber-
Durlacher et al. 1994). Kornman und Loesche konnten nach­
weisen, dass zwischen der 13. und 16. Schwangerschaftswoche 
das Gleichgewicht zugunsten der anaeroben Bakterien ver­
schoben wird (Kornman & Loesche 1980). Da dieses Ungleich­
gewicht bis zum dritten Trimester anhält, kann davon ausge­
gangen werden, dass parodontale Erkrankungen erheblich 
begünstigt werden (Kornman & Loesche 1980).

Die Rolle von Parodontitis in nachteiligen 
Schwangerschaftsausgängen
Ein genauer Pathomechanismus für einen Zusammenhang von 
Parodontitis und nachteiligen Schwangerschaftsausgängen 
existiert derzeit noch nicht. Die vier derzeit bekannten Wege 
sind in der Abbildung 1 anschaulich dargestellt. In der Literatur 
wird jedoch zwischen zwei direkten und zwei indirekten We­
gen unterschieden (Sanz et al. 2013).

Einer der direkten Wege beschreibt das Aufsteigen der Bakte­
rien über Vagina und Zervix in die Gebärmutterhöhle und zu 
plazentalen Membranen (Pizzo et al. 2010). Urogenitale Infek­
tionen gelten mit 40–50% als die häufigsten Ursachen für Früh­
geburten (Lamont 2003). Auch bei Präeklampsie tragen Harn­
wegsinfekte zur systemischen Entzündungsantwort bei (Walker 
2011). Der andere direkte Weg ist die hämatogene Verbreitung 
von Mikroorganismen aus der Mundhöhle. Bei einer parodonta­
len Infektion erreichen gramnegative, anaerobe Bakterien via 
Taschenepithel die Blutgefässe und können sich ihren Weg in 
die föto­plazentäre Einheit bahnen. Das parodontale Pathogen 
Porphyromonas gingivalis konnte in der Plazenta schwangerer 
Frauen mit drohenden Frühgeburten nachgewiesen werden, 
in erhöhter Konzentration besonders bei Frauen mit Chorioam­
nionitis (Katz et al. 2009).

Chorioamnionitis ist die akute Entzündung der Membranen 
und des Chorions der Plazenta und ist für geschätzte 40–70% 
aller Frühgeburten verantwortlich (Tita & Andrews 2010). Auch 
bei Frauen mit Parodontitis, die eine Präeklampsie erlitten, 
konnten sowohl Porphyromonas gingivalis als auch Treponema 
denticola im plazentalen Gewebe nachgewiesen werden (Cha-
parro et al. 2013). Als indirekte biologische Mechanismen 
werden ebenfalls zwei Wege diskutiert. Dabei spielen die vom 
Körper eigens produzierten Entzündungsmediatoren eine ent­
scheidende Rolle. Einerseits werden durch die orale Infektion 
vermehrt lokale Entzündungsmediatoren ausgeschieden, 
die wiederum die föto­plazentäre Einheit durch den hämato­
genen Weg erreichen. Die erhöhte Konzentration von Inter­
leukin­1β (IL­1β) und Tumornekrosefaktor­α (TNF­α) kann 
eine gesteigerte Prostaglandinsynthese erzeugen. Diese kann 
zu Muskelkontraktionen des Uterus, Zervixdilatationen und 
zu  einem frühzeitigen Platzen der Fruchtblase in der Schwan­
gerschaft führen (Offenbacher et al. 1996; Pizzo et al. 2010). Es 
konnte gezeigt werden, dass bei Frauen mit Parodontitis und 
Präeklampsie der Serumspiegel von TNF­α statistisch signifi­
kant höher war als bei Frauen mit guter Mundhygiene und 
Präeklampsie (Kumar et al. 2014). Andererseits können Bakte­
rien und deren Produkte über das Blut in die Leber gelangen 
und dort eine gesteigerte Ausschüttung von Entzündungs­
mediatoren bewirken.

Frühgeburten
Die Beziehung zwischen chronischer Parodontitis und Früh­
geburten wurde in zahlreichen Studien analysiert. Jeffcoat und 

Mitarbeiter untersuchten die Assoziation in einer gross angeleg­
ten prospektiven Studie in den USA. Ein Total von 1313 schwan­
geren Frauen, mit 82% Afroamerikanerinnen, wurde unter­
sucht, und das Ergebnis zeigte eine statistisch signifikante posi­
tive Assoziation (Jeffcoat et al. 2001).

Ein Zusammenhang wurde jedoch nicht in allen Studien kon­
sequent nachgewiesen. Eine Studie aus dem Vereinigten König­
reich zeigte eine negative Assoziation, denn 2004 untersuchten 
Moore und sein Team in einer prospektiven Studie in London 
3738 Frauen von höherem sozioökonomischem Status und ge­
ringerem Schweregrad an Parodontitis. Es wurden keine signi­
fikanten Unterschiede in der Untersuchung von Mundhygiene, 
Bluten auf Sondieren, Sondierungstiefen oder klinischem 
Attachmentverlust zwischen Frauen mit Frühgeburten und 
Frauen mit normalen Geburten nachgewiesen (Moore et al. 
2004).

Im Jahr 2006 konnte Wood ebenfalls keine Assoziation zwi­
schen gemessenem Attachmentverlust und spontanen Früh­
geburten nachweisen. Interessanterweise jedoch beobachtete 
Wood eine positive Assoziation, indem er im Sulkusfluid einen 
biochemischen Marker, die Neutrophilen­Elastase, nachwies. 
Hohe Konzentrationen dieses Enzyms spiegeln eine aktive 
parodontale Entzündung wider. Die Daten aus dieser Studie 
zeigten zudem, dass bereits einfache präventive Behandlungen 
wie eine professionelle Zahnreinigung sowie das Vermeiden 
von Rauchen während der Schwangerschaft mit niedrigeren 
Elastase­Konzentrationen im Sulkusfluid verbunden sind 
(Wood et al. 2006).

Vermindertes Geburtsgewicht
Die Theorie, dass die chronische Parodontitis zu vermindertem 
Geburtsgewicht beitragen kann, wurde zunächst tierexperi­
mentell getestet. Schwangere Hamster wurden dazu subkutan 
mit dem parodontalen Bakterium Porphyromonas gingivalis infi­
ziert, und es konnte eine signifikant dosisabhängige Assoziation 
zwischen gemessenen Prostaglandin­ und Tumornekrosefak­
tor­α­Konzentrationen, der embyronalen Lethalität sowie der 
fötalen Wachstumsverzögerung nachgewiesen werden. Zudem 
war das Geburtsgewicht der Hamster um 25% reduziert (Collins 
et al. 1994).

Prospektiv wurde an 448 erstgebärenden Afroamerikanerin­
nen gezeigt, dass ein Zusammenhang zwischen erhöhten Anti­
körperwerten gegen Porphyromonas gingivalis im zweiten Tri­
mester und vermindertem Geburtsgewicht besteht (Dasa naya ke 
et al. 2001).

Als Zusammenhang zwischen parodontalen Erkrankungen 
und niedrigem Geburtsgewicht wird vermutet, dass die chro­
nische Parodontitis eine Entzündungsreaktion auslösen kann, 
welche die Plazenta schädigen und deren Blutversorgung be­
einträchtigen kann (Offenbacher et al. 1996). Bretelle und 
Mitarbeiter diskutierten in einer Publikation, dass eine Ent­
zündung der Plazenta zu schlechter Durchblutung des Fötus 
führt. In histologischen Untersuchungen wurden Läsionen in 
der utero­plazentalen Einheit gefunden, die atheroskleroti­
schen Läsionen ähnlich sahen. Da das vaskuläre Endothel die 
Schlüsselverbindung zwischen Fötus und Plazenta darstellt, 
resultieren diese endothelialen Dysfunktionen in einer fötalen 
Wachstumsverzögerung (Bretelle et al. 2004). Dass dentale 
Infektionen eine chronische Entzündung verursachen können, 
die in Zusammenhang mit Atherosklerose stehen, wurde be­
reits 1999 von Beck und Mitarbeitern postuliert (Beck et al. 
1999).
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Direkter Weg
Bakterien steigen über den

urogenitalen Trakt zum Fötus auf.

Indirekter Weg
Bakterien und Entzündungs-

mediatoren gelangen zur
Leber und bewirken die

Produktion von weiteren
Entzündungsmediatoren.

Direkter Weg
Bakterien und ihre
Produkte gelangen
über hämatogene

Ausbreitung in die föto-
plazentare Einheit.

Indirekter Weg
Entzündungsmediatoren

gelangen über hämatogene
Ausbreitung in die föto-

plazentare Einheit.

IL-6

CRP

PGE-2

TNF-α

Bakterien und ihre Produkte

Entzündungsmediatoren 

Hämotogener Weg

Nicht hämatogener Weg

Abb. 1 Mögliche pathologische Mechanismen zwischen der chronischen Parodontitis und nachteiligen Schwangerschaftsausgängen  
(modifiziert nach Sanz & Kornman 2013).
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Frühgeburt mit vermindertem Geburtsgewicht
Offenbacher und Mitarbeiter zeigten mithilfe multivarianten 
Regressionsanalysen unter Berücksichtigung von weiteren Risi­
kofaktoren, dass an Parodontitis erkrankte Frauen ein sieben­
fach erhöhtes Risiko für eine Frühgeburt oder eine Geburt eines 
Kindes mit vermindertem Geburtsgewicht haben (Offenbacher 
et al. 1996). Demgegenüber war in Deutschland das Vorliegen 
einer Parodontitis nicht mit einem erhöhten Risiko für ein un­
tergewichtiges Kind assoziiert (Noack et al. 2005).

In einer systematischen Übersichtsarbeit wurde anhand der 
Daten aus 18 eingeschlossenen Studien gezeigt, dass eine be­
scheidene, aber signifikante Assoziation zwischen chronischer 
Parodontitis und Frühgeburten und vermindertem Geburtsge­
wicht besteht. Da die Studienpopulationen in den eingeschlos­
senen Querschnitts­, Fall­Kontroll­ und prospektiven Kohor­
tenstudien jedoch sehr heterogenen waren, wurde angeraten, 
bei weiteren Untersuchungen die unterschiedlichen Kriterien 
für Frühgeburten und vermindertem Geburtsgewicht getrennt 
zu untersuchen (Ide & Papapanou 2013).

In einer weiteren Übersichtsarbeit und Metaanalyse von 
22 Fall­Kontroll­ und prospektiven Studien, die zwischen 2002 
und 2014 publiziert wurden, konnte bestätigt werden, dass die 
chronische Parodontitis als Risikofaktor für eine Frühgeburt, 
vermindertes Geburtsgewichts und eine Kombination von bei­
dem angesehen werden kann (Corbella et al. 2016).

Einfluss einer nicht chirurgischen 
Parodontaltherapie auf den Schwanger-
schaftsausgang
Die Studienlage zum Einfluss einer nicht chirurgischen Paro­
dontaltherapie auf den Ausgang der Schwangerschaft ist derzeit 
kontrovers. López und Mitarbeiter zeigten in einer Studie mit 
400 Probandinnen, dass eine nicht chirurgische Therapie die 
Rate von vermindertem Geburtsgewicht und Frühgeburten bei 
schwangeren Frauen mit Parodontitis signifikant reduzieren 
kann (Lopez et al. 2002).

Michalowicz hingegen führte eine gross angelegte randomi­
sierte, doppelt verblindete und kontrollierte Studie in den USA 
durch. Die Resultate zeigten, dass eine nicht chirurgische Pa­
rodontalbehandlung während der Schwangerschaft die Rate 
der untergewichtigen Frühgeburten nicht reduziert. Hierzu 
wurden bei 413 Patientinnen ein Scaling und eine Wurzelglät­
tung vor der 21. Schwangerschaftswoche durchgeführt. Zu­
sätzlich erhielten diese Probandinnen eine monatliche Mund­
hygiene instruk tion und Schmelzpolitur. Die Kontrollgruppe 
von 410 Frauen bekam eine professionelle subgingivale Zahn­
reinigung nach der Niederkunft. Die Resultate zeigten, dass 
eine nicht chirurgische Therapie während der Schwanger­
schaft die parodontale Gesundheit der Probandinnen ver­
bessert. Jedoch wurde kein positiver Effekt auf nachteilige 
Schwangerschaftsausgänge, wie Frühgeburten und vermin­
dertes Geburtsgewicht, beobachtet (Michalowicz et al. 2006).

Diskussion
Anhand der vorhandenen Evidenz kann ein möglicher Zusam­
menhang von Präeklampsie und Parodontitis erklärt werden. 
Die Definition für Parodontitis variierte jedoch in den einge­
schlossenen Studien stark. Zudem wurden in der Studie von 
Kumar und Mitarbeitern auch Patienten mit Gingivitis in die 
Parodontitisgruppe einbezogen (Kumar et al. 2014). Die Defini­
tion für Präeklampsie war zwar in den in dieser Literaturüber­
sicht erwähnten Studien einheitlich, dennoch wurde in der 

Studie von Chaparro nicht zwischen Präeklampsie und Gesta­
tionshypertonie (nachgewiesener Bluthochdruck ohne vorhan­
dene Proteinurie) unterschieden (Chaparro et al. 2013).

Die Literatur ist weiter sehr kontrovers. Vor der Metaanalyse 
von Sgolastra konnten bereits Studien identifiziert werden, die 
keinen Zusammenhang zwischen Parodontitis und Präeklampsie 
aufwiesen (Sgolastra et al. 2013; Taghzouti et al. 2012). Sgolast­
ra und Mitarbeiter konnten nur bei den Fall­Kontroll­Studien 
ein signifikantes Resultat zeigen (OR 2.17, 95% CI 1.38–3.41, 
p = 0,0008) (Sgolastra et al. 2013). Bei den Kohortenstudien 
zeigte sich keine statistische Signifikanz (OR 2.20, 95% CI 
0.66–7.36, p = 0,20). Mostajeran und Arbabi konnten keine Paro­
dontopathogene im plazentalen Gewebe finden (Mostajeran & 
Arbabi 2013). Chaparro und Mitarbeiter zeigten ein signifikantes 
Resultat für P. gingivalis und T. denticola jedoch erst, nachdem eine 
Regressionsanalyse mit mehreren Variablen, wie Alter, Rauchen 
oder Body­Mass­Index, durchgeführt wurde (Chaparro et al. 
2013).

Bei der Studienlage zu Parodontitis und möglichen nachteili­
gen Schwangerschaftsausgängen ist sicherlich zu berücksichti­
gen, dass die Ethnizität und die unterschiedlichen sozioökono­
mischen Hintergründe der Studienpopulationen eine wesent­
liche einflussnehmende Rolle spielen. Positive Assoziationen 
zwischen der chronischen Parodontitis und Frühgeburten so­
wie vermindertem Geburtsgewicht wurden zu einem grossen 
Teil in Studien in den USA, in weitgehend städtischen Regionen 
mit einem proportional hohen Anteil an afroamerikanischer 
Bevölkerung gezeigt (Srinivas et al. 2009). Diese Population 
weist generell eine höhere Inzidenz an Frühgeburten auf und 
stammt häufig aus sozioökonomisch benachteiligten Schichten. 
In der Studie von Offenbacher und Mitarbeitern betrug der An­
teil an Afroamerikanerinnen rund 60%, bei Jeffcoat und seinem 
Team rund 82% (Jeffcoat et al. 2001; Offenbacher et al. 1996).
In einigen Regionen der USA wird zudem eine hohe Inzidenz 
von aggressiver Parodontitis unter Afroamerikanern beobachtet 
(Oliver et al. 1998). Ferner wird ein stärkerer Anstieg systemi­
scher Entzündungsreaktionen in der frühen Schwangerschaft 
gefunden (Horton et al. 2008). In Europa hat die Bevölkerung 
einen breiten Zugang zur Gesundheitsversorgung. Dort durch­
geführte Studien zeigen eine deutlich niedrigere Inzidenz an 
Frühgeburten und vermindertem Geburtsgewicht, und es wur­
de keine positive Assoziation zu Parodontitis nachgewiesen 
(Agueda et al. 2008).

Variationen in der klinischen Diagnostik erschweren weiter­
hin globale Vergleiche und die Interpretation der Daten aus epi­
demiologischen Studien.

Zur Auswirkung einer nicht chirurgischen Parodontalthera­
pie bei Schwangeren auf deren Schwangerschaftsausgänge 
lassen sich widersprüchliche Resultate finden. Methodisch ge­
sehen würden sich randomisiert Interventionsstudien zur wei­
teren Untersuchung dieser Fragestellung eignen. Jedoch sind 
interventionelle Studien, in denen einer Gruppe die Therapie 
vorenthalten wird, ethisch nicht vertretbar (Lunardelli & Peres 
2005).

Ganz entscheidend ist jedoch, dass die Zahnmedizin einen 
entscheidenden Anteil dazu beitragen kann, die Schwanger­
schaft und Geburt komplikationslos verlaufen zu lassen. Wer­
dende Mütter sollten schon zu Beginn der Schwangerschaft über 
die Bedeutung einer guten Mundgesundheit aufgeklärt werden. 
Die Schaffung einer guten oralen Gesundheit und die Aufrecht­
erhaltung einer optimalen Mundhygiene sind primäre  Ziele 
bei Schwangeren. Die Patientinnen sollten über die erhöhte 
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Merkblatt: zahnärztliche Termine in der Schwangerschaft

Erstes Trimester 

Anfälligster Zeitraum für den Fötus

Beratung, Prävention und Behandlung von Gingivitis, Parodontitis, Erosionen und Karies

• Schwangerschaftsgingivitis: Optimierung der häuslichen Mundhygiene, allenfalls Verwendung 
einer Chlorhexidin-Mundspülung 0,1–0,2% (auch bei Übelkeit und schlechter Mundhygiene), 
Teebaumöle oder Propolis.

• Diät: säurehaltige Speisen und Getränke vermeiden, gegebenenfalls Neutralisierung mit Milch-
produkten und Anregung des Speichelflusses mit Kaugummi.

• Schwangerschaftsübelkeit: Zähneputzen nach Würgereiz vermeiden, Fluorid-haltige Mund-
spülungen verwenden. 

Zweites Trimester 

Übelkeit ist verschwunden, und Patientinnen können eine Stunde liegen

Professionelle Zahnreinigung und Instruktion der häuslichen Mundhygiene

Therapie bei gegebener Indikation, keine Parodontalchirurgie

• Röntgenaufnahmen: können unter Einhaltung der üblichen Sicherheitsvorkehrungen (Blei-
schürze über dem Beckenbereich) durchgeführt werden. Jedoch besteht für jede radiologische 
Untersuchung während der Schwangerschaft die Möglichkeit, dass sich – unabhängig vom 
kausalen Zusammenhang – in zeitlicher Nähe Schwangerschaftskomplikationen einstellen 
können, die in der Folge Fragen aufwerfen und die Arzt-Patientin-Beziehung belasten. Unbe-
stritten ist allerdings die Tatsache, dass ein unentdeckter und damit unbehandelter ( dentaler) 
Infekt bei der Schwangeren eine viel grössere Belastung für das Ungeborene darstellt als ein 
Röntgenbild und allfällige Therapeutika (Patcas et al. 2012; Pertl et al. 2000).

• Lokalanästhesie: Articain, Bupivacain und Etidocain werden empfohlen (Giglio et al. 2009; 
Patcas et al. 2012). Prilocain und Lidocain sollten nicht eingesetzt werden (Popovic et al. 
2016).

• Medikamente: Schmerzmittel (Paracetamol) und systemische Antibiotika (Penicillin, Ampicillin, 
Cephalosporin und Erythromicin) sind sicher. Tetrazyklin ist kontraindiziert. Aminoglykoside 
und Metronidazol nur bei schweren Infektionen und nach strengster Indikationsstellung 
(Patcas et al. 2012; Pertl et al. 2000). 

Drittes Trimester 

Einschränkungen bei der Patientenlagerung (Vena-cava-Kompressionssyndrom)

Beratung zur Zahngesundheit und Prophylaxe des werdenden Kindes
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Tendenz zu Gingivitis und Parodontitis während der Schwan­
gerschaft aufgeklärt und präventiv therapiert werden.

Während des ersten Trimenon der Schwangerschaft erfolgt 
die Organogenese. In dieser Phase ist der Fötus am anfälligsten 
auf Umwelteinflüsse. In der letzten Hälfte des dritten Trimesters 
besteht die grösste Gefahr einer frühzeitigen Niederkunft (Nier-
ling 2008). Allgemein gilt, in diesen Phasen elektive orale oder 
parodontale Eingriffe zu vermeiden. Falls eine parodontale Un­
tersuchung während der Schwangerschaft einen Hinweis auf 
eine entzündliche Zahnfleischerkrankung ergibt, ist das zweite 
Trimester die sicherste Zeit, eine nicht chirurgische Parodon­
taltherapie durchzuführen (Giglio et al. 2009). Wie die interven­
tionelle Studie von Michalowicz und Mitarbeitern bewies, gilt 
eine nicht chirurgische Parodontaltherapie in der Schwanger­
schaft für Mutter und Kind als sicher (Michalowicz et al. 2006).

Schlussfolgerungen
Allgemein kann gesagt werden, dass werdende Mütter über die 
Bedeutung der Mundgesundheit sowie des Krankheitsbildes der 
Parodontitis informiert und aufgeklärt werden sollten. Daher 
ist eine interdisziplinäre Absprache und Zusammenarbeit von 
Zahn medizinern und Gynäkologen unumgänglich (Saddki et 
al. 2008). Nicht zuletzt ist es angebracht, bei der Diagnose  einer 
Parodontitis eine nicht chirurgische Parodontaltherapie im zwei­
ten Trimenon durchzuführen (Giglio et al. 2009).
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Abstract
Opacic J, Maldonado A, Ramseier C A, Laugisch O: Influence of 
periodontitis on pregnancy and childbirth (in German). SWISS 
DENTAL JOURNAL SSO 129: 581–589 (2019)

For two decades, in periodontology, the effects of periodontal 
disease on pregnancy, low birth weight or premature birth have 
been investigated. Even hypertensive diseases during pregnancy 
have an influence on pregnancy possibly leading to the death of 
the untreated mother. Due to the stable increase in birth rates, 
in addition to women’s employment and careers, this topic has 
become more relevant in dentistry than ever before. Rates of 
prematurity and reduced birth weight are both increasing 
worldwide and are the main cause of neonatal morbidity and 
mortality. The need for action regarding the prevention, educa­
tion and health care of pregnant women is given worldwide. 
This article first gives an overview of the topic and further dis­
cusses the necessary interdisciplinary gynecological and dental 
therapy. In the daily practice, dentists will be able to make a 
small but not insignificant contribution to improving the situa­
tion of affected women and their children.
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