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Parodontitis und Gender 
Welche Rolle spielt das Geschlecht in der 
Parodontologie?

Tierstudien, Studien aus Vor- und Früh-

geschichte und Daten aus dem 19. Jahr-

hundert belegen geschlechtsspezifische 

Unterschiede bei der Prävalenz von 

Parodontalerkrankungen1,2. Weltweit 

sind Männer häufiger davon betroffen3, 

und es gibt Hinweise darauf, dass sie 

auch häufiger periimplantäre Infektio-

nen entwickeln. Andererseits besitzen 

Frauen ein dreifach höheres Risiko für 

eine progrediente Parodontitis4, verlie-

ren zeitiger und häufiger Zähne und sind 

früher zahnlos (Tab. 1)5.

Eine große Analyse europäischer Daten 

bekräftigt die bereits in der SHIP-Studie 

gefundene Bestätigung der Volksweis-

heit „Jedes Kind kostet die Mutter einen 

Zahn“6. Die Autoren berichten von einem 

4,3-fach erhöhten Risiko des Zahnverlusts 

für dreifache Mütter, nicht aber für Väter7. 

Über die Ursachen der Geschlechterun-

terschiede ist bisher nur wenig bekannt. 

Vermutlich tragen neben bekannten, be-

einflussbaren Risikofaktoren, die mit den 

Geschlechterrollen in Zusammenhang 

gebracht werden können („Gender“), wie 

Nikotinkonsum, Stress und Mundhygie-

negewohnheiten, auch biologische Fak-

toren („Sex“), z. B. Geschlechtshormone, 

Knochendichte und Immunsystem, zu 

Geschlechterunterschieden bei (Abb. 1). 

Insbesondere das Immunsystem von 

Männern und Frauen unterscheidet sich 

deutlich. Die Geschlechtshormone, die 

auf dem X-Chromosom lokalisierten Gene 

und die autosomalen Gene, welche die 

Bausteine des Immunsystems codieren, 

beeinflussen das angeborene und das er-

worbene Immunsystem. Somit prägen sie 

die Entzündungsreaktion bei Infektionen. 

Deshalb sind Immunreaktionen bei Frau-

en ausgeprägter als bei Männern, was sie 

anfälliger für Autoimmunerkrankungen 

sein lässt. Frauen haben allerdings bes-

sere Überlebensraten bei schweren In-

fektionskrankheiten und Traumata. Zwar 

sprechen Männer schlechter auf Imp-

fungen an, aber Frauen entwickeln eher 

Abb. 1  Sex- und Gender-Faktoren beeinflussen Parodontalerkrankungen, periimplantäre Er-

krankungen und Zahnverlust.
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Tab. 1  Parodontitisprävalenz, Zahnverlust und totale Zahnlosigkeit in Deutschland nach Alter 

und Geschlecht.  

Alter Variable Männer Frauen Gesamt

DMS 

IV

DMS 

V

DMS 

IV

DMS 

V

DMS 

IV

DMS 

V

35–44 
Jahre

fehlende Zähne (MW) 2,7 1,8* 2,8 2,3* 2,7 2,1

CPI 3 oder 4 [%] 79,0 62,7* 67,3 54,5* 72,6 58,7

schwere Parodontitis (CDC/AAP, [%]) 20,5 9,6* 14,2 6,7* 17,4 8,2

65–74 
Jahre

fehlende Zähne (MW) 13,3 11,0 15,0 11,2 14,2 11,1

CPI 3 oder 4 [%] 92,1 64,4 83,8 71,0 87,8 75,4

schwere Parodontitis (CDC/AAP, [%]) 48,3 25,3* 36,1 14,8* 41,9 19,8

Zahnlosigkeit (%) 19,6 11,9 25,2 12,8 22,6 12,4

75–100 
Jahre

fehlende Zähne (MW) - 16,8* - 18,5* - 17,8

CPI 3 oder 4 (%) - 82,2 - 79,3 - 80,6

schwere Parodontitis (CDC/AAP, [%]) - 50,0* - 40,0* - 44,3

Zahnlosigkeit [%] - 28,5* - 35,7* - 32,8

MW = Mittelwert; CPI = Community Periodontal Index; CDC/AAP = Centers for Disease Control and 

Prevention/American Academy of Periodontology; *relevante Unterschiede in der DMS V (p < 0,05)
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Nebenwirkungen8,9. Wahrscheinlich wir-

ken sich diese biologischen Unterschiede 

auch auf die Parodontitisentstehung aus. 

Abbildung 2 illustriert im allgemein ak-

zeptierten Pathogenesemodell von Page 

und Kornman10, auf welchen Ebenen so-

wohl Sex- als auch Gender-Faktoren zur 

unterschiedlichen Parodontitisprävalenz 

beitragen könnten11.

Gender in der 

Parodontitis forschung

Umso unverständlicher ist es, dass 

das Geschlecht in parodontologischen 

Studien als Forschungskategorie nur 

selten berücksichtigt wird. Eine vielbe-

achtete kürzlich veröffentlichte genom-

weite Assoziationsstudie (GWAS) zur 

Identifizierung von Genen, die mit Paro-

dontitisempfänglichkeit verknüpft sind, 

schloss Einzelnukleotid-Polymorphis-

men (SNPs) der Geschlechtschromoso-

men sogar ausdrücklich aus12. Dies ob-

wohl auf dem X-Chromosom etwa 1.500 

Gene lokalisiert sind, die neben der Funk-

tion des Gehirns und des Herzens auch 

die des Immunsystems steuern13, und 

z. B. für das Neuropeptid Y ein Parodon-

titis-assoziierter Geschlechtsdimorphis-

mus nachgewiesen wurde14. Aus einer 

Literaturrecherche zur Berücksichtigung 

des Geschlechts bei Publikationen zu 

Gingivitis, Parodontitis, Implantaten und 

Zahnextraktionen geht hervor, dass von 

den durch die Suchmaschine als relevant 

eingestuften Treffern nur 0,7–3,6 % tat-

sächlich geschlechtsspezifische Aspekte 

behandelten15. Das geschlechtsspezifi-

sche Wissen in der Parodontologie, vor 

allem in den Bereichen Diagnostik, Prä-

vention und Therapie steht daher noch 

auf einer sehr schmalen Basis. Einige 

für die Parodontitisbehandlung relevante 

Beobachtungen sollen hier jedoch kurz 

dargestellt werden:

• Aus der täglichen Praxis ist wohlbe-

kannt, dass sich der Parodontalbe-

fund einiger Patientinnen zyklusab-

hängig verschlechtern kann; dies ist 

durch Kasuistiken belegt16. Studien 

mit größeren Fallzahlen zeigten 

zwar, dass die klinischen Entzün-

dungszeichen während der Ovulation 

und vor der Menstruation anstiegen, 

die anderen Parameter, insbeson-

dere Sondierungstiefe und Attach-

mentlevel, sich jedoch zyklusabhän-

gig nicht signifikant veränderten17. 

Alle Studien untersuchten allerdings 

parodontalgesunde Patientinnen 

oder Probandinnen mit einer Gingivi-

tis und entsprechend niedrigen Son-

dierungstiefen. Ob und inwieweit sich 

bei Parodontitispatientinnen die Son-

dierungstiefen während des weibli-

chen Zyklus verändern, wurde bisher 

nicht systematisch untersucht.

• Aufgrund von Unterschieden in der 

Pharmakokinetik und der Phar-

makodynamik von Arzneistoffen 

entwickeln Frauen häufiger uner-

wünschte Wirkungen nach Arznei-

mittelgabe als Männer; dies sollte 

auch zahnärztlicherseits bedacht 

werden. Allerdings werden z. B. die 

Gingivahyperplasie-induzierenden 

Substanzen Nifedipin und Verapa-

mil bei Frauen schneller durch die 

Leber abgebaut, sodass dadurch 

ausgelöste Gingivahyperplasien 

bei diesen seltener und weniger 

ausgeprägt zu sein scheinen. Be-

stimmte Antibiotika (vor allem gerne 

verschriebene Makrolide wie Ery-

thromycin und Clarithromycin) kön-

nen eine potenziell lebensgefährli-

che Herzrhythmusstörung vom Typ 

„Torsade de Pointes“ (TdP) auslösen, 

die bei Frauen doppelt so häufig 

auftritt wie bei Männern. Es wird 

daher empfohlen, TdP-Risiken, wie 

strukturelle Herzerkrankungen und 

die Einnahme repolarisationsver-

längernder Medikamente, vor einer 

Makrolidtherapie abzuklären11.

• Rauchen ist einer der wichtigsten 

Risikofaktoren für eine Parodontitis, 

und die Motivation zum Rauchstopp 

ein wichtiger Bestandteil der Par-

odontitisbehandlung. Die Kenntnis 

geschlechtsspezifischer Besonder-

Abb. 2  Sex- und Genderfaktoren im modernen PA-Pathogenesemodell, modifiziert nach Page 

und Kornman10. A.: Keine Unterschiede in der Mikroflora; B.: Genderunterschiede (Rauchen, 

Mundhygiene, Stress); C.: Sex-Unterschiede für andere Erkrankungen belegt (> 1.000 Gene auf 

dem X-Chromosom werden mit Immunität in Verbindung gebracht, Rolle in PA-Pathogenese 

wahrscheinlich); D. und E.: Sex-Unterschiede in der Produktion von Entzündungsmediatoren; 

F.: Unterschiede in der Prävalenz epidemiologisch belegt. Faktoren, für die geschlechtsspezifi-

sche Unterschiede beschrieben werden, sind in der Grafik quergestreift. (Aus: Gleissner C. Quint-

essenz 2014;65:1113–1122)
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heiten ist von besonderer Bedeutung, 

denn Frauen und Männer haben 

unterschiedliche Voraussetzungen 

für die Nikotinentwöhnung18. Frauen 

unternehmen weniger Aufhörver-

suche und scheitern dabei öfter als 

Männer. Nikotinhaltige Medikamente 

werden Frauen zwar häufiger verord-

net, scheinen bei ihnen die Entzugs-

symptome aber weniger effektiv zu 

dämpfen als bei Männern19. Frauen 

empfinden Entzugssymptome stär-

ker und fürchten sich auch mehr vor 

einer Gewichtszunahme. Sie profi-

tieren daher eher von Verhaltensthe-

rapien und von Medikamenten, die 

kein Nikotin enthalten20. Das Rauch-

stopp-Gespräch und die Empfehlun-

gen sollten dies berücksichtigen.

• Geschlechtsspezifische Unterschiede 

der abgerechneten Leistungen 

zeigte der Zahnreport der Barmer 

GEK 201721. Daraus geht hervor, 

dass Frauen zwar etwas häufiger 

diagnostische Leistungen des BEMA 

Teil 4 in Anspruch nahmen, sich 

die Inanspruchnahme therapeuti-

scher Leistungen durch Männer und 

Frauen jedoch nicht unterschied. 

Die durchschnittlichen Ausgaben 

für therapeutische Leistungen lagen 

mit 406,05 EUR bei Frauen sogar 

deutlich niedriger als bei Männern 

(425,23 EUR).

Fazit

Anhand dieser wenigen Beispiele wird 

deutlich, dass die Erforschung von Ge-

meinsamkeiten und Unterschieden für 

beide Geschlechter eine optimale Dia-

gnostik, Therapie und Prävention sichern 

wird. Sie ist ein wesentlicher Baustein 

einer interdisziplinär ausgerichteten 

„ZahnMedizin“.
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