6 | www.pn-aktuell.de

] WISSENSCHAFT & PRAXIS

Nr.2 | April 2016

Einfluss der Hormone auf Gingiva und Parodontium

Pubertit, Schwangerschaft und Menopause sind als Perioden der Hormonumstellung kritisch fiir das Parodontium. Von DDr. Christa Eder.

Gingivitis und Parodontitis sind
das Ergebnis einer nachhaltigen
Stérung der Homdostase unserer
Mundhohle. Das endokrine Sys-
tem spielt dabei eine wichtige
Rolle. Hormondriisen produzie-
ren spezifische Botenstoffe, wel-
che die Funktionen unseres
Korpers regulieren. Die Boten-
stoffe interagieren nicht nur in
vielfdltiger Weise miteinander,
sondern wirken auch auf eine
Reihe unterschiedlicher Gewebe.
Nach ihrer chemischen Struktur
unterscheidet man Peptidhormone
(z.B. Parathormon), Aminoséu-
rederivate mit den Katechol-
aminen, Arachidonsaurederivate
mit Thrombaxan und Prosta-
glandinen und die Steroidhor-
mone. Balance oder Inbalance
dieser Signalstoffe haben groflen
Einfluss auf die Gesundheit der
oralen Gewebe.

Die meisten Untersuchungen
beschéftigen sich mit der Wir-
kung von Steroidhormonen auf
das Parodontium. Es steht heu-
te auBler Frage, dass die variie-
renden Anteile von Androgenen,
Ostrogenen und Progesteron in
den verschiedenen Lebenspha-
sen den parodontalen Status
erheblich mitbestimmen. Rei-
fung, Differenzierung und
Struktur der Gewebe des Zahn-
halteapparates werden in un-
terschiedlichem Ausmal} von
den Sexualhormonen reguliert.
Die Konzentration von Steroid-
hormonen im Sulkusfluid steigt
und sinkt parallel zum jewei-
ligen Blutspiegel. Die Gingiva
exprimiert Steroidhormon-

rezeptoren und ist damit Ziel-
gewebe fiir diese Botenstoffe.
Androgene foérdern die Bildung

Immunantwort und das Phago-
zytoseverhalten der neutrophi-
len Granulozyten. Progesteron
bewirkt unter anderem eine
erhohte Permeabilitdt der Ge-
faBe sowie vermehrte Entziin-
dungsbereitschaft durch eine
Steigerung der Prostaglandin-
synthese und der Einwanderung
von Granulozyten in den Sulkus.

Haftungsbedingungen fiir Bak-
terien ermoglicht.

Der durchschnittliche Plaque-
Index bleibt meist weitgehend
unverandert, sehr wohl aber
verdndert sich die Zusammen-
setzung der Mundflora. Vor
allem bei schlechter oder nur
méaBiger Mundhygiene steigt
der Anteil von gramnegativen

Grundstein fiir eine chronische
Parodontalerkrankung gelegt
wird.

Die oralen Gewebe in der
Schwangerschaft

Progesteron und Ostrogen er-
reichen in der Graviditdt bis

Kritische Phasen fiir zum letzten Trimenon
das Parodontium sind STEROID HORMONES Plasmakonzentra-
meist Perioden der tionen von 100 ng/ml
Hormonumstellung, Steroid hormone —_ ’ Receptor bzw. 6 ng/ml. Dieser
namlich Pubertit, -~ hormone Hormonanstieg hat
Schwangerschaft und . betrachtliche Auswir-

Menopause. Daneben
gibt es regelméBige
Spiegelschwankun-
gen im Verlauf des
Menstruationszyklus,
welche sich, wenn
auch in geringerem
Ausmal, auf die
Integritét der oralen
Gewebe auswirken
koénnen.
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Wirkungsweise von Steroidhormonen.

Pubertit als
Risikofaktor fiir Gingiva
und Parodontium

In der Pubertdt kommt es zur
ersten groBen Hormonumstel-
lung. Das geschlechtsspezifi-
sche Ansteigen der Sexualhor-
mone in der Sulkusfliissigkeit
destabilisiert zumindest vorii-
bergehend das o©kologische
Gleichgewicht im Mundhoh-
lenbiotop. Das Zahnfleisch wird
vulnerabler, blutet leichter bei
mechanischer Manipulation.
Die Ursache dafiir liegt in einer
Anderung des Phagozytose-
verhaltens der lokalen Leuko-

Stdbchenbakterien signifikant
an. Besonders die schwarz
pigmentierten Anaerobier, wie
Prevotella intermedia und Por-
phyromonas gingivalis, aber
auch andere potenziell paro-
dontalpathogene Keime wie
Capnocytophaga und Tanne-
rella forsythia kdnnen vermehrt
nachgewiesen werden. Die auf-
féallige Verschiebung der primér
grampositiven kokkendominier-
ten Mundflora in Richtung einer
gramnegativen vorwiegend
anaeroben Population ist bei
zunichst noch intakter Epithel-
schranke vollstdndig reversibel.
Durch Verbesserung der téagli-
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Abb. 1: Anaerobe Mischkultur aus dem Sulkus bei Pubertatsgingivitis. — Abhb. 2: Histologie einer Schwangerschaftsepulis — Epulis granulomatosa.

von Osteoblasten und die Syn-
these von Bindegewebsmatrix
durch die Zellen des parodon-
talen Ligaments. Sie wirken
protektiv gegen Entziindungs-
mediatoren durch Hemmung
der IL6-Produktion und der
Prostaglandinsekretion.

Ostrogene fordern die Prolife-
ration der Gingivazellen. Gleich-
zeitig wird aber die Keratinisie-
rung der Oberfldchenepithelien
der Schleimhaut gehemmt, wo-
durch es zu einer Schwéchung
der Epithel/Bindegewebsschran-
ke kommt. Weiterhin beeinflusst
Ostrogen die Einsprossung von
Blutgefdfen in die Gingiva, die

zyten und einer vermehrten
Freisetzung von hydrolytischen
Enzymen. So wird eine iliber-
schieBende Entziindungsreak-
tion auf mikrobielle Reize aus-
gelost. In manchen Fédllen kommt
es sogar zu einer hormon-
induzierten Hyperplasie der
Gingiva mit Ausbildung von
Pseudotaschen, wodurch se-
kundir die Plaqueretention
gefordert wird. Begiinstigend
fiir die Entstehung einer Pu-
bertdtsgingivitis sind Zahn-
fehlstellungen, offener Biss
oder eine Amelogenesis imper-
fecta, welche durch Rauigkei-
ten der Zahnoberflidche bessere

chen Mundhygiene und regel-
maéBiger professioneller Zahn-
reinigung und Konkrement-
entfernung konnen spétere
Schédden mit irreversiblem
Gewebsverlust vermieden wer-
den. Die Entziindung und Zahn-
fleischalteration bei einer Pu-
bertdtsgingivitis muss in jedem
Fall differenzialdiagnostisch
von einer moglichen aggressiven
juvenilen Parodontitis unter-
schieden werden, da bei Letzte-
rer vollig andere therapeutische
MafBnahmen notwendig sind.
Dennoch ist eine Pubertéts-
gingivitis nicht zu unterschét-
zen, da in dieser Phase der
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kungen auf Gingiva
und Parodontium. Fast
100 Prozent aller
Schwangeren leiden
unter Gingivitis. Die
Gewebe sind anfil-
liger fiir bakterielle
Noxen. Besonders bei
bereits vorbestehen-
den Erkrankungen
des Zahnhalteappa-
rats kann es zu akuten
Exazerbationen und
zur Progression des Krank-
heitsverlaufes kommen. Die
Riickbildung der Ldsionen und
die Wiederherstellung einer
physiologischen Mundflora dau-
ert im Durchschnitt ein Jahr
post partum. Durch die in der
Schwangerschaft vermehrte
Exprimierung von Steroidhor-
monrezeptoren an der Gingiva
koénnen Ostrogen und Proges-
teron ihre Wirkung voll entfal-
ten. Der Stoffwechsel der oralen
Gewebe verdndert sich.

Durch das Ostrogen wird zwar
die Teilungsaktivitdt der Epi-
thelien und der Fibroblasten
verstérkt, gleichzeitig aber auch

die Bildung von Entziindungs-
mediatoren angekurbelt. Pros-
taglandin E2 wirkt férdernd auf
die Aktivitat der Osteoklasten
und damit auf den parodontalen
Knochenabbau.

Eine entscheidende Rolle bei
der Schwangerschaftsgingivitis
spielt das Progesteron. Im ge-
sunden Zahnfleisch wird es
teilweise metabolisiert und liegt
deshalb meistens in seiner ak-
tiven Form vor. Im Verlauf der
Graviditit fallen immer groBe-
re Progesteronmengen an, der
Umsatz im Gewebe kann aber
nicht weiter gesteigert werden.
Durch die bei Schwangeren

allgemein verdnderte Immun-
lage wirkt das Hormon wie ein
lokales Immunsuppressivum.
So werden zwar akute Entziin-
dungen zumindest partiell un-
terdriickt, chronische Prozesse
aber gefordert. Ein weiteres
Problem ergibt sich aus den
durch Progesteron bedingten
Verdnderungen im fibrinolyti-
schen System. Die verdnderte
Hormonlage bewirkt ndmlich
eine Verminderung des Plasmi-
nogen-Aktivator-Inhibitor Typ 1,
kurz als PAI bezeichnet. Dieser
wirkt normalerweise der Gewebs-
proteolyse entgegen. Nun sind
aber Progesteronspiegel und PAI
negativ korreliert, je hoher die
Progesteronkonzentration, des-
to niedriger ist der Anteil des
PAI. Bei Schwangeren mit be-
sonders ausgeprigter parodon-
taler Entziindungsreaktion auf
die mikrobielle Plaque findet
man niedrigere Sulkus-PAI-Spie-
gel als bei parodontal Gesun-
den. Der Gewebsproteolyse und
Zellzerstorung wird nicht mehr
ausreichend entgegengewirkt.
Zudem wird das Weichgewebe
o0dematds aufgelockert, und durch
die vermehrte GefdfBeinspros-
sung besteht eine hohere Blu-
tungsneigung. Nicht selten kommt
es zu einer Gingivahyperplasie
mit GroBenzunahme der Inter-
dentalpapillen. Ahnlich wie auch
bei Pubertierenden bilden sich
Pseudotaschen, welche die
Plaqueretention begiinstigen
und so das Entziindungsgesche-
hen vorantreiben. Die Schwan-
gerschaft begiinstigt die Selek-
tion einer anaerob dominierten
subgingivalen Plaque. Schwarz-
pigmentierte Prevotella- und
Porphyromonas-Arten sind in
groBen Mengen im Sulkus nach-
weisbar. Diese spezielle paro-
dontalpathogene Keimkonstel-
lation wird hormonell gefor-
dert. Die Ursache liegt in der
chemischen Verwandtschaft
zwischen Progesteron und
Naphthoquinon. Letzteres ist
ein essenzieller Néahrstoff der
genannten Bakterien. Die Mog-
lichkeit einer unmittelbaren
Verstoffwechselung des Proges-
terons im Sulkusfluid bietet
ihnen optimale Wachstums-
bedingungen.

Nach der Geburt und der
Normalisierung des Hormon-
gleichgewichts bilden sich bei
entsprechender Mundhygiene
die meisten Hyperplasien von
selbst zuriick. Bei etwa finf
Prozent der Frauen kann sich
aber eine Schwangerschafts-
epulis bilden. Dabei handelt es
sich um eine meist interdental
liegende stark vaskularisierte
halbkugelige Vorwolbung. His-
tologisch besteht die Epulis aus
Granulationsgewebe. Auch hier
kann gezielte Plaquekontrolle
und entziindungshemmende
Therapie zur Riickbildung fiih-
ren, eine chirurgische Interven-
tion ist nur selten notwendig.
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Neben der oralen Gesundheit
der Schwangeren ist aber vor
allem das ungeborene Kind durch
eine hormonell aktivierte Pa-
rodontitis der Mutter akut ge-
fahrdet. Zahlreiche Studien
belegen einen Zusammenhang
mit erhéhtem Friith- und sogar
Fehlgeburtsrisiko.

Das Klimakterium als
Trigger parodontaler
Erkrankung

Der sinkende Serumspiegel von
17p-Ostradiol (E2) in der Meno-
pause bewirkt einen gleichzei-
tigen Abfall der Ostrogenkon-
zentration im Speichel und in
der Sulkusfliissigkeit. Damit
fallt die protektive Wirkung der
ovariellen Steroidhormone auf
Proliferation und Reifung der
Fibroblasten im gingivalen Bin-
degewebe aus. Die postmeno-
pausale Gingivostomatitis ist
durch allgemeine Atrophie des
oralen Weichgewebes gekenn-
zeichnet. Die Schleimhaut neigt
zu Fissuren und Rissbildungen.
Durch die gesteigerte Durch-
lassigkeit der BlutgefdBe erhoht
sich die Vulnerabilitét der Gin-
giva. Durch den Steroidhormon-
mangel klagen viele Frauen in
der Postmenopause iiber Mund-
trockenheit. Die Reduktion der

Speichelmenge fiihrt zu einem
Defizit an antimikrobiellen
Speichelfaktoren und vermin-
derter Spilfunktion. Es kommt
zu Glossodynie, Brennen der
Schleimh&ute und Mundgeruch.
Durch die fehlende pH-Regula-
tion entsteht vermehrt Karies.
Das verdnderte Mundhdohlen-
milieu erméglicht die Ansiede-
lung pathogener Anaerobier und
atypischer Keime wie Entero-
bakterien und koagulaseposi-
tiver Staphylokokken. Eine
mikrobiologische Untersuchung
und die Erstellung eines Anti-
biogramms vor einer geplanten
Parodontaltherapie sind in
solchen Féllen dringend zu
empfehlen, da sich das Er-
regerspektrum oft stark von
der iiblichen Parodontalflora
unterscheidet.

Der Ostrogenmangel in der Me-
nopause ist bei Frauen eine der
hdufigsten Ursachen fiir eine
Osteoporose. Durch vermin-
derte Osteoblastenbildung und
gleichzeitige Erh6hung der Os-
teoklastentitigkeit werden die
Knochen demineralisiert und
Kollagen abgebaut. Die gestor-
te Balance zwischen Osteolyse
und Knochenneubildung kann
alle Knochen des Korpers und
damit auch Maxilla, Mandibula
und Gonium betreffen. Dichte-
messungen am Alveolarfortsatz

von Patientinnen mit niedrigem
Serum-E2-Spiegel zeigten im
Vergleich zu einer Kontroll-
gruppe mit normalen E2-Werten
einen signifikant hoheren Net-
toverlust an Knochensubstanz.
Nun fiihrt zwar Osteoporose
nicht urséchlich zu einer Paro-
dontitis, beschleunigt aber bei
vorbestehender Erkrankung
deren Verlauf und erhoht das
Risiko fiir Zahnverlust. Die Os-
teoporose ist damit ein poten-
zieller Risikofaktor fiir die be-
troffenen Patientinnen und muss
auch bei der Planung von tech-
nischen Versorgungen und Im-
plantaten berticksichtigt werden.
Neben unmittelbaren Folgen fiir
die oralen Gewebe hat der Ostro-
genmangel auch Auswirkungen
auf das Immunsystem. Uber
T-Zellaktivierung kommt es zu
einer verstidrkten Produktion
von Tumornekrosefaktor (TNF),
welcher fordernd auf die Bildung
und Vermehrung der knochen-
resorbierenden Osteoklasten
wirkt. Weiterhin steigt die Men-
ge an Entziindungsmediatoren
wie Interleukin-1 (IL-1) an, wo-
durch eine unverhéltnisméaBig
hohe Entziindungsbereitschaft
mit iiberschiefender Reaktion
auf bakterielle Reize ausgeldst
wird. Die Abwehrmechanismen
wenden sich letztlich gegen die
korpereigenen Gewebe.

Durch das Zusammenspiel simt-
licher Faktoren verlaufen in der
Menopause und Postmenopause
parodontale Erkrankungen oft
deutlich aggressiver als vorher.
Die Patientinnen benoétigen
daher individuell angepasste
intensivierte zahnéarztliche
Kontrolle und Therapie.

Orale Kontrazeptiva
und ihr Einfluss auf das
Parodontium

Die negativen Auswirkungen
auf die Mundgesundheit sind
bei den modernen niedrig kon-
zentrierten Prédparaten deutlich
seltener geworden. Dennoch
kann es zu einem milden immu-
nologischen Respons kommen.
Leichte Rétungen und Odeme
treten in Einzelfidllen auf; Gin-
givahyperplasien und Haemor-
rhagien sind extrem selten. Nach
Langzeiteinnahme oraler Kon-
trazeptiva kann es zu einer Al-
teration der gingivalen Blutge-
fdBe mit Permeabilitdtssteigerung
und Blutungen kommen. Die
Hormongaben verstdrken den
Sulkusfluid um bis zu 50 Pro-
zent, auch eine Erhoéhung der
Prostaglandinproduktion wur-
de nachgewiesen. Die Tendenz
zur supra- und subgingivalen
Plaqueakkumulation ist nicht

erhoht, allerdings verschiebt
sich die Zusammensetzung des
Bakterienspektrums zugunsten
anaerober schwarzpigmentier-
ter Arten. Bei mangelnder Mund-
hygiene und bei zusétzlichen
Risikofaktoren wie metaboli-
schen Erkrankungen oder Ta-
bakkonsum besteht erhohte
Gefahr fiir gingivale Entziin-
dungen. Durch die hormonbe-
dingten Einflisse auf das fi-
brinolytische System und die
Gerinnung kommt es nach Zahn-
extraktionen hiufiger zu einer
Ostitis. In sehr seltenen Féllen
verursachen die Hormonpré-
parate Hyperpigmentierungen
auf der Mundschleimhaut.
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