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Orale Veränderungen während der Schwangerschaft 

Während der Schwangerschaft können zahlreiche hormonelle wie auch 

immunologische Veränderungen im Körper der werdenden Mutter beobachtet 

werden. Diese sind physiologisch wichtig, um das fetale Wachstum zu fördern und 

gleichzeitig das ungeborene Kind vor einer Abstoßungsreaktion des mütterlichen 

Organismus zu schützen (Zenclussen 2013). Dabei kommt es bei Schwangeren zu 

veränderten Immunantworten im gesamten Körper, die vor allem 

Entzündungsprozesse beeinflussen. Dies ist auch in der Mundhöhle in Form einer 

erhöhten Anfälligkeit für gingivale Inflammation zu beobachten.  So konnte bei 30-

100% untersuchter schwangerer Frauen eine Gingivitis festgestellt werden (Löe & 

Silness 1963, Tilkaratne et al. 2000, Zeeman et al. 2001). Deren multifaktorielle 

Pathoätiologie ist noch unzureichend geklärt, jedoch scheint die Wirtsantwort auf 

einen veränderten subgingivalen Biofilm überschießend zu reagieren. Während der 
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Schwangerschaft sind Abwehrreaktionen auf verschiedenen Ebenen (Th1/Th2-

Lymphozyten, regulatorische T-Zellen, B-Zellen, neutrophile Granulozyten) 

modifiziert (Armitage 2013, Zenclussen 2013). Hinzu kommen Veränderungen in der 

Gewebemorphologie durch hormon-sensitive Rezeptoren der Gingiva. Durch den 

Einfluss von Östrogen und Progesteron kommt es hier zu erhöhter 

Gefäßpermeabilität (Lindhe & Branemark 1967), Fibroblastenproliferation (Mariotti 

1991)  und Gefäßproliferation (Lindhe et al. 1967). Diese Faktoren können 

gemeinsam eine entzündliche Vergrößerung der marginalen Gingiva mit erhöhter 

Blutungsneigung begünstigen. Diese Entwicklung ist bis zum letzten Trimenon 

zunehmend (Löe & Silness 1963, Tilakaratne et al. 2000, Zeemann et al. 2001), 

meist kommt es jedoch nach der Geburt zur vollständigen Remission (Lieff  et al. 

2004, Löe & Silness 1963, Raber-Durlacher et al. 1994, Tilkaratne et al. 2000). Als 

Sonderform dieser Beeinflussung kann sich im Zuge der Schwangerschaft eine 

Epulis (pyogenes Granulom, Schwangerschaftstumor) ausbilden (Bhaskar &  

Jacoway 1966).  

Des Weiteren wirkt sich der Einfluss des subgingivalen Biofilms auf den Zustand der 

Gingiva aus. Bei Schwangeren konnten vermehrt orale Keime wie Prevotella 

intermedia (Kornman & Loesche 1980), Bacteroides-Spezies (Zeemann et al. 2001) 

und Campylobacter rectus (Yokoyama et al. 2008) im Sulkus nachgewiesen werden. 

Außerdem konnte eine Zunahme von bekannten anaeroben, gram-negativen 

Parodontalpathogenen wie unter anderem Porphyromonas gingivalis, 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans (fakultativ anaerob) und Tanerella forsythia 

festgestellt werden (Buduneli et al. 2005, Persson et al. 2008). Es wird vermutet, 

dass der Biofilm sich in seiner Zusammensetzung dem Wirt in der besonderen 
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Abwehr- und Hormonsituation anpasst (Armitage 2013). So ist beispielsweise 

Prevotella intermedia in der Lage, das für ihn wachstumsfördernde Substrat Vitamin 

K durch Östrogen/ Progesteron zu substituieren (Gibbons & MacDonald 1960, 

Kornman & Loesche 1980), und Keime wie Porphyromonas gingivalis oder 

Aggregatibacter actinomyctemcomitans sind wiederum fähig, sich die eingeschränkte 

Funktion der zellulären und humoralen Abwehr zu Nutze zu machen, um Zellen 

erfolgreich zu intrudieren (Schenkein et. al. 2000, Dorn et al. 2002). Die Entwicklung 

selbst von schweren Gingivitiden während der Schwangerschaft wird häufig als 

selbstlimitierend beobachtet, ohne zwangsläufig mit einem Attachmentverlust 

einherzugehen (Tilakaratne et al. 2000, Gürsoy 2008). 

Bei parodontal erkrankten Frauen konnte hingegen während der Schwangerschaft 

eine Progression der Erkrankung beobachtet werden (Moss et al. 2005). Im Zuge der 

parodontalen Destruktion können erhöhte Werte an Zytokinen wie IL-6 (Lee et al. 

1995), IL-8 (Gamonal et al. 2000), Tumor-Nekrose-Faktor-alpha (TNF-α) (Lee et al. 

1995), IL-1β (Preiss & Meyle 1994) und PGE-2 (Leibur et al. 1999) in der 

Sulkusflüssigkeit nachgewiesen werden. Klinisch zeigt sich dies durch eine Zunahme 

der parodontalen Destruktion als erhöhter Attachmentverlust. Bei bestehender 

Parodontitis werden Bakterienprodukte wie z.B. Lipopolysaccharide (LPS) gram-

negativer Bakterien freigesetzt. Makrophagen können nach Kontakt mit LPS 

verschiedene proinflammatorische Zytokine freisetzen, die eine wichtige Rolle bei der 

parodontalen Destruktion des Hart- und Weichgewebes spielen (Kornman et al. 

1997). 

 

Parodontalerkrankungen und Frühgeburt 
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Inflammatorische Prozesse während einer Schwangerschaft erhöhen das Risiko 

einer Frühgeburt. Dies führte zu der Hypothese, dass orale Keime direkt  durch 

Bakteriämie oder indirekt über einen Anstieg von Entzündungsmediatoren zur 

Auslösung einer Frühgeburt, Präeklampsie oder einem niedrigen Geburtsgewicht 

beitragen könnten. Tierexperimentelle Untersuchungen haben gezeigt, dass LPS 

gram-negativer Bakterien (Escherichia coli und Porphyromonas gingivalis) einen 

dosisabhängigen, schädlichen Einfluss auf das fetale Gewicht und den 

Schwangerschaftsverlauf haben (Collins et al. 1994 a/b, Madianos et al. 2013).  

Offenbacher und Mitarbeiter konnten 1996 erstmals zeigen, dass eine Parodontitis 

das Risiko für eine Frühgeburt um das 7,5-fache erhöhen kann. Dieses konnte 

jedoch bis heute durch viele wissenschaftliche Untersuchungen weder eindeutig 

bestätigt, noch widerlegt werden. So zeigten mehrere wissenschaftliche 

Untersuchungen keinen Zusammenhang zwischen einer Parodontitis und einem 

erhöhten Frühgeburtenrisiko, während andere Studien vor allem bei schwerer 

Parodontitis und sehr früher Frühgeburt eine Assoziation belegen konnten 

(Chambrone et al. 2011a). Hauptprobleme stellen dabei insbesondere die 

Unterschiede der Studienpopulationen, wie auch die vielfach uneinheitliche Definition 

der Parodontitis dar (Sanz & Kornman 2013). Auch konnte bisher nicht geklärt 

werden, ob eine Parodontitistherapie vor oder während der Schwangerschaft das 

Frühgeburtenrisiko reduzieren kann. Da bisher jedoch kein Nachteil für die 

Gesundheit von Mutter oder Ungeborenen nachgewiesen werden konnte, ist eine 

frühzeitige Intervention bei vorliegender Parodontitis zu empfehlen (Michalowicz et al. 

2008, 2013, Chambrone et al. 2011b). 
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Mundhygiene und professionelle Zahnreinigung  

Generell ist während der Schwangerschaft eine konsequente und gründliche 

Mundhygiene wichtig, um die Plaquemenge am Gingivalsaum dauerhaft zu 

reduzieren und so parodontalen Erkrankungen vorzubeugen. Dies sollte durch eine 

professionelle Zahnreinigung und eine Mundhygieneunterweisung zu Beginn und 

zum Ende der Schwangerschaft unterstützt werden. In jedem Fall ist eine Kontrolle in 

Form des parodontalen Screening-Index  vor geplanter Schwangerschaft oder in den 

ersten Schwangerschaftsmonaten zu empfehlen. (Sanz & Kornman 2013) 

 

Parodontale Behandlung 

Eine Parodontitistherapie während der Schwangerschaft muss sich am jeweiligen 

Befund, an bereits vorhandenen Risikofaktoren oder Komplikationen für eine 

Frühgeburt und am Schwangerschaftsalter orientieren (Tab. 1).  

Im ersten Trimenon und in der letzten Hälfte des dritten Trimenon sollten keine 

zahnärztlichen Wahleingriffe vorgenommen werden. Eine Schmerztherapie sollte in 

jedem Fall durchgeführt werden, da die Stresssymptomatik unter Schmerzen einen 

ungünstigeren Einfluss auf Mutter und ungeborenes Kind nehmen kann, als die 

negativen Folgen einer Behandlung (Amar & Chung 1994). Eine Röntgendiagnostik 

sollte nur ab dem zweiten Trimenon in Einzelfällen und unter Abwägung einer 

kritischen Nutzen-Risikoanalyse durchgeführt werden. Durch das Tragen einer 

Bleischürze wird die fetale Exposition auf ein Minimum reduziert, das sich gegen Null 

bewegt (Alcox 1978) (siehe hierzu auch Stellungnahme der DGZMK „Zahnärztliche 

Behandlung in der Schwangerschaft“). 
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Liegt bei der Patientin ein erhöhtes Frühgeburtenrisiko vor (Cervixinsuffizienz, 

vorzeitige Wehentätigkeit, Mehrlinge), sollte vor einer parodontalen Behandlung, bei 

der es zu einer transienten Bakteriämie kommt (Bandt et al. 1964, Ness & Perkins 

1980), nach Rücksprache mit dem behandelnden Gynäkologen eine 

Antibiotikaprophylaxe überdacht werden. Bei der Auswahl der Antibiotika in der 

Schwangerschaft gelten die bestehenden DGParo/DGZMK Richtlinien zur 

Antibiotikaprophylaxe und -therapie aus dem Jahr 2003. 

 

Chirurgische Parodontalbehandlungen 

Chirurgische Eingriffe sollten auf die Zeit nach der Geburt verschoben werden. Ein 

pyogenes Granulom, das die Nahrungsaufnahme behindert, Schmerzen verursacht 

oder stark blutet, sollte auch schon während der Schwangerschaft entfernt werden. 

Bestehen diese Beschwerden nicht, empfiehlt es sich, mit der Exzision der 

Gewebewucherung bis nach der Geburt abzuwarten, da es in den meisten Fällen zu 

einer Spontanremission des sogenannten Schwangerschaftstumors kommt (Daley et 

al. 1991, Ojanotko-Harri et al. 1991). 

 

Mitteilung der Deutschen Gesellschaft für Parodontologie (DGParo), V 5.0. 

Diese Version ersetzt die V 4.0 (Parodontale Erkrankungen während der 

Schwangerschaft: Besteht Behandlungsbedarf?) 
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Abb. 1 Parodontale Behandlung während der Schwangerschaft 
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