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1. Einleitung und Problemstellung

Unter Hypoplasien der Zahnhartsubstanz versteht man nichthereditdre,
makroskopisch sichtbare, erworbene Entwicklungsdefekte, die durch endo-
und exogene Einflusse, vor allem wdhrend der Perinatalperiode, jedoch auch
pranatal und wdhrend der kindlichen Entwicklung bis zum 8. Lebensjahr, also
der postnatalen Phase, entstehen und sich in den unterschiedlichsten
morphologischen Bildern mit verschiedenen Schweregraden darstellen
kdnnen:
a) Als Opazitatsédnderung in Form von weisslichen oder gelbbrdunlichen
Flecken - ohne Formdefekt
b) Als dussere Formdefekte in der Art von Rillen, Einkerbungen und
flachenhaften L&sionen. Diese Verdnderung kann mit oder ohne
Opazitats@nderungen auftreten [SCHROEDER 1979, GANGLER ET AL. 2005].
Die entscheidende Rolle fUr eine korrekte Diagnostik und die damit
zusammenhdngende notige oder unndtige Therapie solcher
Zahnhartsubstanzverdnderungen spielt die Anamnese der betroffenen
Patienten, aber auch diejenige der jeweiligen Mutter, bezogen auf mogliche
prédnatale Schadigungen. Genau hier setzt die Problematik der
bevorstehenden Arbeit an, da es sehr hdufig nicht méglich ist, bedingt durch
verstorbene Elternteile, einen Mangel an weitergegebenen Informationen,
das Vergessen frUherer Vorfdlle oder ein Vorenthalten wichtiger
anamnestischer Details durch persdnliche oder familiGre Grinde oder gar ein
mogliches Schamgefuhl, exakte und vollstdndige Informationen bezuglich der
moglichen Hypoplasie-Entstehung zu erhalten. Daher ist ein pddiatrisches und
internistisches Wissen von groBem Vorteil, da man dementsprechend die
befragten Patienten oder deren Eltern mit einem zus&tzlichen medizinisch
fundierten Hinterfragen zu einer aussagekraftigeren Konklusion lenken kann.
Es stellt sich aber natUrlich immer die Frage, ob in manchen Fdllen trotz
genauesten Hinterfragens eine erkannte Zahnhartsubstanzverdnderung auch
tatsdchlich anamnestisch erklarbar ist oder ob man die Ursache fur ihre

Entstehung nur grob eingrenzen und eher vermuten kann. Diese Problematik
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soll in dieser Studie eruiert werden, kombiniert mit der damit einhergehenden
Lokalisation der Zahnhartsubstanzverdnderung. Es soll kontrolliert werden, ob
traumatische Stérungen der Ameloblasten wdhrend der Zahnentwicklung
tatsdchlich hauptsdchlich zu singulé@ren Defekten an gewissen Zahnfldchen
und sogar solité@ren Zdhnen fUhren [PINDBORG 1982, KAMANN & GANGLER 1997,
SCHROEDER 1997, LO ET AL. 2003, GANGLER ET AL. 2005] und stoffwechselbedingte
Ameloblastenschddigungen eher zu symmetrischen, sei es generell auf die
gesamte Zahnreihe verteilt oder auf gewisse Zdhne, Schadigungen der
Zahnhartsubstanz fOhren, so wie von mehreren Gruppen [EL-NAJJAR ET AL. 1978,
NIKIFORUK ET AL. 1979, SMITH & MILLER 1979, PINDBORG 1982, SCHROEDER 1997,
GANGLER ET AL. 2005] behauptet, oder ob es auch eine asymmetrische
Verteilung solcher Hypoplasien gibt.

Ferner soll die vorliegende Studie die Frage, ob Hypoplasien kariesresistent
oder kariesanfdllig sind und ab wann therapeutisch eingeschritten werden
muss, aufgreifen und ndher erldutern. Seit Generationen gibt es diesbeziglich
auseinandergehende Meinungen. Bereits 1971 beschrieben Jelliffe & Jelliffe
einen héheren Kariesbefall hypoplastischer Z&hne, jedoch nur in Verbindung
mit einer Fehl- bzw. Mangelerndhrung bei Kindern [JELLIFFE & JELLIFFE 1971]. Die
Aussagen von Matee et al. (1992), die einen Kariesbefall entlang der
Neonatallinie in Verbindung mit linearen Hypoplasien beschrieben, ebenso
die von Nelson et al. (2010), die bei FrGhgeborenen im Erwachsenenalter
gehauft Karies an hypoplastisch befallenen bleibenden SchneidezGhnen und
Molaren feststellten, bestatigen dies. Jedoch lag dabei immer die Betonung
auf einer damit verbundenen sehr untferschiedlich ausfallenden
Mundhygiene. Gdngler et al. (2005) beschrieben jedoch, dass Hypoplasien,
sogar die mit Formdefekten, kariesresistent seien.

Im Rahmen einer Haufigkeitsanalyse werden hier anhand von klinischen
Untersuchungen die Entstehung und die daflr verantwortlichen
schadigenden Einflisse von Hypoplasien der Zahnhartsubstanz erforscht.
Basierend auf den Ergebnissen wird das Erstellen eines exakteren Index zur
morphologischen Eintellung dieser Zahnhartsubstanzverdnderungen erfolgen,
der nicht nur die Form- und/oder Farbverdnderung der Lasionen beschreibt,

sondern zusatzlich auch die Lage und die Verteilung.
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2. Entwicklungsstorungen des Zahnschmelzes

2.1. Historische Beschreibung

Die erste Strukturanomalie der Zahnhartsubstanz wurde bereits im Jahre 1733
von dem bedeutenden franzdsischen Zahnarzt Pierre Fauchard in der
deutschen Ubersetzung des ersten der Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde
gewidmeten Buches ,,Le Chirurgien Dentiste ou traité des dents' als ,,Erosion
der Schmelzoberfldche” beschrieben, die man mit Hilfe einer Feile durch
Glatten beseitigen kdnne. ,Das Teill von den Zdhnen, welches ihr
Schmelzwerck heisset, ist noch einer anderen Krankheit unterworfen, welche
dem Beinfresser sehr Ghnlich ist, aber gleichwohl kein Beinfresser nicht ist.
Nemlich ihre dussere Oberfldche wird bisweilen ungleich und rauch, und ist
zugleich mit vielen kleinen Léchern durchbrochen, so dass sie gleichsam wie
ein Reibeisen aussiehet, doch aber die L&cher nicht so ordentlich unter
einander sitzen. Diese Kranckheit nenne ich eine Zerfressung (erosio) der
Oberflache am Schmelzwercke oder Geschicke (dispositio) zum Beinfresser.
Sie rGhret aber daher, dass das Schmelzwerck von einer nagenden Materie
abgendtzet wird, als welche in diesem Falle eben eine solche Wirkung an
demselben hat, als der Rost an der Oberfldche der Ertze hat. Es wird diese
Krankheit dadurch geheilt, dass man die Oberfldche des Zahns glatt und
eben gemacht.” [FAUCHARD 1733]

Erst im Jahr 1746 wird in der 2. Auflage des Buches die Problematik der
Kinderkrankheiten beim Zahndurchbruch exakter beschrieben und
miteinbezogen. Masern, Pocken und malignes Fieber werden fUr das
Entstehen dieser ,Erosio* verantwortlich gemacht und sogar die Auffassung
des berGhmten Chirurgen Jean Louis Petit zitiert, der ca. 1700 richtig erkannte,
dass Rachitis bei Kindern die Schmelzhypoplasie erzeuge [HOFFMANN-AXTHELM
1985].

Robert Bunon, ein wissenschaftlich bedeutender Zahnarzt, verfasste 1743

»Essay sur le maladies des dents* (Abhandlung Uber die Zahnkrankheiten)



und 1746 ,Expériences et démonstrations faites a |'Hopital de la Salpétriere,
et & S. Come en présence de I’Académie Royale de Chirurgie" (Erffahrungen
und Demonstrationen am Krankenhaus Sdlpetiere und in St. Come in
Gegenwart der Koniglichen Chirurgischen Akademie). Die
Schmelzhypoplasie, die er ebenfalls wie Fauchard als ,,érosions" beschrieb,
sah er als disponierenden Faktor fUr die Zahnexiraktfion an und fOhrte zur
Kldrung der Atiologie Reihenuntersuchungen an einem  groBen
Probandenmaterial durch, welche ihm zu dem Ergebnis verhalfen, dass durch
Rachitis, Skorbut, Masern, Pocken und dhnliche Krankheiten bei Kindern
bereits noch im Kiefer befindliche Z&hne von Erosionen befallen werden. Das
EinfOUhren der Rachitis-Prophylaxe in der Zeit zwischen den beiden Weltkriegen
durch gesunde Erndhrung und Vitamin-D-Gabe bei Kleinkindern konnte die
wEnglische Krankheit" einddmmen und somit die von Bunon beschriebenen
Spatfolgen fUr die Zdhne zurGckdrdngen [HOFFMANN-AXTHELM 1985].

Friedrich Carl Ferdinand Busch (1844-1916), der Begrinder der besonderen
Lehrtafeln bestehend aus extrahierten Zdhnen als Demonstrations- und
Forschungsobjekte, beschrieb bereits 1884 die ,,solitGre Schmelzdysplasie®, 25
Jahre bevor diese Fehlbildung einzelner Prdmolaren infolge einer
intferradikuldren akuten Parodontitis, eines Abszesses oder eines Traumas an
den vorangegangenen Milchmolaren im Jahre 1909 von dem englischen
Zahnarzt Joseph George Turner (1869-1955) als gleichnamiger ,,Turner-Zahn*

bezeichnet wurde [KAMANN & GANGLER 1997, KALISCH 2009, KUNST ET AL. 2010].

2.2. Terminologie

Es gibt eine ganze Reihe an Begriffen, die bisher fUr die Bezeichnung
entwicklungsbedingter Zahnhartsubstanzdefekte verwendet worden sind.

Im Jahr 1893 pragte Zsigmondy auf dem WORLD'S COLUMBIAN DENTAL
CONGRESS den Begriff der ,Schmelzhypoplasien” [ZsiGMONDY 1893]. Die
Bezeichnungen ,welliger Schmelz" von Otto Walkhoff oder ,Schmelzdefekte*

von Julius Parreidt wurden dadurch in den Hintergrund gestellt [ZiT. N. PRATSCH



2012]. 1961 tauchte die Bezeichnung ,nicht-endemische Schmelzflecken*
nach Jackson auf [JACKSON 1961]. Im Jahr 1977 fOhrte Kunz die Begriffe der
sinneren” Hypoplasie und der ,,&duBeren Hypoplasie ein [ZIT. N. SCHLEENBECKER
1999]. Die ,idiopathische Schmelzhypomineralisation” nach Koch et al. (1987)
folgte 1987, wonach die 1995 von van Amerongen & Kreulen (1987)
eingefUhrte Bezeichnung ,,cheese molars” an Bedeutung zunahm. Abgeldst
wurden diese Bezeichnungen 2001 von der durch Leppdniemi et al. (2001)
aufgestellten ,nicht fluoridbedingten Hypomineralisation*, und der parallel
dazu entstandenen ,,Molaren-Inzisiven-Hypomineralisation” (MIH) nach
Weerheijm et al. (2001), die seit 2003 nach einem Beschluss der European
Academy of Paediatric Dentistry (EAPD) in Athen als definitive Bezeichnung
fur Hypomineralisationsstérungen der Frontz&hne und der ersten bleibenden
Molaren angesehen wird [KELLERHOFF UND Lussi 2004]. Elfrink et al. (2008)
benannten entsprechend Hypomineralisationen der zweiten Milchmolaren als
y,decidous molar hypomineralisation* (DMH), Entwicklungsstérungen der
Zahnhartsubstanz, die den MIH sehr dhneln, was 2014 spezifiziert wurde [ELFRINK
ET AL. 2014], und Hyo-Seol et al. (2014) haben erst kUrzlich, basierend auf einer
Untersuchung von zwdlf Patienten, den Begriff der ,molar-incisor
malformation” (MIM), einer durch epigenetische Faktoren beeinflussten
Fehlentwicklung der Zahnhartsubstanz der bleibenden Oberkiefer-Incisivi und
Molaren und der zweiten Milchmolaren, vorgeschlagen. Die groBe Vielfalt an
neuen Bezeichnungen fUr nichthereditGre Zahnhartsubstanzverdnderungen
&ndert jedoch nichts an der Tatsache, dass sie sich in ihrer Atiologie nicht
voneinander unterscheiden und trotzdem alle unter den Begriff der
Hypoplasie fallen. Die verschiedenen Begriffe fUhren sogar eher zu
Verwirrungen.

Man unterscheidet heute auch qualitative und quantitative Strukturstérungen
der Zadhne [GRAHNEN ET AL. 1967, LEPPANIEMI ET AL. 2001, WEERHEIJM ET AL. 2001]. Zu
den qualitativen Defekten gehdren die sogenannten Hypomineralisationen,
das heiBt Strukturver@nderungen, die bei normaler Schmelzdicke eine
verdnderte Schmelztransluzenz aufweisen [FEDERATION DENTAIRE INTERNATIONALE
1982]. Diese OpazitGten kdnnen zum gesunden Zahnschmelz klar abgegrenzt

oder diffus verlaufend auftreten [JALEVIK 2010]. Als quantitativer Defekt werden
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Hypoplasien definiert. Unter Hypoplasien der Zahnhartsubstanz versteht man
nichthereditére, prd-, peri- und postnatal erworbene Entwicklungsdefekte des
Schmelzes und des Dentins, die durch diverse d&tiologische Faktoren
ausschliesslich prderuptiv, niemals posteruptiv, in einer nur begrenzten
Leitspanne (Milchzdhne: bis 1. Lebensjahr; ZusatzzGhne: Geburt bis 8.
Lebensjahr) zustande kommen und in ihrem Erscheinungsbild von
OpazitadtsGnderungen in Form weisser bis gelbbrauner Flecken ohne
Formdefekt bis hin  zu fldchenhaften Ldsionen mit oder ohne
OpazitadtsGnderung  variieren. Die  Schmelzhypoplasien  kann — man
makroskopisch, die Dentinhypoplasien nur mikroskopisch erkennen. Letztere
gehen mit allen Schmelzhypoplasien, bis auf die lokal-traumatisch bedingte
Schmelzhypoplasie ohne Formdefekt, einher und zeichnen sich durch irregulér
verlaufende Dentintubuli, zonenartig konzentriertes Interglobulardentin und
stark verbreiterte Owen’'schen Wachstumslinien aus. Die Lokalisation einer
Hypoplasie hangt von der Dauver und der Intensitdt der dafir
verantwortlichen préeruptiv erfolgten Stérung ab, weniger von ihrer Art. Man
unterscheidet hierbei zwischen lokal-direkt einwirkenden Ursachen, zum
Beispiel eine lokale EntzOUndung oder ein lokales Trauma und systemisch-
indirekt einwirkenden Ursachen, zum Beispiel Vitaminmangel oder
generalisierte  Stoffwechselstérungen. Erstere hat asymmetrisch  verteilte
Lasionen an Einzelzihnen, letztere symmetrisch auf eine homologe Zahnreihe
verteilte Lasionen, die zur gegebenen Zeit mineralisiert wurden, zur Folge. Zum
Leitpunkt der einwirkenden Schdadigung wird der Metabolismus der
Ameloblasten gestdért oder sie werden gar ladiert, was irreversible
Schmelzdefekte zur Folge hat, die sich entweder als akute Ldsion in Form von
horizontal scharf markierten Ringen/Furchen oder als chronische Ld&sion, in
Form von flachenhaften Defekten unterschiedlichen AusmaBes beginnend
am koronalen und endend am apikalen Lasionsrand, GuBern. Die schlimmste
Form der Schmelzbildungsstérung wird als Aplasie bezeichnet. Diese tritt dann
auf, wenn die Schmelzproduktion in gewissen Bereichen ganz ausbleibt.
Betrachtet man die chronologische Ubersicht der Zahnentwicklung nach
Schour und Massler (1940), so kann man anamnestisch die Zeit und auch

haufig die Art der Stérung ablesen [SCHROEDER 1997, GANGLER ET AL. 2005].
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2.3. Atiologie und Pathogenese

Man unterscheidet folgende bis heute bekannten Ursachen fur Hypoplasien
der Zahnhartsubstanz, wobei sich deren Identifikation wegen der groBen
Variation atiologischer Faktoren sehr schwierig gestaltet, da haufig auch eine

Kombination dieser Faktoren ursdchlich dafir sein kann [FucHs ET AL. 2009].

2.3.1. Traumatische Storung der Ameloblasten

2.3.1.1. Lokale akute Traumata

Mechanische Traumatisierungen, zum Beispiel durch Luxation, Ex- oder
Intrusion, vor allem der Milch-Frontz&hne, aber auch durch iatrogene Faktoren
bei Milchzahnextraktionen, Kieferbrchen oder LKG-Spalten und deren
Therapie, die vor allem bis zum vierten Lebensjahr aber auch durch spdatere
Traumata bis zum sechsten Lebensjahr den Ersatzzahn schdadigen kénnen,
stellen ein lokal akutes Trauma dar.

Das klinische Erscheinungsbild dieser Hypoplasien duBert sich in asymmetrisch
verteilten weiBen Flecken der labialen Glattfldchen, Uber gelbbraune
Flecken, durch Erythrozytenabbauprodukte bei Hdmatomen, die den
unausgereiften Schmelz verfarben, mit oder ohne ringférmige Einziehung der
Schmelzoberfldche apikal des Flecks, mit oder ohne Aplasie, bis hin zur
Dilazeration und sogar Wurzelverdoppelung [SCHROEDER 1997, GANGLER ET AL.
2005].

2.3.1.2. lonisierende Strahlung

Hierbei handelt es sich um eine Traumatisierung, die im Rahmen der
Behandlung maligner Erkrankungen im Kindesalter oder der Bestrahlung
benigner Tumoren wie des Hdmangioms durch eine Verschiebung der
Elektronenladung innerhalb der organischen Materie entsteht. Das
odontogene Gewebe reagiert — je nach applizierter Dosis — mit irreversiblen

Zahnsch&den, wie zum Beispiel Mikrodontie, KronenverstUmmelung,



unausgereifter Wurzelbildung sogar bis hin zur Zahnkeimzerstérung. Ein
verzdgerter Zahndurchbruch ist ebenfalls eine mdgliche Folge [SCHROEDER
1997, RADLANSKI 2001, GANGLER ET AL. 20058].

2.3.2. Infektiose Storung der Ameloblasten

2.3.2.1. Lokale Infektion des Milchzahnperiapex
Die apikale Milchzahnparodontitis ist eine Traumatisierung durch eine lokale
Infektion, resultierend aus einer Milchmolarenkaries, die eine akute apikale,
intrafurkale oder interradikul@re Parodontitis zur Folge hat und hauptséchlich
die Unterkiefer-Prdmolaren betrifftf. Eine Karies an den MilchfrontzGhnen
kommt nur selten vor [SCHROEDER 1997].
Das klinische Erscheinungsbild der Hypoplasie imponiert durch einen
Formdefekt, hervorgerufen durch die das Schmelzorgan beeinflussende
EntzGndung, mit Verfarbungen des Schmelzes je nach topographischer
Beziehung zwischen den Milchzahn-Apices und den Zahnkeimen der
permanenten Dentition, auch bekannt als Turner-Zahn, nach dem englischen
Zahnarzt Joseph George Turner benannt [SCHROEDER 1997, GANGLER ET AL. 2005].
Durch das heutzutage hdaufige Auftreten des sogenannten ,,nursing bottle
syndrome" freten laut Wetzel neuerdings Turner-Z&Ghne vermehrt bei
Jugendlichen auch im Frontzahnbereich auf [WETzeL 1985].
Die Lokalisation des Defekts liegt dementsprechend bei Befall der Frontzihne
labial, bei intrafurkalen EntzOndungen okklusal oder auf den Glattfléchen
oberhalb des Aquators und bei periapikalen entzindlichen Prozessen
approximal. Die Zahnkrone ist meist kleiner als normal ausgebildet, man kann
muldenférmige  Vertiefungen der Hockerspitzen  bzw. Incisalkanten
beobachten und es kdnnen durch Zementauflagerungen weisslich-opake
oder gelb-braune, bedingt durch sekunddre Farbpigment-Einlagerungen,
Verfdrbungen entstehen [Pindborg 1982, Kaman & Gdangler 1997].
Lo et al. (2003) bestatigen, dass sowohl bleibende Prédmolaren als auch
Oberkiefer-Frontz&hne von Hypoplasien befallen sind, die auf apikalen
EntzOndungsprozessen basieren, fugen jedoch hinzu, dass die Ausdehnung
8



der Milchzahnkaries das Risiko einer hypoplastischen
Zahnhartsubstanzverdnderung an deren apikal gelegenen ,,Nachfolgern®

ansteigen |1asst, je groBer diese ausfallt.

2.3.2.2. Generalisierte Infektionen

(a) Konnatale Lues / Syphilis

Die infrauterine Fetus-Schadigung mit Treponema pallidum, einem
gramnegativen Bakterium, das beim Geschlechtsverkehr intrauterin vor der
Geburt als Lues connata, selten durch Bluttransfusionen, Ubertragen wird, und
fur welches die Plazenta ab der 16. GraviditGtswoche durchgdngig ist, fGhrt zu
der sogenannten Hutchinson Trias, nach Sir Jonathan Hutchinson 1856,
welches eine Labyrinthschwerhdrigkeit, eine  HornhauttrGbung und
Formdefekte an den é-Jahr-Molaren und den oberen bleibenden
Schneidezdhnen beinhaltet. Die Milchzdhne sind von dieser Fehlentwicklung
nicht betroffen, da ihre Formgebung zu diesem Zeitpunkt bereits
abgeschlossen ist [REINHARDT 1994, SCHROEDER 1997, GANGLER ET AL. 2005].

Die é6-Jahr-Molaren sind durch zahlreiche granulaartige Erhebungen
charakfterisiert, die das normale Hockerrelief ersetzen und daher den Namen
maulbeerférmige/Pflugersche Molaren, nach Dr. Hans Pfloger benannt,
tragen. Die permanenten Frontzihne weisen eine tonnenférmige Zahnkrone
mit einer halbmondférmigen Einbuchtung an der Schneidekante auf,
verursacht durch die KnochenentziOndung Osteochondritis luetica, und
werden als Hutfchinson-ZGhne bezeichnet [PINDBORG 1982, REINHARDT 1994,
SCHROEDER 1997, GANGLER ET AL. 2005], was im Jahre 1858 von Hutchinson selber

als Hypoplasieform entdeckt wurde [ZIT. N. EL-NAJJAR 1978].

(b) Roteln

Eine Infektion der Mutter mit Rubeolaviren wdhrend der Schwangerschaft
innerhalb des 1. Trimesters, die angeborene, virusinduzierte Missbildungen zur
Folge hat, fGhrt ausser zu der Entstehung von Hypoplasien der
Zahnhartsubstanz, durch direktes Hemmen zahnhartgewebsbildender Zellen,
auch zu der sogenannten Rételnembryopathie mit der Fehlbildungstrias, die

eine Innenohrschwerhorigkeit, AugenmiBbildungen (Katarakt, Glaukom) und
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Herzfehler (persistierender Ductus arteriosus) beinhaltet, aber auch von einer
abnormen Milchzahnmorphologie, einer verzbgerten Milchzahnentwicklung
und hdufig von einer Hypodontie begleitet wird [REINHARDT 1994, SCHROEDER
1997, SPEER 2001, GANGLER ET AL. 20058].

Guggenheimer et al. (1971) fanden heraus, dass nach einer Rubeolo-
Epidemie in den USA in den Jahren 1963-64, 12 von 14 Kindern, deren MUtter
wdhrend der Schwangerschaft an dieser viralen Erkrankung litten, von
Hypoplasien in der ersten Dentition betroffen waren. Es konnte ebenfalls
festgestellt werden, dass diese Infektion lange in dem Fetus bis in die

postnatale Periode persistiert [GUGGENHEIMER ET AL. 1971].

2.3.3. Metabolische Storungen der Ameloblasten

2.3.3.1. Pranatale Storungen der Zahnhartsubstanzbildung

Bereits im fUnften Fetalmonat beginnt die Mineralisation der Zahnkeime.
Anhand der Grafiken nach Schour und Massler (1940) [ZiT. N. GANGLER ET AL.
20035] kann man erkennen, dass die Mineralisation der
Milchschneidezahnkronen vor allem intrauterin verlduft, die der Milchmolaren
und des ersten bleibenden Molaren lediglich im Bereich der Hockerspitzen.
Pathogene Schadigungen, die in dieser Zeit stattfinden, kbnnen die kindliche
Zahnentwicklung stéren und irreversible Defekte, auch an den Zahnkeimen
der permanenten Dentition hervorrufen. Es folgt eine Auflistung der

dazugehdérenden Schadigungen.

(a) Fehl-/Mangelerndhrung/Hypovitaminosen

Es wird beschrieben, dass eine Fehl- bzw. Mangelerndhrung, einhergehend
mit einer Unterversorgung an Vitaminen A, B6, B2 (=Riboflavin), B1 (=Thiamin)
und Calcium bei der schwangeren Mutter zu einer Stérung der
Zahnkeimmineralisation fUhren kann [EL-NAJJAR 1978, PINDBORG 1982, WETZEl
1985]. Laut einer Studie von El-Nagjjar et al. (1978) sind die typischen
Formdefekte, im Falle einer Mangelerndhrung in Familien eines niedrigeren
soziobkonomischen Status horizontal verlaufende Linien, Vertiefungen oder
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Rilen. Doch gibt es auch Beweise dafur, dass eine Mangelerndhrung nicht
immer zwangslaufig zu Defekten in der Zahnhartsubstanz des Kindes fGhren
muss. So konnte zum Beispiel Grahnén et al. (1972) keinerlei Verbindung
zwischen intrauterinen Mangel-/ FehlernGhrung und Hypoplasien feststellen,
ebenso wie Johnson et al. (1984). Daher sind diese prénatalen Noxen und ihr

Einfluss auf die Amelogenese ein duBerst strittiges Thema.

(b) Gestationsdiabetes

Kinder, deren MUtter an Schwangerschaftsdiabetes erkranken, definiert als
eine erstmals in der Schwangerschaft diagnostizierte Glucose-Toleranzstérung,
weisen haufiger Schmelzhypoplasien auf als Kinder gesunder MUtter [NOREN ET
AL. 1978, NIKIFORUK & FRASER 1979, PINDBORG 1982, EASTMAN 2003]. Grund hierfuUr ist
meist die gestdrte Surfactant-Bildung in der Fetalzeit, die zu einem Newborn
Respiratory Distress Syndrome (NRDS), auch Atemnotssyndrom fUhren kann. Es
konnte sogar festgestellt werden, dass das Risikko von Schmelzhypoplasien
durch eine vernunftige Behandlung und Einstellung der mutterlichen
Stoffwechselerkrankung wdhrend der Schwangerschaft gesenkt werden
kann. Typische Begleiterscheinungen sind auch Makrosomie, Hypoglykdmie
und Hypokalz&mie [REINHARDT UND VAN HARNACK 1994, SCHROEDER 1997, SPEER UND
GAHR 2001].

In einer schwedischen Studie von Grahnén und Edlund (1967) wurde
herausgefunden, dass 28% der Kinder diabetischer MUtter einen Hypoplasie-
Befall der ersten Dentition, in Form von symmetrisch externen Defekten,

zeigten.

(c) Medikation

Eine erhdhte Einnahme von Acefaminophen, bei uns bekannt als
Paracetamol, wdhrend der Schwangerschaft, erhdht nicht nur das Asthma-
Risiko bei der Mutter und bei dem Kind [MCBRIDE 2011], sondern kann ebenfalls

zu einer Entwicklungsstérung der Zahnkeime fUhren [NEEDLEMAN ET AL. 1992].
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2.3.3.2. Perinatale Storungen der Zahnhartsubstanzbildung

Die Stoffwechselumstellung, die wahrend einer normalen Geburt stattfindet,
ist  bereits ein ausreichender Grund fUr eine Beeintrdchtigung der
Ameloblastenfunktion, die sich in den sogenannten Neonatallinien an allen
Milchz&hnen und den é-Jahr-Molaren duBert. Diese Linien, die eine interne,
&uBerlich nicht sichtbare Anderung des Mineralisations-Rhythmus darstellen
und 5-25 um breit und treppenartig angelegt sind, gestatten es, histologisch
prd- und postnatal gebildeten Schmelz und Dentin zu unterscheiden
[SCHROEDER 1997, RADLANSKI 2011]. Aus diesem Grund ist es nicht verwunderlich,
dass zusatzliche perinatal einwirkende fraumatische Ereignisse zu einer
Schadigung der Zahnkeime mit daraus resultierenden Strukturanomalien der
Zahnhartsubstanz fGhren kénnen. Es gibt eine Reihe schddigender EinflUsse,

die wahrend der Geburt stattfinden kdnnen.

(a) Fruhgeburt

Von einer Frihgeburt spricht man, wenn der SGugling vor Vollendung der 37.
Schwangerschaftswoche (SSW) entbunden wird [SPEER UND GAHR 2001]. Diese
Tatsache und die damit verbundenen Komplikationen und Erkrankungen
kdnnen zu einer Stérung der Zahnentwicklung und somit zu der Entstehung
von Hypoplasien fUhren, [LEVINE ET AL. 1974, NIKIFORUK UND FRASER 1981, FRASER UND
NIKIFORUK 1982 , PINDBORG 1982, JOHNSON ET AL. 1984, NEEDLEMAN ET AL. 1992, AINE ET
AL. 2000, EASTMAN 2003, FUCHS ET AL. 2009].

Hier sind die hdufigsten Komplikationen aufgelistet, die Begeleiterscheinungen
einer Frohgeburt darstellen kénnen und somit mit der Entstehung von

Hypoplasien der Zahnhartsubstanz korrelieren:

* Atemnot-/Sufactantmangelsyndrom/IRDS (infant respiratory distress
syndrom)
Surfactant (surface active agent) ist eine Substanz, die ab der 28. SSW in der
Lunge produziert wird, aber erst ab der 35. SSW in ausreichender Menge
vorhanden ist, und fUr die Druckverminderung in den Alveolen verantwortlich
ist, wodurch sich diese entfalten kédnnen und zu einem stabilen Alveolarsystem

beitragen. Bei einem Mangel dieser Substanz kollabieren die Lungenbldschen
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in der Expiration, ein Gasaustausch wird durch die Verkleinerung der
Lungengasaustauschflache  nicht  mehr maobglich, es kommt zu
Sauerstoffmangel und Atemnot, die nur durch eine Intubation und kinstliche
Beatmung, kombiniert mit  einer  Surfactant-Zufuhr ~ Gber  den
Beatmungsschlauch, therapiert werden kénnen. Im schlimmsten Fall ist die
Folge dieses Syndroms eine Lungenblutung, die letal ausgehen kann [BAENKLER
ET AL. 2001, SPEER UND GAHR 2001].

Laut Johnson et al. (1984), Lai et al. (1997), Aine et al. (2000) und Eastman
(2003) besteht bei diesem Syndrom, verbunden mit einer Intubation, ein
erhdhtes Risiko fUr die Entstehung von Hypoplasien. Die Studie von Johnson et
al. (1984) beschreibt zusatzlich eine typische asymmetrische Verteilung der
Zahnhartsubstanzdefekte, die vor allem rechtsseitig verteilt sind, nach einer
endotrachealen Intfubation eines Fruhgeborenen [JOHNSON ET AL. 1984], was mit
Ergebnissen einer Untersuchung von Moylan et al. (1980) Ubereinstimmt, in der
von einem rechtsseitigen Befall von Oberkiefer-Milch-Frontz&hnen berichtet

wird.

* Nekrotisierende Enterokolitis (NEC)
Die NEC ist eine akut auftretende, multifaktorielle inflammatorische
Erkrankung des Magendarm-Traktes und stellt eine von mehreren
Erkrankungen, die in den Bereich der Gastroenteritis fallen, dar. Vermehrt tritt
sie bei FrOhgeborenen mit einem Gewicht von <1500g auf. Die
pathogenetischen Faktoren dieser Erkrankung duBern sich zum einen in einer
unreifen intestinalen Abwehr und verminderter Motilitdt, die zu einem
Bakterienwachstum fUhren kann, gefdrdert durch eine fehlende Erndhrung
mit Muttermilch. Zum anderen duBern sie sich in einer Darmischdmie, die bei
einer Asphyxie, dem damit verbundenen ,Tauchreflex” des Sduglings und
einer daraus resultierenden Umverteilung des Herzauswurfvolumens zu Herz
und Gehirn mit Aussparung der MesenterialgefdBe, entsteht und sogar zu
Darmwandnekrosen fUhren kann, die im Falle einer anschlieBenden Sepsis
sich zu einer NEC entwickeln [SPEER UND GAHR 2001]. Nicht selten ist die NEC
Folge eines offenen Ductus arteriosus botalli, eines Schockzustandes oder

einer schweren Hypoxdmie oder anderer Zirkulationsstérungen [KELLER UND
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Wiskotr  1991]. EntzOndliche gastrointestinale Erkrankungen bei einem
Neugeborenen stéren die Entwicklung der Zahnhartsubstanz [EL-NAJJAR ET AL.

1978, NIKIFORUK UND FRASER 1981, FRASER UND NIKIFORUK 1982].

* Intrakranielle Blutung
Kommt ein FrGhchen in einem Reifealter von < 32 Wochen zur Welt kdnnen
kleine GefdBe unterhalb der Seitenventrikel einreiBen die dann zu einer
Hirnblutung fUhren. Hieraus resultiert meist ein Hydrocephalus, bei dem durch
den intrakraniellen Druck lebenswichtige Hirnareale fur das Herz-Kreislauf- und
das Atemsystem in Richtung Foramen magnum verdrdngt werden und es
somit zu einer Hypoxie bis hin zum Kindstod kommen kann [BAENKLER ET AL.
2001]. Allgemein kann man sagen, dass Hirnblutungen  einen
Sauverstoffmangel zur Folge haben, entweder durch eine mechanische
Einwirkungen oder durch einen Sauerstoffmangel, also durch eine Hypoxie,
basierend auf einer Vasodilatation der HirngefdBe bis hin zu einer mdglichen
Kapillarruptur.  Betroffen  sind  immer  intensiv-behandlungsbedurftige
FrGhgeborene und zwar umso mehr, je unreifer das Kind ist [KELLER UND WISKOTT
1991]. Diese Schadigung kann laut Eastman (2003) die Zahnkeimentwicklung

negativ beeinflussen.

* Persistierender Ductus arteriosus
Da Fruhgeborene eine hdhere Prostaglandinkonzentration und somit einen
hdéheren vasodilatatorischen Effekt aufweisen, reagiert ihr Ductus arteriosus,
ebenfalls bedingt durch dessen unreifere Muskulatur, mit einer schwdcheren
Konstriktion auf den ansteigenden O2-Partialdruck nach der Geburt. Es
entsteht ein Shunt zwischen pulmonaler und systemischer Zirkulation (=Rechts-
links-Shunt), wodurch eine akute pulmonale Uberflutung entstehen kann, die
eine kardiale Insuffizienz mit einer stark verschlechterten Atmungssituation zur
Folge hat [SPEER UND GAHR 2001]. Wie bereits erwdhnt, kann dies wiederum
Ursache fUr eine entzOndliche gastrointestinale Erkrankung sein [KELLER UND
WiskoTT 1991], die die Mdglichkeit der Entstehung von Hypoplasien férdert [EL-

NAJJAR ET AL. 1978, FRASER UND NIKIFORUK 1982].
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* Chronische Lungenerkrankung und bronchopulmonale Dysplasie
Hierbei handelt es sich um eine chronische Lungenerkrankung bei
FrGhgeborenen. Sowohl die Anatomie als auch die Funktionalitét, z.B. das
Surfactant-System, der unreifen Lunge, begleitet von Noxen wie
Beatmungstraumata, prdnatale Infektionen und pulmonale Hyperfusion bei
offenem Ductus arteriosus, verursachen eine akute Lungenldsion, die sich
dann entzOndet. Bleibt eine Noxen-Expoisition bestehen, wird der normale
Gewebsreparaturprozess so sehr gestort, dass eine Heilung nicht mehr
moglich ist und eine Lungenfibrose oder ein Lungenemphysem entstehen
kdnnen. Das IRDS kann hierfUr ein Ausldser sein, jedoch gibt es auch Fdlle, in
denen bei einer initial intakten Lunge Frohgeborene das oben genannte
Krankheitsbild entwickeln, wofir man meist in einem persistierenden Ductus
arteriosus die ErklGrung dafur findet [SPEER UND GAHR 2001].

Auch hierbei taucht wieder die Problematik des Sauerstoffmangels, der damit
verbundenen Noftwendigkeit einer Intubation und der Auswirkung dieser
Faktoren auf eine mégliche Gastroenteritis auf. Alle diese Faktoren stéren die

normale Prozedur der Zahnhartsubstanzentwicklung.

e Apnoe
Die kardiorespiratorische Instabilitdt und die damit verbundenen Apnoen sind
bei FrUhgeborenen nicht untypisch. Eine primdre Apnoe bedarf meist keiner
Therapie, da nach ungefdhr 20 Sekunden eine Spontanatmung bei dem
Neugeborenen einsetzt oder aber die Stérungen mittels Atemhilfen zu
Uberbricken ist, so dass keine irreversiblen Schdden entstehen. Apnoische
Pausen sind je nach Reife-, Schlaf- und Atemtyp nicht anormal, wobei deren
Anhdaufung und Entartung zu Apnoeanfdllen ein hohes Risiko birgt. Wenn ihre
Dauer zu lang ist und sie zusatzlich mit Bradykardien und/oder Hypoxdmie
einhergehen, entsteht eine verminderte Hirnperfusion und ein dadurch
erhndhtes Risiko fur ischdmische Hirnldsionen durch intrakranielle Blutungen

[KELLER UND WISKOTT 1991, SPEER UND GAHR 2001].
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(b) Asphyxie (Pulslosigkeit)

Eine Asphyxie kann sowohl prd- als auch perinatal entstehen. Antenatal sind
sowohl maternale Erkrankungen wie plazentare Insuffizienz (z.B. frOhzeitige
Ablésung), Diabetes mellitus, Andmie, Nierenerkrankungen und Infektionen
oder aber Nikotin-/Alkohol-/Drogenabusus  oder  Sedativa-Einnahme
(Morphinderivate, Diazepam) als auch Problematiken seitens des Fetus wie
Mehrlinge, Fehlbildungen oder Rhesus-Inkompatibilitdt dafir verantwortlich.
Intrapartal, also unter der Geburt, sind Fortsetzungen fetaler asphyktischer
Episoden, Nabelschnurzwischenfdlle, wie zum Beispiel Knoten, Prolaps,
Kompression, eine Fruhgeburt oder Infektionen des Sduglings maogliche
Grunde, ebenso wie die Geburt selbst, da bei langandauernden oder
stressigen  Geburten, einer Beckenendlage oder anderen abnormen
Kindslagen, traumatischen Geburten, Vakuumextraktionen, Zangen- oder
Kaiserschnittgeburten eine Asphyxie entstehen kann [KELLER UND WISKOTT 1991].
Folgen dieser Faktoren sind Bradykardie, verminderte Herzauswurfleistung,
Hypokalz&Gmie und eine metabolische Azidose. Nach einer primdren Apnoe
geht der Zustand des SGuglings in eine terminale Apnoe Uber, die nur mit Hilfe
von kardiopulmonaler Reanimation zu bewdltigen ist, ohne dass das Kind
irreversible Hirnschdden davontragt. Je nach Intensitdt und Dauer der
Asphyxie kdnnen mehr oder weniger ausgeprdgte hypoxisch-ischdmische
Organschadigungen entstehen. Zu den typischen Folgekrankheiten z&hlen
das Surfactant-Mangel-Syndrom, nekrotisierende Enterokolitis (NEC) oder
Ulzera und Blutungen im Magen-Darm-Trakt, Niereninsuffizienz bzw. -versagen
und Schdden des zentralen Nervensystems [KELLER UND WISKOTT 1991, SPEER UND
GAHR 2001].

Alle oben erwdhnten Komplikationen, die mit einer FrGhgeburt und einer
Asphyxie einhergehen kdénnen, haben einen Sauerstoffmangel und eine
Hypokalz&mie bei dem Saugling zur Folge, die sich auf die Zahnentwicklung
stérend auswirken und Zahnhartsubstanzdefekte hervorrufen kénnen
[NIKIFORUK UND FRASER 1981, FRASER UND NIKIFORUK 1982, PINDBORG 1982, JOHNSON ET
AL. 1984, LAIET AL. 1997, AINE ET AL. 2000, EASTMAN 2003, GANGLER ET AL. 2005, FUCHS ET
AL. 2009].
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2.3.3.3. Postnatale Storungen der Zahnhartsubstanzbildung

Fast alle postnatal entstehenden systemischen Schadigungen eines SGuglings
haben ebenfalls einen Sauerstoffmangel und die HypokalzGmie, die
Hauptursachen fUr eine gestérte Zahnhartsubstanzentwicklung, zur Folge.

Es gibt diverse Grinde, die diese schadlichen Einflusse hervorrufen kdnnen.

(a) Lungenerkrankungen des Neugeborenen

Es gibt eine Reihe von Lungenerkrankungen, die bei einem Neugeborenen zu
einem Sauerstoffmangel und somit zu einer Stérung der Zahnkeimentwicklung
fOhren kdnnen. Hierzu z&hlen:

* Transitorische Tachypnoe: Eine durch einen muUtterlichen Diabetes, eine
exzessive mutterliche Analgesie, ein verspatetes ,Abnabeln* oder
einen erhdhten zentralen Venendruck des Neugeborenen
entstehende erhdhte pulmonale FlUssigkeitsansammlung, auch als fluid
lung bezeichnet, die sich meist in den ersten drei Lebenstagen spontan
zurUckbildet [SPEER UND GAHR 2001].

* Mekoniumaspirationssyndrom: Mekonium, auch ,Kindspech" genannt,
ist eine im noch funktionslosen Darm des Sduglings angesammelte
z&he, schwarzlich-grinliche Masse aus abgeschilfertem Epithel der
Schleimhdute, eingedickter Galle sowie mit dem Fruchtwasser
verschluckten Haaren und Hautzellen. In der Regel wird Mekonium in
den ersten 24-48 Lebensstunden eines Kindes ausgeschieden und bei
Nahrungsaufnahme von Muttermilch oder Kindermilch in  den
folgenden Tagen durch Fdzes ersetzt. Es kann jedoch durch eine prd-
oder perinatale Hypoxie, verursacht zum Beispiel durch eine
Lageverdnderung der Mutter oder einer Nabelschnurkompression, die
zu einer Sphinkterrelaxation fOhrt, zu einem frOhzeitigen Abgang
kommen. Wird die muUtterliche Lage dann wieder verdndert und 5st
sich die Nabelschnurkompression, so wird der hypoxische Zustand
behoben. Der Fetus fangt erneut an, mit schnappenden Zigen zu
,2atmen", und so kann es zum Aspirieren des kontaminierten
Fruchtwassers kommen, dessen Konsequenzen ein Emphysem bis hin

zum Pneumothorax oder einer Pneumonie ist [KELLER UND WISKOTT 1991,
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ROCHE LEXIKON MEDIZIN 1993, PSCHYREMBEL-KLINISCHES WORTERBUCH 1998, SPEER
UND GAHR 2001].

* Pneumothorax: Begleitet von Lungenerkrankungen wie
Atemnotssyndrom, Mekoniumaspiration oder transitorische Tachypnoe
entsteht bei diesem Krankheitsbild vor allem bei einer maschinellen
Beatmung ein hoher intraalveol&rer Druck, der durch unterschiedlich
belUftete Lungenbereiche zu einer AlveolenUberbldhung oder einer
Alveolenwand-Ruptur fUhren kann [SPEER UND GAHR 2001].

* Neonatale Pneumonien: Diese Erkrankung basiert auf einer pra-, peri-
oder postnatal erworbenen Infektion entweder mit mutterlichen oder
mit nosokomialen Erregern. Langzeitbeatmete Sduglinge sind hierbei
sehr gefdhrdet, da das Risiko einer Pilzopneumonie in diesen Fallen sehr
hoch ist [SPEER UND GAHR 2001].

* Obstruktion der oberen Atemwege: Neugeborene mit einer
Choanalatresie, einem kndchernen oder membrandsen Verschluss der
hintere Nasendffnung oder einem Perre-Robin-Syndrom, einer
Retrognathie und Glossoptose, manchmal mit  Mikroglossie und
Gaumenspalte, leiden an einer unmitteloar postnatal entstehenden
Atemnot, die nur mittels einer schnellen Diagnostik und addquater

Notfalltherapien behoben werden kann [SPEER UND GAHR 2001].

(b) Neugeborenenikterus

Der Neugeborenenikterus (Icterus neonatorum) entsteht durch eine
vermehrte Einlagerung des Hodmoglobinabbauproduktes Bilirubin in der Haut.
Meist hdalt dieser Zustand ungefdhr fUnf Tage an und beginnt dann
abzusinken, was einen natlrlichen und meist harmlosen Vorgang darstellt.
Gefdhrlich  wird dieser Prozess, wenn die Blut-Hirn-Schranke der
Neugeborenen, bedingt durch eine FrOhgeburt, Asphyxie wdhrend der
Geburt, Hypoglykdmie oder Sepsis, nicht vollstGndig funktioniert. Hierbei tritt
das Blut in das Gehirn UGber und kann dort zu dauerhaften Schadigungen

empfindlicher Strukturen fUhren. In dem Fall spricht man von einem Kernikterus

(= Bilirubinenzephalopathie). Neugeborene mit erhdhten Bilirubinwerten
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werden daher prophylakfisch mit  einer Phototherapie behandelt
[PSCHYREMBEL-KLINISCHES WORTERBUCH 1998, SPEER UND GAHR 2001].

Schadigungen der Zahnhartsubstanz als Folge eines Kernikterus GuBern sich
laut Forrester et al. (1954) in ringférmigen Defekten der Zahnhartsubstanz
enflang der Neonatallinie mit einem oberhalb dieses Ringes dunner

werdenden Schmelzschicht, vor allem an den Milch-Eckzdhnen erkennbar.

(c) Neugeborenensepsis

Dies ist eine mikrobielle Erkrankung, die ein Ergebnis intensivmedizinischer
MaBnahmen ist, wie der endofrachealen Intubation, der maschinellen
Beatmung oder des Legens eines zentralen Katheters, mangelhafter
Stationshygiene, zum Beispiel wegen unzureichender Handwaschpraktiken,
personeller Unterbesetzung oder Uberbelegung der Intensivstationen oder
einer Kontamination, beispielsweise von Inkubatoren oder Waschbecken. Bei
dem Neugeborenen kdnnen Defizite in der Atmungsfunktion, Stérungen des
gastrointestinalen Traktes, zirkulatorische Insuffizienz, zerebrale Krampfanfdlle
bis hin zu einem septischen Schock beobachtet werden [SPEER UND GAHR 2001].
Eine Sepsis kann zu einer Hypokalzimie fUhren, die wiederum fiUr die

Entstehung von Zahnhartsubstanzdefekten verantwortlich ist [EASTMAN 2003].

(d) Hypoglykédmie

Asphyxie, Hypothermie und muUtterlicher Gestationsdiabetes kdnnen Ursachen
fur eine gesenkte Glucose-Konzentration im Blut sein. Klinisch GuBert sich die
Hypoglykdmie in Krampfanfdllen, Zittrigkeit und Apnoen, was widerum zu
einem Sauerstoffmangel fuhrt. Wird rechtzeitig mit Glucose-Gabe therapiert,
so kann man das Risiko neurologischer Folgeschdden umgehen [KELLER UND

WISKOTT 1991, PSCHYREMBEL-KLINISCHES WORTERBUCH 1998, SPEER UND GAHR 2001].

(e) Neonatale Tetanie

Eine Infekfion des Nabels mit Clostridium tetani oder eine Hypokalzimie
kdbnnen die Neugeborenen-Tetanie verursachen. Klinisch sind muskuldre
Hypertonie mit einer damit verbundenen geschwdchten Atmung und

generalisierte  Spasmen  festzustellen. Eine frGhzeitige Therapie mit
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neuromuskuldren Blockaden und maschineller Beatmung ist unabdingbar
[SPEER UND GAHR 2001].
Folgen fUr die Zahnentwicklung sind laut Purvis et al. (1973) schwere,

symmetrisch verteilte hypoplastische Formdefekte an MilchzGhnen.

() Hypokalzamie / Rachitis / Storungen des Calcium-Phosphatstoffwechsels
Die Grundbausteine des Knochenmaterials Hydroxylapatit sind Calcium und
Phosphat. Ein  Mangel dieser beiden Substanzen fohrt zu einer
Mineralisationsstérung, die bei Kindern als Rachitis bezeichnet wird. Hierbei
spielen sowohl Vitamin-D, als wichtigstes Hormon zur Regulation der
intestinalen Calcium-Resorption als auch das knochenanabole Parathormon,
welches fUr die Calcium-Aufnahme im Darm, die Regelung der renalen
Calcium-Exkretion und die Calcium-Freisetzung aus dem Skelettsystem
verantwortlich  ist, eine  enfscheidende Rolle. Darmerkrankungen,
Lebererkrankungen, Nierenerkrankungen und Stérungen des Parathormons
kdbnnen den Calcium-Phosphatstoffwechsel beeintrdchtigen ebenso wie ein
Mangel an Vitamin-D durch eine zu geringe zusdtzliche Verabreichung,
abgesehen von der Synthese durch die Haut Uber Sonnenlicht [SPEER UND GAHR
2001].
* Vitamin-D-Mangelrachitis / kalzipenische Rachitis
Verzichtet man im 1. Lebensjahr auf eine ausreichende orale Vitamin-D-
Gabe, so kann dies bei den Kleinkindern zu extremen kalzipenisch-
rachitischen Krankheitsbildern fGhren. Der Bereich der Wachstumsfugen
ist hierbei ausschlaggebend. Durch einen unzureichenden Aufbau
reifer Knochenstrukturen im Bereich der Metaphyse verschlechtert sich
die Materialeigenschaft des Knochengewebes, die vor allem in stark
belasteten Bereichen Stérungen der Skelettachsen hervorruft.
Da Calcium unabdingbar ist fUr viele Stoffwechselvorgdnge, wie die
neuromuskuldre Reizleitung, die Muskelkontraktion und die kardiale
Reizleitung, ist diese Form der Rachitis mit weiteren generdlisierten
Stérungen verbunden, zu denen neben den Skelettanomalien (Genua
varga = O-Beine, Genua vara = X-Beine, Kraniotabes = weicher

Schdadel, Sitzkyphose) auch neuromuskul@re Stérungen in Form von
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Krdmpfen und Tetanie, Immundefekte und Stérungen der
Zahnmineralisation gehdren [PINDBORG 1982, SPEER UND GAHR 2001].

Auch ein mutterlicher Mangel an Vitamin-D, der in den Wintermonaten
durch zusatzlich fehlendes beziehungsweise vermindertes Sonnenlicht
begUnstigt wird, kann laut Purvis et al. (1973) zu einer Hypokalz&mie und
somit zu Hypoplasien der Zahnhartsubstanz an Milchzdhnen fUhren.
Seiner Meinung nach dauBern sich diese Zahnhartsubstanzdefekte in
Form von zrkuldren EinschnUrungen, die den Zahn in eine gesunde,
cervical gelegene, und eine gelblich verfarbte, dinne und
schalenartige incisale Hdalfte unterteilen [Purvis ET AL, 1973]. Zwar
korrelieren seine Ergebnisse nicht mit denen von Levine et al. (1974), der
solche Zdhne ebenfalls mikroskopisch untersuchte und behauptete,
dass diese Zahnanomalien durch den Zelltod der Ameloblasten, der
wiedrum durch subpartale Hirnschddigung, Frihgeburt mit Kernikterus
und infantile Zerebralparese hervorgerufen wird, entstUnde. Jedoch
konnten Nikiforuk & Fraser (1981) und Alouf et al. (2005) die Theorie von
Purvis et al. (1973) bestatigen, wobei Nikiforuk & Fraser (1981) von
Zahnhartsubstanzdefekten auch in der permanenten und nicht nur in
der ersten Dentition berichtet.

Sekundédrer Vitamin-D-Mangel

Zu dieser Kategorie gehdren folgende Krankheitsbilder:
Nierenerkrankungen und renale Osteodystrophie:

Die renale Osteodystrophie ist das Ergebnis einer chronischen
Niereninsuffizienz bedingt durch progrediente glomerulare
Erkrankungen, HarnwegsmiBbildungen oder angeborene
Nephropathien. Durch die Zerstérung des Nierenparenchyms findet
eine Mangelproduktion eines Vitamin-D-Metaboliten in der Niere staftt,
welcher normalerweise die Calcium-Absorption aus dem Darm fordert.
Durch diesen Defekt wird intestinal ungenigend Calcium
aufgenommen. Die Folge hiervon ist eine Hypokalzdmie und ein
sekunddrer Hypoparathyroideismus. Die Symptomatik dhnelt sehr der

der kalzipenischen Rachitis [KELLER UND WISKOTT 1991, SPEER UND GAHR 2001].
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Laut Oliver et al. (1963) und Shusterman & Fellers (1969) kdénnen
Nierenerkrankungen zu Hypoplasien der Zahnhartsubstanz an den
bleibenden Z&hnen fUhren, die sich laut Shusterman & Fellers (1969) in
linearen Schmelzdefekten GuBern.

Gastrointestinale Erkrankungen:

Die sogenannte intestinale Malabsorption ist verantwortlich fUr viele
Darmerkrankungen. |hr liegt eine mangelnde Resorption von
Ndahrstoffen durch die intestinale Mukosa zugrunde, was der hdufigste
Grund fur chronische Durchfallerkrankungen mit daraus resultierenden
Mangelzustdnden fUr Vitamine und Spurenelemente ist. Dies gilt ebenso
fUr das so wichtige Vitamin-D [SPEER UND GAHR 2001].

Eine der haufigsten Ursachen fur eine primdre Malabsorption ist die
Zbliakie. Sie stellt sich als Folge einer toxischen Wirkung des Gliadins darr,
der alkoholldslichen Fraktion des KlebereiweiBes Gluten, welches ausser
in Weizen auch in Roggen, Gerste und Hafer vorkommt und zu einer
schweren  Schdadigung der Dunndarmschleimhaut mit  einer
vollsténdigen Abflachung der  Mucosa fOhrt, was die
Resorptionsfahigkeit des Darmes einschrdnkt und einer strikten
glutenfreien Didt bedarf [KELLER UND WISKOTT 1991]. Laut Smith et al. (1979)
und Aine et al. (1990) ist dieses Malabsorptionssyndrom verantwortlich
fUr die Entstehung von Hypoplasien der Zahnhartsubstanz in Form von
symmetrisch verteilten Defekten, die sich meist im oberen Incisaldrittel
befinden und von Transluzenzen bis hin zu EinschnOrungen mit
Formdefekten reichen k&nnen. Bestatigt wird dies durch Romankiewicz-
Wozniczko et al. (1973). Rasmusson und Eriksson (2001) konnten dies mit
ihrer Studie zwar nicht bestatigen, dementieren aber auch nicht die
Tatsache, dass ein Zusammenhang zwischen der Zdoliakie und der
Entstehung von Hypoplasien bestehen kénnte. Procaccini et al. (2007)
wiederum sehen keinerlei Zusammenhdnge zwischen einer Zdliakie und
einem damit zusammenhdngenden vermehrten Vorkommen von

Hypoplasien der Zahnhartsubstanz.
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Auch eine unzureichende Produktion von Galle, die die Absorpition von
fettldslichen Vitaminen verhindert, kann zu einem Vitamin-D-Mangel

fUhren [SPEER UND GAHR 2001].

(g) Hypoparathyroideismus (=Nebenschilddrisenunterfunktion)

Bei Neugeborenen mit Unreife oder einem mutterlichen primdren
Hyperparathyroideismus entsteht ein passagerer reversibler
Hypoparathyroideismus. FUr die Aufrechterhaltung der Normocalcdmie
kooperieren die kalziotropen Hormone Parathormon (PTH), Vitamin-D-Hormon
(=Kalzitriol) und Kalzitonin. In dem oben genannten Fall fallt die PTH-Sekretion
aus. Die Symptomatik ist geprdgt durch Pardsthesien und eine Tetanie,
basierend auf der Hypokalz&mie. Eine Pfotchenstellung, periorale Krédmpfe,
die ein Karpfen- oder Fischmaul erzeugen, und der sogenannte
SpitzfuBkrampf sind typisch. Auch eine viszerale Tetanie, die zu
Verkrampfungen der intestinalen Muskulatur gefolgt von Durchféllen und
Harndrang fUhren, ist moglich. Das Chvostek-Zeichen, welches durch
Beklopfen des Nervus facialis-Stammes geprUft wird, 1-2cm ventral des
Ohrldppchens, fallt  bei  einer Tetanie durch  Kontraktion  der
Gesichtsmuskulatur positiv aus [BAENKLER ET AL. 2001, SPEER UND GAHR 2001].
Goepferd und Flaitz (1981) fanden anhand eines Fallbeispiels heraus, dass ein
kongenitaler Hypoparathyroideismus hypoplastische Verdnderungen der
Zahnhartsubstanz hervorruft kombiniert mit verkUrzten Wurzeln und einem
verzdgerten Zahndurchbruch und bei einer unzureichenden Therapie sogar zu
einer leichten mentalen Retardierung fGhren kann. Auch Nikiforuk & Fraser
(1981) konnten bei einem neonatalen Hypoparathyroideismus circumferente
Schmelzhypoplasien des Incisalbereiches in beiden Dentitionen feststellen.

Bei einem Pseudohypoparathyroideismus wird das Parathormon PTH zwar
produziert, jedoch kommt es infolge einer Endorganresistenz nicht zur Wirkung.
Die Symptomatik duBert sich genauso wie bei dem Hypoparathyroideismus

[BAENKLER ET AL. 2001].
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(h) Erndhrung der Neugeborenen

Die Erndhrung der Neugeborenen ist eine der einzig relevanten Ursachen fur
die Entstehung von Hypoplasien bei systemisch gesunden Patienten.

FOr alle Sduglinge ist Muttermilch die optimale Erndhrung. Sie liefert nicht nur
eine bedarfsgerechte Nahrstoffzufuhr, sondern bewirkt auch durch ihre
antiinfektidse und anfiinflammatorische Eigenschaft einen ausgepragten
Infektionsschutz. Ergé&nzend dazu sollte das Kind nur FlUssigkeit angeboten
bekommen. Bei einer Erndhrung mit Kuhmilchderivaten oder Sojaprodukten,
einhergehend mit SGuglingsdyspepsien durch zu frGhes Abstillen, kann es bei
Kindern zu einem Ungleichgewicht in dem Calcium-Phosphatstoffwechsel
kommen, der zu einer Unterversorgung mit Calcium und einer Uberversorgung
mit Phosphat fGhrt, was wieder eine sekunddre Hypokalzimie mit allen oben
erwdhnten Konsequenzen nach sich ziehen kann [GOEPFERD UND FLAITZ 1981,

KELLER UND WISKOTT 1991, SCHROEDER 1997, SPEER UND GAHR 2001].

(i) Salmonelleninfektion

Diese gastrointestinale Infektion, die entweder fdkal-oral oder Uber
kontaminierte Nahrungsmittel Ubertragen wird und bei einer Infektion mit
Salmonella enteritidis mit starken Diarrhoen und Erbrechen einhergeht
begleitet von hohem Fieber, hat im ersten Lebensjahr zur Folge, dass es durch
eine reduzierte Schmelzdicke zu hypoplastischen Formdefekten in der
permanenten Dentition kommt [SCHROEDER 1997, SPEER UND GAHR 2001].

Smith & Miller (1979) beschrieben anhand einer Fallstudie das
Erscheinungsbild der Hypoplasien nach Salmonelleninfektion als allseits der
Kronen von bleibenden Schneidez&hnen und Molaren liegende, ca. 4 mm
breite, gelb-braun verfarbte Areale, die durch eine stufenférmige Rinne zum

anschlieBenden gesunden Schmelz gekennzeichnet sind.

(i) Intoxikation mit Spurenelementen

Ebenso wie die Erndhrung der Neugeborenen stellt die Uberdosierung durch
die beiden Spurenelemente Strontium und Fluor wahrend der frOhkindlichen
Entwicklung eine der einzig wichtigen Ursachen for

Zahnentwicklungsstérungen bei systemisch gesunden Patienten dar. Diese
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Elemente kbnnen entweder Gber das Trinkwasser oder durch Fluoridprdparate
aufgenommen werden.

Der Einfluss des Strontiumgehaltes wurde bislang nur wenig untersucht, jedoch
ist erkannt worden, dass bei einer Zunahme des Gehalts von 0,2-34,0 mg/I
auch vermehrt linienférmige Hypoplasien auftraten [GANGLER ET AL. 2005].
Intensive Untersuchungen der Fluorose von Zdhnen in den vergangenen
Jahren haben ergeben, dass es bereits ab einer Menge von 1mg/| Fluorid im
Trinkwasser zu leichten Verdnderungen in  Form von weisslichen
Schmelzflecken kommen kann. Schon ab 3mg/l kann man mit schweren
Schmelzfluorosen rechnen. Man geht davon aus, dass die toxische
Fluoridwirkung Uber den Mineralstoffwechsel des Organismus stattfindet und
sich in einer fluoridspezifischen  Doppelwirkung  duBert, ndmlich
abwechselnden Schiben von Hyper- und Hypomineralisation. Stérungen der
Schmelzreifung lassen kalkig weissen hypomineralisierten Schmelz entstehen,
der sich posteruptiv in scharf demarkierten Vertiefungen duBert, nachdem
eine Ausldsung des pordsen Schmelzes stattgefunden hat. Die kraftige kreidig-
weisse Verfdrobung der Fluorosen, die von feinen Linien entlang der
Perikymatien bis hin zu Formdefekten in der Art von zrkuldren lochartigen
Vertiefungen bis groBen irregulér verschmolzenen FlGdchen reichen kann,
unterscheiden sich  deutlich von den prderuptiv  entstandenen

nichtfluorotischen Hypoplasien [SCHROEDER 1997, GANGLER ET AL. 2005].

2.4. Differentialdiagnostik von Hypoplasien

Es gibt eine Reihe von Zahnhartsubstanzverdnderungen, die zwar den
Hypoplasien sehr dhneln, jedoch nicht zu dieser Kategorie gehdren. Hier eine
Auflistung moglicher  Differentialdiagnosen  zu Hypoplasien der
Zahnhartsubstanz, die jedoch mit Hilfe der Anamnese und Lokalisation leicht

gestellt werden kdbnnen [GANGLER ET AL. 2005]:
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2.4.1. Amelogenesis imperfecta

Die Amelogenesis imperfecta zahlt zu der Gruppe der genetisch bedingten

Dysplasien. Sie ist eine hereditdre Erkrankung, die ausschlieBlich das

Schmelzorgan betrifft somit auch haufig als Schmelzdysplasie bezeichnet

wird. Man unterscheidet vier Gruppen dieser Erkrankung:

1. Hypoplastische Amelogenesis imperfecta

GrUbchenartig-hypoplastische Amelogenesis imperfecta:

autosomal dominant vererbt; auffdllige, stecknadelkopfgrosse und
zufdlig angeordnete  Grubchen in beiden Dentitionen bei
tonnenférmiger Zahnkrone und normaler Schmelzdicke; hdufiger labial
als lingual gelegen.

Lokal-hypoplastische Amelogenesis imperfecta:

sowohl autosomal dominant als auch rezessiv vererbt; Reihen von
GrUbchen in horizontal verlaufender Richtung, bei autosomal
dominantem Erbgang vermehrt an Milchmolaren vorkommend, bei
autosomal rezessivem Erbgang auch an bleibenden Zdhnen bei
normaler Schmelzdicke.

Glatt-hypoplastische Amelogenesis imperfecta:

autosomal dominant vererbt; reduzierte Schmelzdicke auf etwa 1/4-1/8
der normalen Dicke Schmelzaplasie an Okklusal-/Incisalfldchen mit
konischer Kronenform und fehlenden Approximalkontaktpunkten; opak
weisse bis durchscheindend gelbe Farbung; Kariesresistenz, jedoch
rasche Aftrition.

Rauh-hypoplastische Amelogenesis imperfecta:

autosomal dominant vererbt; Schmelzdicke leicht reduziert; rauhe,
gefurchte oder granul@re Oberflache mit gelblichweissbrdunlicher
Verfarbung bei zylindrischer Kronenform mit fehlenden
Approximalkontaktpunkten.

Aplastisch-rauhe Amelogenesis imperfecta:

autosomal rezessiv vererbt; sehr selten vorkommende Schmelzaplasie
mit einer nur 10um dicken, lamellierten, glasigen und oberflachlich
rauen Schmelzdicke mit gelbbrauner Farbung bei konisch-

kegelféormiger Kronenform mit fehlenden Approximalkontaktpunkten.
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Geschlechtsgebunden-hypoplastische Amelogenesis imperfecta:

XL-dominant vererbt; bei Mdnnern: Schmelzdicke auf 1/4-1/8 der
normalen Dicke reduziert; glasartig lamellierter, glatter, gl@nzender,
gelbbraun gefdrbter Schmelz mit Tendenz zur Absplitterung; bei
heterozygoten Frauen: asymmetrisch angeordnete, nebeneinander

liegende B&nder von normalem und hypoplastischem Schmelz.

2. Hypomaturierte Amelogenesis imperfecta

Pigmentiert-unreife Amelogenesis imperfecta:

autosomal-rezessiv vererbt; zundchst milchige, im Laufe der Eruption
tieforaune Verfaroungen bei normaler Schmelzdicke mit einem
abnehmenden Calcium-Phosphorgehalt von der Schmelz-Dentin-
Grenze zur Oberflache hin; splittergefdhrdeter Schmelz; starke
Zahnsteinbildung, der  pigmentproduzierende  Mikroorganismen
enthalten kann, die eine intensiv rotviolette Fluoreszenz hervorrufen.
Schneekappenzdhne:

autosomal dominant vererbt; opak-weisse Kappen, dhnlich der White-
Spot-Lasionen, im incisalen und okklusalen Bereich, unregelmdassig auf
die Zdhne beider Dentitionen verteilt.

Geschlechtsgebunden-unreife Amelogenesis imperfecta:

XL-rezessiv vererbt; bei Mdannern: Milchzihne mit opak-weisser
Fleckung, bleibende Zdhne mit dunkelgelber Fleckung; weiche und
pordse Schmelzkonsistenz, welche réntgenologisch der des Dentins
ahnelt; bei heterozygoten Frauen: Milchz&Ghne mit opak-weissen,
vertikalen Furchen, bleibende Zdhne mit alternierend vertikalen
Bandern aus normalem und weiss- bis gelbopakem Schmelz, der
rontgenologisch nicht erkennbar ist.

Hypomineralisierte Amelogenesis imperfecta

sowohl autosomal dominant als auch atosomal rezessiv vererbt; sehr
weiche, fast ,kdsige" oder ,knorpelige” Schmelzkonsistenz bei normaler
Dicke mit opak weissen bis honigfarbenen Verféarbungen und rascher
Zahnsteinbildung , begleitet von einer starken
Temperaturempfindlichkeit und einem haufig stark verzogerten, in 60%

sogar ausbleibenden, Zahndurchbruch bei AD Erbgang; bei dem AR
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Erbgang, dhnelt das klinische Erscheinungsbild sehr der pigmentiert-
unreifen A.i., nur in einer bedeutend stdrker ausgepragten Variante.
4. Unreife und hypomineralisierte Amelogenesis imperfecta mit
Taurodontismus:
* autosomal dominant vererbt; zufdllige GrUbchenanordnung, meist
labial, mit glédnzend opakem, gelblichbraun verfarbtem Schmelz; nach
apikal  vergroBerte  Pulpakammer mit  Wurzelblock  (Taurodont)

[SCHROEDER 1997, GANGLER ET AL. 2005].

2.4.2. Dysplasien des Dentins

Die Dysplasien des Dentins gehdéren ebenfalls zu der Kategorie der vererbten
genetischen Erkrankungen. Sie wurde von Shields et al. (1973) klassifiziert und
in zwei Haupttypen eingeteilt. Auch wenn diese Klassifizierung mehrfach
kritisiert  wurde, so dient sie zur Unterscheidung dieser genetischen

Zahnhartsubstanzdefekte [SCHROEDER 1997].

2.4.2.1. Dentinogenesis imperfecta

Die Dentinogenesis imperfecta wird in drei verschiedenen Varianten
beobachtet:

1. Dentinogenesis imperfecta Typ I:

autosomal dominant vererbt, viel seltener autosomal rezessiv; stellt eine von
mehreren Manifestationen der hereditGren generalisierten Skeletterkrankung
,Osteogenesis imperfecta” dar; gestdorte Kollagenreifung mit nhormalem
Manteldentin, danach Stérung der zirkumpulpalen Dentinbildung durch Ersatz
der Odontoblasten durch mesenchymale Zellen, die atypisches atubuldres
Dentin bilden; knollige Kronenform mit bernsteinfarbenen Verfdrbungen;
Schmelzabsplitterung und rasche Attrition des freiliegenden Dentins; hdufiger
in der ersten Dentition vorkommend.

2. Dentinogenesis imperfecta Typ 2:

autosomal dominant vererbt; klinisch und réontgenologisch mit Typ 1
vergleichbar, jedoch (a) fehlen Symptome einer Osteogenesis imperfecta, (b)

besteht eine volkommene Penetranz innerhalb einer Familie, (c) kommen

28



starke Defekte in beiden Dentitionen vor und (d) fehlen jegliche normale
L&hne; das abnorme Dentin ist sehr weich und wasserreich.

3. Dentinogenesis imperfecta Typ 3:

autosomal dominant vererbt; auch als ,,Brandywine-Typ", benannt nach einer
Inzucht-Gruppe in Maryland-USA, bekannt; knollenférmige Kronenform mit
opaleszierenden Verfdrbungen und einem nicht abgeschlossenen
Wurzelwachstum in beiden Dentitionen; nicht selten treten Schalenzéhne auf,
die aus einer nur sehr dinnen Schicht aus normalem oder lamelliertem

Manteldentin bestehen und frakturgefdhrdet sind [SHIELDS ET AL. 1973].

2.4.2.2. Dentindysplasie

Man unterscheidet zwei Formen dieser Erkrankung:

1. Dentindysplasie Typ | (radikulare Dentindysplasie):

autosomal dominant vererbt; stummelhafte, sehr kurze, scharf konische oder
praktisch keine Wurzeln in beiden Dentitionen (shell teeth); Bildung des
Manteldentins erfolgt normal, die Wurzel kann jedoch durch Obliteration mit
tubuldren Dentikeln und Fibrodentin nicht ausgebildet werden; die
Zahnkronen haben eine normale Form und Konsistenz, die Farbe weist eine
leichte  bernsteinfarbene  Transluzenz  auf; typisch ist  die starke
Zahnbeweglichkeit und abnorme Zahnstellung, bereits bei geringen
traumatischen Einwirkungen droht die Zahnexfoliation.

2. Dentindysplasie Typ Il (koronale Dentindysplasie):

autosomal dominant vererbt; hdufig auch als Pulpadysplasie bezeichnete,
stark penetrante Erkrankung mit posteruptiver, distelférmiger Teilobliteration
der Pulpakammer mit tubuldren Dentikeln und Fibrodentin, normale
Wurzelldinge mit  englumigen  Wurzelkandlen; Milchzdhne, die eine
bernsteinfarben transluzente Verfdrbung aufweisen, sind starker befallen, als

bleibende Z7dhne, die meist normal ausfallen [SHIELDS ET AL. 1973].

2.4.3. Schmelz- und Dentindysplasien

Sind Schmelz und Dentin (samt Pulpa) gleichzeitig von einer Dysplasie

betroffen, so unterscheidet man zwei Formen.
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2.4.3.1. Odontogenesis imperfecta

Sowohl autosomal dominant als auch autosomal rezessiv vererbt; diese
gleichzeitige  Schmelz- und Dentinschddigung dhnelt  sehr den
Verdnderungen, die durch hereditGre generalisierte Erkrankungen auftreten,

konnte jedoch bisher nicht klassifiziert werden.

2.4.3.2. Odontodysplasie

Seltene Erkrankung mit bisher nicht nachgewiesenem Gendefekt und einem
hdufigeren Vorkommen bei Frauen im anterioren Oberkiefer in beiden
Dentitionen; unterschiedlich dUnner, hypomineralisierter und hypoplastischer
Schmelz, variabel dinnes Dentin mit abnormen groBlumigen Tubuli, fehlendes
oder abnormes Manteldentin, fibrése Pulpa mit Dentfikeln und diffuser
Verkalkung ohne normale Odontoblastenreine; die Oberfldche der
Zahnkrone ist rauh und gelbbraun verfarbt; sowohl Zahndurchbruch als auch
die Wurzelbildung sind verzégert, und die Zdhne sind sehr stark anfdllig

[SCHROEDER 1997, GANGLER ET AL. 2005].

Alle oben genannten genetisch bedingten Dysplasien kdnnen isoliert oder im
Zusammenhang mit Syndromen oder systemischen Erkrankungen auftreten.
Um eine exakte Diagnostik durchfGhren zu kdnnen, mussen (a) klinische und
rontgenologische Befunderhebungen durchgefUhrt werden, in denen nach
seitengleichen Vorkommnissen der Erkrankung, meist an allen Zdhnen, einer
oder beider Dentitionen gesucht wird, (b) eine genaue Familienanamnese
Uber mindestens drei Generationen ruckwirkend erhoben werden und (c)
strukturbiologische Daten der Zahnhartsubstanzverdnderungen erhoben

werden [SCHROEDER 1997].

2.5. Haufige Fehldiagnosen

Haufig kommt es ZU Verwechslungen von tatsdchlichen

entwicklungsbedingten Zahnhartsubstanzverdnderungen und Verfarbungen,
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die durch medikamentdse oder PigmentUberschuss-Einlagerungen wdhrend
der Zahnentwicklung entstehen oder im Laufe der Jahre bedingt durch eine
mangelnde Mundhygiene [GANGLER ET AL. 2005]. Dies fuhrt haufig zu einer
falschen Diagnostik, die therapeutische Fehler nach sich ziehen kann.

Zu den haufigsten Fehldiagnosen gehdéren folgende irreversible,

nichthypoplastische Zahnverfarbungen:

2.5.1. Tetracyclinverfarbungen

Eine Verfarbung des Zahnschmelzes infolge einer Tetracyclin-Einlagerung ist
neben der graublaugrinlichen Verfarbung durch Einlagerung von
Blutpigmenten bei einer nur selten vorkommenden Erythroblastosis fetalis und
der rotbraunen Verfarbung durch H&matoporphyrin bei der hereditdren
Stoffwechselerkrankung  kongenitale  Porphyrie  eine der hdaufigsten
préeruptiven Farbeinlagerungen in der Zahnhartsubstanz. Dabei bestimmt die
Art des Tetfracyclins die verschiedenartigen Farbver@nderungen, die von
graubraun Uber gelb bis hin zu braun reichen kénnen. Es kann die ganze
Zahnkrone befallen sein oder die wdhrend der Farbprésenz in Bildung
begriffenen  Partien.  Milchfrontzihne  kdnnen  wdhrend des 4.
Schwangerschaftsmonats und des 9. Monats nach der Geburt geschadigt
werden. Die riskante Zeit fUr bleibende Zdhne liegt zwischen dem 3.
postnatalen Monat und dem 6. Lebensjahr. Tetracycline sind plazentagdngig
und bilden mit Calciumphosphat einen Komplex, der — durch ihren nur
langsamen Abbau - irreversibel in Schmelz und Dentin wdhrend der
Zahnentwicklung eingelagert wird. Da mittlerweile die Verabreichung der
Tetracycline bei Schwangeren und Kindern stark zurickgegangen ist,
kommen diese Anomalien nur noch sehr selten vor [SCHROEDER 1997, GANGLER ET
AL. 2005].

2.5.2. Morbus Gunther

Diese auch als kongenitale erythropoetische Porphyrie bekannte seltene

hereditdre Erkrankung basiert auf einer fehlenden Isomeraseaktivitdt der

Erythroblasten, wodurch  vermehrt  Uroporphyrin anfdllt  und eine

H&matoporphyrin-Einlagerung in Knochen und Z&hnen nach sich zieht. Das
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Ergebnis sind rétlich-braune Verfdarbungen verursacht durch eine Bindung des
Porphyrins an Calciumphosphat, die als Erythrodontie bezeichnet wird

[GANGLER ET AL. 2008].

2.5.3. Erythroblastose

Hierbei entsteht eine blaugrine Verfaroung von Kronen und Wurzeln, auch
Chlorodontie genannt, verursacht durch eine Rh-Inkompatibilitdt bei der
Ubertragung motterlicher Antikérper und einer daraus resultierenden
Freisetzung von Biliverdin und Bilirubin durch HGdmolyse, die sich im Dentin und
der Haut als Ikterus neonatorum ablagern. Selbige Zahnverfarbung entsteht
als Ergebnis einer Kongenitalen Gallengangatresie, eines
Gallengangdefektes, der einen Biliverdin-Uberschuss zur Folge hat, der sich im

Dentin ablagert [GANGLER ET AL. 2005].

2.5.4. Kariose Lasionen

Eine der hdaufigsten Fehldiagnosen von Hypoplasien ist die Karies. Zu den
Pradilektionsstellen der Karies gehdéren die am plagueexponierten Zahnhals
liegenden Glattflachen unterhalb des Zahndquators und die Fissuren,
verglichen zu den okklusalen Anteilen und den Glattflachen oberhalb des
Zahndquators, die Hypoplasien aufweisen, da ihre Entstehung fast immer in
der frUhen Phase der Kronenmineralisation festzustellen ist [GANGLER ET AL.
2005]. Eine karidse Lasion ist das Ergebnis eines exogenen Prozesses. Wenn die
Remineralisation jedoch wiederholten SGureangriffen nicht mehr standhalten
kann, so kdnnen Bakterien in die subfiziellen Defekte eindringen. Verlduft
dieser Prozess akut, so entstehen opake Ld&sionen, die als ,white spot”
bezeichnet werden und im Falle einer Stagnation der Karies durch exogene
Pigmente in einen ,brown spot” Ubergehen kdnnen [GANGLER ET AL. 2005].
Diese Form der Karies wird hdufig mit dem sogenannten Turner-Zahn oder
opak-weisslichen hypoplastischen Schmelzflecken verwechselt [KAMANN UND
GANGLER 2000, GANGLER ET AL. 2005].

Eine sehr interessante Eigenschaft der Hypoplasie, auch der mit
Defektbildung, ist laut Gdngler et al. (2005) ihre Kariesresistenz. Es ist mdglich,
dass die Porositdt des hypoplastischen Schmelzes, verursacht durch die
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Hypomineralisation und einen erhdhten Matrixanteil, die Remineralisation so
beguUnstigt, dass eine Kariesfreiheit auch bei ausgedehnten Defekten bis in
das Dentin hinein gegeben ist [GANGLER ET AL. 2005].

Es gibt auch Studien darUber, dass hypoplastische Zdhne, meist verbunden
mit einer mangelnden Mundhygiene, kariesanfdlliger sind, als ,,gesunde*
Z&hne. Dies bestatigt eine Studie von Hong et al. (2009), die anhand von
Untersuchungen der zweiten Milchmolaren besagt, dass die geringere
Schmelzdicke das Risiko einer Adhdsion und somit Kolonisation kariogener
Bakterien férdert. Jelliffe & Jelliffe (1971) beschrieben ebenfalls einen hdheren
Befall hypoplastischer Zdhne in Verbindung mit einer Fehl- beziehungsweise
Mangelerndhrung bei Kindern. Untermalt wird dies durch die Aussage von
Matee et al. (1992), die einen Kariesbefall entlang der Neonatallinie in
Verbindung mit linearen Hypoplasien beschreibt, unterstitzt von Nelson et al.
(2010), die bei FrOhgeborenen im Erwachsenenalter gehduft Karies an
hypoplastisch  befallenen bleibenden Schneidezihnen und Molaren
feststellten, jedoch den Aspekt der damit verbundenen und sehr
unterschiedlich ausfallenden Mundhygiene betonten. Caufield et al. (2012)
schlugen sogar die Bezeichnung einer schweren hypoplasie-assoziierten
frohkindlichen Karies, einer ,hypoplasia-associated severe early childhood
caries" (HAS-ECC) vor. Laut der Studie sind die aus multiplen perinatalen
Stresssituationen resultierenden hypoplastischen Schmelzdefekte Promotoren
einer Karies, wenn zusatzlich eine Fehlerndhrung reich an Kohlenhydraten und
gering an Proteinen stattfindet. Die Dualitdt zwischen dieser falschen
Erndhrung und der Schmelzhypoplasie definiert den Begriff der HAS-ECC
[CAUFELD ET AL, 2012]. Auch Alaluusua (2012) unterstreicht, dass
Entwicklungsstérungen des Zahnschmelzes, seien es Hypoplasien,
Hypomineralisationen oder eine Kombination aus beiden, das Kariesrisiko stark
erhéhen.

Bei allen oben genannten Studien ist bisher jedoch keine einzige
pathohistologische  Untersuchung durchgefGhrt  worden, die einen
tatséchlichen Kariesbefall hypoplastischer Z&hne beweisen wirde, wodurch
die oben aufgefGhrten Behauptungen auf klinisch beobachteten

Vermutungen basieren.
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2.6. Diagnostik und Therapie von Hypoplasien

Um einen hypoplastischen Defekt der Zahnhartsubstanz auch korrekt als
solchen zu diagnostizieren, bedarf es einer exakten Anamnese des Patienten.
Es muss zundchst ermittelt werden, ob die Zahnhartsubstanzverdnderung
hereditGren oder nichthereditGren Ursprungs ist, um dann gezielt nach
moglichen prd-, peri- oder postnatal einwirkenden Schadigungen zu suchen,
die sich stérend auf die Odontogenese ausgewirkt haben kdnnten. Dies stellt
bei vielen Erwachsenen eine groBe Schwierigkeit dar, da sie hdufig nicht
imstande sind zu rekapitulieren, was in ihrem Kindesalter vorgefallen sein
kdnnte, was eine Stérung der Zahnentwicklung hatte ausldsen kdnnen,
ebenso wenig wie prdnatale Schdadigungen, die nur im Falle einer
Informationsweitergabe seitens der Eltern bekannt sein kdnnten. Bei Kindern
mit Hypoplasien ist dies weitaus einfacher zu eruieren, da man sich immer an
die Eltern wenden kann, um ndétige Informationen zu erhalten, wobei auch
dies nicht immer der Fall ist, da Eltern haufig keine prdzisen Angaben bedingt
durch frUheres Unwissen oder gar Desinteresse oder aber durch ein
bestehendes Schamgefuhl und eine damit zusammenhdngende
Vorenthaltung gewisser Informationen, benennen kénnen. Insofern ist bei der
Erhebung einer solchen Anamnese ein fundiertes Hintergrundwissen bezuglich
pathologischer Verdnderungen der Zahnhartsubstanz des Behandlers gefragt,
um gegebenenfalls Fakten soweit kombinieren zu kdnnen, damit dieser
verantwortliche Faktoren fUr die Entstehung von Anomalien der
Zahnhartsubstanz ermitteln kann.

Die Lokalisation der Hypoplasien und die Kenntnis Uber ihr maogliches
Aussehen sind ebenso sehr wichtig fUr die Diagnostik, denn sie entstehen
meist in frbhen Phasen der Kronenmineralisation, wodurch sie vor allem auf
den okklusalen Teil und die Glattfldchen oberhalb des Zahndquators
konzentriert sind. Sie kdnnen von weiB-opaken Schmelzflecken Uber
pigmentierte gelb-braune Flecken oder horizontalen weissen Linien mit oder
ohne Formdefekt, bis hin zu fldchenhaften L&sionen mit oder ohne

Opazitatsverdnderungen reichen [SCHROEDER 1997, GANGLER ET AL. 2005].
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Bereits bei der Entscheidung Uber die Notwendigkeit und die Art der Therapie
von Hypoplasien entstehen erste Probleme und auch Fehler. Laut Gdngler et
al. (2005) sind Hypoplasien selbst bei Defektbildung und einer damit
einhergehenden erhdhten Plaqueretention meist kariesresistent. Ist  die
Konsistenz des geschadigten Schmelzes tatséchlich hart und ist keine Invasion
durch eine Karies erkennbar, so sollte ein solcher Defekt nicht konservierend
therapiert werden, es sei denn, die Patienten klagen Uber HypersensibilitGten
oder kosmetische Stérungen im Frontzahnbereich.
Wenn jedoch an einer Hypoplasie, aufgrund einer zusatzlich mangelhaften
Mundhygiene oder Erndhrung doch eine Karies entsteht, was von Jelliffe &
Jelliffe (1971), Matee et al. (1992), ), Hong et al. (2009), Kleeberg (2009), und
Nelson et al. (2010) beschrieben aber noch nicht bewiesen wurde, dann kann
man - je nach Schweregrad der Hypoplasie - folgende Therapien
anwenden:
* Glasionomerzement-Fillungen:
Eine FUllungstherapie mit Glasionomerzementen an hypoplastischen
Z&hnen stellt nur eine vorUbergehende konservierende Losung dar.
Langfristig gesehen muUssen diese durch definitive FUllungen ersetzt
werden [KLEEBERG 2009].
* Amalgam-Fillungen:
Laut Kleeberg (2009) ist diese Therapie bei der Versorgung von
Hypoplasien kontraindiziert, da es durch die Ausdehnung des Materials
an der bereits geschwdchten verbliebenen Zahnhartsubstanz zu
Aussprengungen kommen kann. Werden diese FUllungen jedoch lege
artis in korrekt vorbereiteten Kavitten gelegt und nach frGhestens 24
Stunden auf Hochglanz poliert, so stellen sie ein gutes FUllungsmaterial
vor allem fUr den Seitenzahnbereich dar.
 Composite-Versorgungen:
Die Therapie mit adhdsiven Composite-Materialien bei hypoplastischen
Zahnhartsubstanzverdnderungen leichten bis mittleren Grades stellt das
Mittel der Wahl dar. Bereits im Jahr 1979 konnten Mifrega und Mislinska
anhand des Kunststoffmaterials ,,Concise”, welches an 84 hypoplastisch

befallenen Z&hnen ausprobiert wurde, langfristig sehr gute Ergebnisse
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erzielen, was in einem Fallbeispiel von Giraki (2006) bestatigt wurde und
ebenfalls in LehrbGchern wie von Pinkham et al. (1988) und Gdngler et
al. (2005) propagiert wird.

Konfektionierte Stahlkronen:

Im  Falle aplastischer  MilchzGhne die eine  herkbmmliche
FUllungstherapie mit Composite-Materialien nicht mehr ermoglichen,
eine Zahnerhaltung wegen der wichtigen Platzhalterfunktion jedoch
angestrebt wird, was hauptsdchlich fir die zweiten Milchmolaren gilt, ist
eine Versorgung mit konfektionierten Stahlkronen sinnvoll.

Diese Versorgungsart kann aber auch bei bleibenden Zdhnen bis zu
einem Patientenalter von 16 Jahren als Langzeitprovisorium angewandt
werden, wonach sie gegen vollverblendete oder vollkeramische
Kronen ausgetauscht werden [KLEEBERG 2009].

Endodontie:

Bei schweren hypoplastisch-aplastischen Verdnderungen, bei denen
das Endodont entzindlich betroffen ist, muss eine
Wurzelkanalbehandlung durchgefUhrt  werden, die im Anschluss
entweder konservierend, mit einem Langzeitprovisorium oder einer
definitiven Krone versorgt werden muss.

Kombinierte kieferorthopadisch-chirurgische Therapie:

Sind aplastische Defekte bei MilchzGhnen bereits so extrem
ausgedehnt, dass weder eine konservierende, prothetisch tempordére
noch definitive Versorgung durchgefUhrt werden kann, so muss in
Absprache eine Extraktionsplanung mit anschlieBendem Luckenschlul3
erfolgen [GIRAKI 2006, KLEEBERG 2009].

Veneers:

Sind die Hypoplasien im kosmetisch sichtbaren Frontzahnbereich
lokalisiert, so kann man sowohl bei Kindern als auch bei Erwachsenen
mit Veneers arbeiten. An Milchzdhnen wird meist die direkte Methode
der kosmetischen Zahnkorrektur mit Composite-Materialien angewandt,
wobei es bei Erwachsenen auBerdem auch die Moglichkeit gibt

laborgefertigte Keramik- oder Kunststoff-Veneers herstellen zu lassen,
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die dann adhdsiv an dem jeweiligen Zahn befestigt werden [GIRAKI
2006].
* Individualprophylaxe und Ernahrungsberatung:

Diese beiden Therapieansdtze gelten vor allem fUr Kinder mit

aplastischen Schmelzarealen, bei denen durch eine genaue

Mundhygiene- und Erndhrungsinstruktion mit regelmdaBigen Konftrollen

eine mogliche Invasion der Defekte mit Karies verhindert werden kann.
Zusammenfassend kann man sagen, dass eine frGhzeitige Erkennung und
umfassende Betreuung von Schmelzanomalien, kombiniert mit einem
engmaschigen Recall-Programm sehr wichtig sind, um in kosmetischer und
funktioneller Hinsicht eine zufriedenstellende Rehabilitation zu erreichen
[KLEEBERG 2009].

2.7. Klassifikation von Hypoplasien

Wdhrend der vergangenen 50 Jahre wurden mehrere Indices zur deskriptiven
Klassifikation von Schmelzdefekten vorgestellt. Die wachsende Anzahl dieser
Indices fUhrte jedoch mit der Zeit zu Verwirrungen und sehr unterschiedlichen
Ergebnissen verschiedener Studien Uber Verdnderungen der
Zahnhartsubstanz. Daher entwickelte die Fédération Dentaire Internationale
(FDI) Commission on Oral Health (1977) den DDE (Developmental Defects of
Enamel)-Index, womit der Typ (Opazitat, Hypoplasie), die Verteilung (lokalisiert
oder generdlisiert), die Demarkierung (begrenzt oder diffus) und
Kombinationen aus all diesen Punkten bestimmt werden konnten, was in

Tabelle 1 dargestellt ist.
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Tabelle 1 — DDE-Index

Code Defekt

A. Defekt-Typ:

Code 0 | Normal

Code 1 | Abgegrenzte Opazitdten

Code 2 | Diffuse OpazitGten

Hypoplasien Code 3 | Hypoplasien mit Gruben
Code 4 | Hypoplasien mit Nuten

Code 5 | Hypoplasien mit fehlendem Schmelz

Code 6 | Verfarbung

Code 7 | Alle anderen Defekte

B. Sub-Typ:

Abgegrenzte Opazitdten Code 1 | WeiB / creme
Code 2 | Gelb / braun

Diffuse Opazitéten Code 1 | Diffus linienférmig

Code 2 | Diffus fleckig

Code 3 | Diffus zerflieBend

Code 4 | Verfarbung mit Code 2 oder 3

Code 5 | Gruben <2mm mit Code 2 oder 3

Code 6 | Gruben > 2mm oder Schmelzverlust mit
Code 2 oder 3

C. Ausdehnung der Defekte: | Code 1 | < 1/3 der Zahnkrone
Code 2 | mindestens 1/3 — max. 2/3 der Zahnkrone

Code 3 | mindestens 2/3 der zZahnkrone

Laut Clarkson & O Mullane (1989), die diesen Index modifizierten, wodurch
der modified DDE-Index entstand, konnten durch die groBe Anzahl an Daten,
die der Index beinhaltet, keine aussagekraftigen Studienergebnisse
présentiert werden. Tabelle 2 zeigt den modifizierten DDE-Index [FEDERATION

DENTAIRE INTERNATIONALE 1992, KHAN 2005].
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Tabelle 2 - Modifizierter DDE-Index

Code Defekt

Typ:

Code 0 | Normal

Abgegrenzte Opazitdten Code 1 | WeiB / creme
Code 2 | Gelb / braun

Diffuse Opazitéten Code 3 | Diffus linienférmig
Code 4 | Diffus fleckig
Code 5 | Diffus zerflieBend

Code 6 | ZerflieBend/getUpfelt+verfarbt+Schmelzverlust

Hypoplasien Code 7 | Mulde
Code 8 | Fehlender Schmelz

Code 9 | Jegliche andere Defekte

Kombinationen: K Abgegrenzt + diffus
L Abgegrenzt + hypoplastisch
M Diffus + hypoplastisch
N Alle drei Defekte

Ausdehnung der Defekte: | Code O | Normal
Code 1 < 1/3 der Zahnkrone
Code 2 | mindestens 1/3 - 2/3 der Zahnkrone

Code 3 | mindestens 2/3 der Zahnkrone

Ein weiterer Index, der speziell fUr nichthereditdre, erworbene Hypoplasien der
Zahnhartsubstanz entwickelt wurde, ist der nach Murray & Shaw (1979):

* Grad 1: opak weiBe Tupfel von weniger als 2 mm Durchmesser

* Grad 2: opak weiBe, gut markierte Flecken von mehr als 2 mm

* Grad 3: verfarbte, meist gelblich-braune TUpfel oder Flecken

* Grad 4: horizontal verlaufende weiBe Linien ohne Defektbildung

* Grad 5: Hypoplasien mit Defekt und irgendeiner Opazitat des Grades

1-4

Da sich dieser Index gezielt auf hypoplastische Zahndefekte und deren

Beschreibung bezieht, ist er das Mittel der Wahl fUr deren Klassifizierung.
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Im Falle einer korrekten Diagnostizierung von Turner-Z&hnen, das heit anhand
der Anamnese, somit einer apikalen Milchzahnparodontitis, und der
Lokalisation, somit labial an Frontzihnen und okklusal oder an Glattfldchen
oberhalb des Zahndqguators im Seitenzahnbereich der bleibenden Dentifion,
ist der Index nach Kamann und Gdangler (2000) Mittel der Wahl, um diese zu
klassifizieren. Er beruht auf der Kombination einer romischen Ziffer (0-lll), die
die Defektausprédgung kennzeichnet, und eines Buchstabens (a-c), der die

Farbverdnderung beschreibt:

Tabelle 3 - Index nach Kamann & Gdngler (2000)

Hypoplasie 0 | | |
Keine Hypoplasie mit Hypoplasie mit Hypoplasie mit
aplastischen aplastischem aplastischem vera@nderter
Verdnderungen Defekt des Defekt von Kronenform
Schmelzes Schmelz & Dentin
Farbe
a
Keine
Farbverdnderung
b
weisslich-opake
Schmelzverdnderung
c
gelb-brdunliche
Verdnderung

Im Jahr 2006 stellten Elcock et al. einen neuen ,Enamel Defects Index" (EDI)
vor, der den komplizierten DDE-Index vereinfachen und abldsen sollte. Die
Basis-Version dieses Index bestand aus drei Hauptkategorien: (a) Hypoplasie
(ein  fransluzenter oder opaker quantitativer Schmelzdefekt mit einer
reduzierten Schmelzdicke), (b) Opazitat (begrenzte oder diffuse weiBe, gelbe
oder braune glatte Schmelztransluzenz), (c) posteruptiver Zusammenbruch
(Defekt mit einem stellenweisen Verlust der oberen Schmelzschicht nach
Zahndurchbruch). Das Vorhandensein einer dieser Verdnderungen wurde mit

einer ,1" und die Abstinenz als ,,0" markiert. Wurden ndhere Informationen
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bezUglich der Zahnhartsubstanzdefekte verlangt, so konnte diese anhand von
Subkategorien, zu den drei oben genannten Hauptkategorien gehdrend, die
in der ndheren Beschreibung der Hypoplasien lagen, ndmlich ob diese eine
Gruben- oder Nutenform hatten, begrenzt oder diffus seien, erteilt werden
[ELcock ET AL. 2006]. Tabellarisch kédnnte man den Index folgendermaBen

darstellen:

Tabelle 4 - EDI nach Eicock et al. (2006)

Posteruptiver

Betroffene Zdhne Hypoplasie Opazitat Schmelzusammenbruch

Hatten beispielsweise die beiden Oberkiefer-Incisivi einen hypoplastischen
Defekt mit einer Opazitdtsverdnderung, jedoch ohne posteruptiven

Schmelzverlust, so sGhe der Eintrag aus wie folgt:

Tabelle 5 — Beispiel fur EDI nach Elcock et al. (2006)

.. . e Posteruptiver
Betroffene Zdhne Hypoplasie Opazitat Schmelzusammenbruch
11,21 1 1 0

Bisher hat sich jedoch noch kein Index gefunden, der auBer einer deskriptiven
Funktion eine Referenz zur Atiologie aufstellen wirde. Die Vorstellung eines

solchen neuen Klassifikations-Index soll unter anderem Ziel dieser Arbeit sein.
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3. Zielstellung der vorliegenden Arbeit

Das Ziel dieser Studie ist, anhand von anamnestisch fundierten Informationen
seitens der Patienten, die eine Hypoplasie der Zahnhartsubstanz aufweisen,
die modglichen pré-, peri- oder postnatal stattgefundenen Ursachen fur deren
Entstehung zu eruieren.

Hauptaugenmerk wurde auf die Fragen gerichtet, ob ein direkter
Zusammenhang zwischen der Art der schadigenden Einwirkung wdhrend der
Zahnmineralisation und dem Erscheinungsbild besteht und ob ebenfalls ein
direkter Zusammenhang zwischen dem Zeitpunkt der Sch&digung und dem
Aussehen der Zahnhartsubstanzverdnderung besteht.

Zusatzlich soll eine prozentuale Verteilung der atiologischen Faktoren als auch
der unterschiedlichen Hypoplasien ermittelt werden.

Anhand von Vergleichen der photographisch festgehaltenen
Schmelzanomalien soll auch die Frage geklart werden, ob man einen
direkten Zusammenhang zwischen der Art der Hypoplasie und der
Lokalisation, der Ausdehnung und der Struktur dieser Anomalie, erkennen
kann.

Da es bisher nur Indices zur Klassifizierung der Hypoplasien gibt, die eine rein
deskriptive Funktion haben, jedoch keinerlei Referenz zur Atiologie bilden, soll
ein neuer Index-Vorschlag zur Einteilung der Hypoplasien erstellt werden, der
deren Farberscheinungen, die Lage, ihre Verteilung und die Morphologie in
einem erfassen soll, und mit Hilfe dessen man zusatzlich im Umkehrschluss,
basierend auf dem Erscheinungsbild der Hypoplasie, eine Aussage Uber den
vermutlich verantwortlichen schadigenden atiologischen Faktor fallen kann.
Eine schwierige Aufgabe, zumal bereits der modifizierte DDE-Index, bedingt
durch seine Informationsvielfalt, hdufig als zu kompliziert kritisiert wurde
[CLARKSON UND O MULLANE 1989].

Zu guter Letzt soll eine Entscheidung Uber die TherapiebedUrftigkeit von
Hypoplasien getroffen werden. Hierbei soll unterschieden werden, ob ein
Eingriff zahnmedizinisch notwendig ist basierend auf einer maéglichen

Kariesinvasion der hypoplastischen Zahnhartsubstanzdefekte oder lediglich
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auf Wunsch des Patienten erfolgen soll bedingt durch kosmetische
Einschrnkungen, womaglich sogar an einer hypoplastischen
Zahnhartsubstanzverdnderung, die eine Kariesresistenz darstellt, somit keinerlei

therapeutische MaBnahmen bendtigt.
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4. Material und Methode

4.1. Patienten

Bei der vorliegenden Untersuchung wurde ein Patientenpool auf
Verdnderungen der Zahnhartsubstanz untersucht. Diese Patienten wurden
unabhdngig von inrem Alter oder inrem Geschlecht in die Untersuchung mit
aufgenommen. Es handelte sich somit um das alltédgliche Patientenklientel an
normalen Behandlungstagen.

Da es sich hierbei um eine anamnestisch-diagnostische Studie handelt, die im
Rahmen der Routinediagnostik an der Universitdt  Witten/Herdecke
durchgefthrt  wurde, deren Patienten alle eine  anonymisierte
Datenverwertungszustimmung unterzeichnen, wurden korrekterweise keine
zusatzlichen Untersuchungen, zum Beispiel Radiographien angefertigt ebenso
wie keine invasiven oder non-invasioven MaBnahmen ergriffen.

Das Anliegen dieser Untersuchung war das Sammeln eines Patientenkollektivs
mit Defekten der Zahnhartsubstanz, um sie dann in einem separaten Termin
genauer zu untersuchen, die Patienten anamnestisch zu befragen und die

Morphologie dieser Strukturverdnderungen photographisch festzuhalten.

4.2. Untersuchung

4.2.1. Klinischer Ablauf

Die Patienten wurden in normalen zahndrztichen Behandlungsrdumen
untersucht, was eine exakte intraorale Inspektion ermdéglichte. Wurde bei
einem Patienten eine Schmelzfehlbildung festgestellt, so wurde diese
Information von dessen Behandler weitergegeben. Bestand unmittelbarer

Kontakt zu den Patienten, so war dieser Schritt nicht nétig.
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Die Patienten wurden telefonisch kontaktiert, um einen Termin fUr die
Befragung und die photographischen Aufnahmen durchzufGhren, es sei denn
es war genugend Zeit von beiden Seiten vorhanden, dann wurde dies sofort
durchgefiGhrt.

Die photographischen Aufnahmen der Patienten, die zu spdteren Analyse-
und Vergleichszwecken und zur Dokumentation festgehalten wurden, wurden
zundchst mittels einer konventionellen analogen, spdter mit einer digitalen
Spiegelreflexkamera, die speziell fUr infraorale Aufnahmen geeignet und mit
einem Makroobjektiv ausgestattet war, und gréBerer Photospiegel, ebenfalls

speziell fUr infraorale Photographien entwickelt, durchgefGhrt.

4.2.2. Anamnese

Konnte nach einer Erstbefragung der Patienten beziehungsweise der Eltern
der Betroffenen festgestellt werden, dass es sich bei dem jeweiligen Patienten
um eine nichtheredit@re pathologische Schmelzverdnderung handelte, so
wurden sie routinemdBig anamnestisch genauestens befragt. Die Fragen
waren einfach gestaltet, um einerseits fur den Patienten verstndlich zu sein
und doch andererseits alle medizinisch relevanten Punkte fUr die Entstehung
von Hypoplasien der Zahnhartsubstanz zu beinhalten, um magliche pré-, peri-
oder postnatal einwirkenden Schadigungen zu eruieren.

Gleichzeitig wurden die Untersuchten auf einen moglichen kosmetischen
Storfaktor angesprochen. Empfanden die Patienten ihre
Zahnhartsubstanzverdnderungen als stérend, so wurden ihnen mogliche
Therapiekonzepte vorgestellt und erklart, dies zu dndern, jedoch wurden die
Patienten gleichzeitig Uber die Notwendigkeit und ZweckmdBigkeit eines

invasiven Therapieeingriffes aufgeklart.
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4.2.3. Auswertung der Anamnese

Die anamnestischen Daten, die wdhrend der Untersuchung gewonnen
werden konnten, wurden anschlieBend analysiert. Jeder Patfient erhielt eine
Nummer und es wurde erfasst, ob sich die Defekte an Milch- oder bleibenden
L&hnen befanden, lokalisiert oder generalisiert auftraten, unter welchem
Grad nach Murray & Shaw (1979), beziehungsweise im Falle des sogenannten
sjurner-Zahnes* nach Kaman & Gdangler (2000), sie einzuordnen waren, in
welchem Zahnareal sie lokalisiert waren und wo ihr wahrscheinlicher
Entstehungszeitpunkt lag basierend auf der graphischen Darstellung der
Zahnentwicklung nach Schour & Massler (1940) [ZiT. N. GANLER ET AL. 2005].

Nach dieser anonymisierten Befundauswertung ohne studienabhdngige
Untersuchungen wurden die Informationen in Tabellen eingetragen, die
wichtigsten anamnestischen Aussagen zusammengefasst, die aus diesen
Punkten vermuteten ,Kern-Schadigungen" wdhrend der Mineralisation der
Z&hne herausgefiltert und das dazu passende klinische Bild hinzugefugt.

Konnten anamnestische Ubereinstimmungen oder starke Ahnlichkeiten
zwischen den untersuchten Patienten gefunden werden, so wurden diese zu
Gruppen mit einem gewissen Uberbegriff zusammengefasst, der reprasentativ
fur die moglichen prd-, peri- oder postnatal entstandene Hauptschadigung

wdhrend der Zahnentwicklung stand.

4.2.4. Auswertung der photographischen Aufnahmen

Nachdem alle anamnestischen Patientendaten inrem Uberbegriff zugeordnet
wurden, erfolgte eine Analyse und ein Vergleich der jeweils dazugehdrigen
photographischen Aufnahmen, um Ahnlichkeiten in dem Erscheinungsbild
der Hypoplasien, bei gleicher beziehungsweise sehr dhnlicher Anamnese, zu
finden. Basierend hierauf sollte ein typisches klinisches Bild fur die

Ubergeordnete Schadigung eruiert werden.
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Dieser Schritt war die Grundlage dafur, einen Index zu erstellen, der anhand
des charakteristischen Erscheinungsbildes der defekten Zahnhartsubstanz eine
Aussage Uber die dafur verantwortlichen prd-, peri oder postnatal
stattgefundenen Schadigungen der Dentinogenese und somit der Entstehung

von pathologischen Strukturen der Zahnhartsubstanz ermdglicht.
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5. Resultate

5.1. Patientenzahl

Wdhrend der drei Untersuchungsphasen wurden insgesamt 61 Patienten mit
Zahnhartsubstanzverdnderungen erfasst, die routinemdBig einer genaueren
Untersuchung und Befragung samt photographischer Dokumentation

unterzogen wurden

5.2. Pravalenz bezogen auf das Geschlecht

Bei dem Vergleich des Geschlechts, bezogen auf die Pravalenz des
Vorkommens einer Hypoplasie der Zahnhartsubstanz, konnten keine
nennenswerten Unterschiede festgestellt werden. Zwar lag die Anzahl der
betroffenen weiblichen Patientinnen etwas hdher als die der mdnnlichen
Patienten, n&mlich bei 36 von 61 Schmelzdefekten, was etwas mehr als die
Halfte ausmacht, doch konnte dadurch keine eindeutige Aussage darUber
getroffen werden, dass weibliche Patienten eher von einer solchen Anomalie
betroffen sind als mannliche, zumal die Auswahl der Patienten nicht
geschlechtspezifisch durchgefUhrt wurde.

Tabelle 7 gibt genaueren Aufschluss Uber die prozentuale Verteilung

diesbezUglich.

Tabelle 7 - Angaben zur Pravalenz bezogen auf das Geschlecht

Anzahl der untersuchten Patienten Prozent
Gesamt 61 100 %
Weiblich 36 59 %
Md&nnlich 25 41 %
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5.3. Morphologische Auswertung

Bei den 61 untersuchten Patienten wurden folgende Merkmale bezuglich der

Morphologie ihrer Zahnhartsubstanzverdnderung festgehalten:

die befroffenen Z&hne

die Ausdehnung der Defekte, hinsichtlich dessen, ob sie lokalisiert
symmetrisch an gleichen kontralateral gelegenen Z&hnen, lokalisiert
asymmetrisch an einzelnen Z&dhnen oder generdlisiert an allen Zdhnen
eines Gebisses vorkamen

die Lokalisation, hinsichtlich dessen, in welchem Bereich der Zahnkrone
sich die pathologisch verdnderten Strukturen befanden. Hierzu wurde
die Krone in drei Drittel unterteilt

das klinisch morphologische Erscheinungsbild

die Index-Einteilung des klinischen Befundes, entweder nach Murray &
Shaw (1979), falls es sich um lokal symmetrische oder generalisierte
Verdnderungen handelte oder nach Kaman & Gdangler (2000), im Falle
lokalisiert asymmetrisch vorkommender Turner-Z&hne

der wahrscheinliche Schadigungszeitpunkt, der mit der Lokalisation der
Zahnhartsubstanzdefekte unmittelbar einhergeht und mit Hilfe der
Graphiken von Schour & Massler [Zi1. N. GANGLER ET AL. 2005] eruviert
werden konnte, wodurch ein zusatzliches Merkmal fUr den spdteren
Vergleich der einzelnen Fdlle untereinander sperzifiziert werden konnte;
hier eine vereinfachte graphische Darstellung der Entwicklungsphasen

der Z&dhne, die fUr diese Studie relevant sind:
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Abb. 1 - Entwicklung der Milchzahne

P4 - 5. Monat in utero

L - 7. Monat in utero

. - Geburt

- 6. Monat (+/- 2 Monate)
9. Monat (+/- 2 Monate)
B4 - 1 Jahr (+/- 3 Monate)
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Abb. 2 - Entwicklung der bleibenden Zahne

. - 6. Monat (+/- 2 Monate)
b - 9. Monat (+/- 2 Monate)
B4 - 1 Jahr (+/- 3 Monate)

P - 18. Monat (+/- 3 Monate)

- 2 Jahre (+/- 6 Monate)
4 - 3 Jahre (+/- 6 Monate)
L - 4 Jahre (+/- 9 Monate)

- 5 Jahre (+/- 9 Monate)
(- 6 Jahre (+/- 9 Monate)
P4 - 7 Jahre (+/- 9 Monate)
. -8 Jahre (+/- 9 Monate)

B4 - 9 Jahre (+/- 9 Monate)

Tabelle 8 kann man unter anderem die oben aufgezdhlten Merkmale
bezUglich der Morphologie der Zahhartsubstanzdefekte der é1 untersuchten

Patienten enthehmen.
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5.4. Anamnestische Auswertung

Nach der Uberarbeitung der von den Patienten, beziehungsweise derer
Eltern, Ubermittelten anamnestischen Angaben, konnte/n die vermutete/n
ausschlaggebende/n Schadigung/en fur das Entstehen einer pathologischen
Zahnhartsubstanzverdnderung  herausgefiltert werden. Diese  wurde
anschlieBend einer Ursachengruppe zugeteilt und das dazugehdrige klinische
Bild aufgefUhrt, um spdater einen morphologischen Vergleich durchfGhren zu
kdnnen.

Die Ergebnisse der anamnestischen und morphologischen Auswertung

kénnen der folgenden Tabelle 8 enthommen werden:
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Tabelle 8 - Ergebnisse der anamnestischen und morphologischen Auswertung

Fall-Nr 1

Anamnese

Klinisches Bild

Alter 44 Jahre

Geschlecht Weiblich (W)

Betroffene Zahne 16, 26

Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert

symmetrisch asymmetrisch generalisiert

X

Lokalisation

Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone

X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

1.-2. Jahr

Klinische Morphologie:

Abgegrenzter gelbbrauner Fleck

Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler

3

Sichere Ursache

FrGhkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhéhtem FlUssigkeitsverlust

Vermutete Ursache

Pertussis mit ca. 1 Jahr

Rezidivierende pulmonale
Erkrankungen als Kleinkind

Fieber

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion Trauma/EntzOndung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 2 Anamnese Klinisches Bild
Alter 7 Jahre Sehr haufige Ofitis media als
Geschlecht W Kleinkind
Sehr hohes Fieber
Betroffene Zahne 12-22, 32-42
16, 26, 36, 46 Einnahme von Fluor-Tabletten
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

6. Monat - 3. Jahr

Klinische Morphologie:

Incisivi: Gelbbraune & weile Flecken
41: Scharf abgegrenzter kreidiger Fleck
1. Molaren: ZerflieBende cremefarbene
Verfdarbung

Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler

2+3

Sichere Ursache

FrGhkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhéhtem FlUssigkeitsverlust

&

Fluorintoxikation

Vermutete Ursache

Ursachengruppe
Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion Trauma/Entzindung Spurenelemente
X X
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Fall-Nr 3 Anamnese Klinisches Bild
Alter 7 Jahre Zwillings-Schwangerschaft
Geschlecht w Traumatische Zangengeburt
Betroffene Zahne 12-22, 32-42
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt

(nach Schour & Massler):

Geburt - 2. Jahr

Klinische Morphologie:

WeiBe, zu einer einheitlichen Verfarbung

konfluierende Flecken

Index

Murray & Shaw

Kamann & Gangler

2+4

Sichere Ursache

Perinataler Hypoxieschaden

Vermutete Ursache

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung

Sperzifische Infektion

Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 4 Anamnese Klinisches Bild
Alter 7 Jahre Zwillings-Schwangerschaft
Geschlecht w Abnorme Kindslage
(Beckenendlage)
Betroffene Zahne 12-22, 32-42
Traumatische Geburt
Starke fieberhafte Erkrankung
zwischen der 6. & 8. Woche
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X X

Wahrscheinlicher Schadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

Geburt - 3. Jahr

Klinische Morphologie:

Diffuse weiBe & creme- bis gelbfarbene Flecken

Index

Murray & Shaw Kamann & Gangler

2+3

Sichere Ursache

Perinataler Hypoxieschaden

&

Frohkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhéhtem FlUssigkeitsverlust

Vermutete Ursache

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung

Sperzifische Infektion

Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 5 Anamnese Klinisches Bild
Alter 28 Jahre Frohzeitige Extrakfion im
Geschlecht W Oberkiefer
Betroffene Zahne 22
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

9. Monat - 6. Jahr

Klinische Morphologie:

Abgegrenzter gelbbrauner muldenférmiger

Fleck

Index

Murray & Shaw

Kamann & Gangler

3

Sichere Ursache

Lokal akutes Trauma an 62

Vermutete Ursache

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung

Sperzifische Infektion

Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 6 Anamnese Klinisches Bild
Alter 63 Jahre FrOhzeitige Extraktion der
Geschlecht W Milchz&hne im Kindesalter
Betroffene Zahne 41
Turner-Zahn
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

1.-4. Jahr

Klinische Morphologie:

Diffuser, brdaunlicher, aplastischer Fleck

Index

Murray & Shaw Kamann & Gangler

Ic

Sichere Ursache

Trauma wegen lokaler Infekfion durch apikale
Milchzahnparodontfitis an 81

Vermutete Ursache

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion

Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 7 Anamnese Klinisches Bild
Alter 56 Jahre FrOhzeitige Extraktion der
Geschlecht W Milchz&hne im Kindesalter
Betroffene Zahne 12
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt

(nach Schour & Massler):

9. Monat - 6. Jahr

Klinische Morphologie:

Begrenzte cremefarbene Mulde

Index

Murray & Shaw

Kamann & Gangler

5

Sichere Ursache

Lokal akutes Trauma an 52

Vermutete Ursache

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung

Sperzifische Infektion

Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 8 Anamnese Klinisches Bild
Alter 11 Jahre Um den Hals gewickelte
Geschlecht W Nabelschnur
Traumatische Geburt
Betroffene Zahne Alle Zdhne
Postnataler Icterus neonatorum
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt

(nach Schour & Massler):

Geburt - 3. Jahr

Klinische Morphologie:

Frontz&ihne & Prdmolaren: Feine, weile,
horizontale Linien im oberen Drittel
1. Molaren: Feine, weiBe, horizontale Linien Gber

gesamte Zahnkrone verteilt

Index
Murray & Shaw

Kamann & Gangler

4

Sichere Ursache

Perinataler Hypoxieschaden

Vermutete Ursache

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung

Sperzifische Infektion Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 9 Anamnese Klinisches Bild
Atter 1 Jahre Traumatische Frih- &
Geschlecht M Zangengeburt —

Betroffene Zahne Alle Z&hne auBer 55, 65,

75,85
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X X X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

Geburt - 6. Jahr

Klinische Morphologie:

Frontz&ihne: WeiBe horizontale Linien in oberen
2/3

Prédmolaren & 1. Molaren: WeiBe horizontale
Linien Uber gesamte Zahnkrone verteilt

Index

Murray & Shaw Kamann & Gangler

4

Sichere Ursache

Perinataler Hypoxieschaden

Vermutete Ursache

33. Schwangerschaftswoche
(SSW)

Zwillingsbruder wurde bereits im 6.

Monat geholt, der Betroffene
noch in utero belassen

Clavicula-Fraktur mit tempordrer
Parese der rechten Hand &
Gesichtsh&matom nach der
Geburt

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung

Sperzifische Infektion

Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 10 Anamnese Klinisches Bild
iCy 7 Jahre Von Geburt an chronische
Geschlecht M Bronchitis & Otitis media

Betroffene Zahne 31, 41

Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

Geburt - 3. Jahr

Klinische Morphologie:

Abgegrenzte weiBe Flecken

Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler

2

Sichere Ursache

FrGhkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhéhtem FlUssigkeitsverlust

Vermutete Ursache

Sehr hohes Fieber

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion

Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 11 Anamnese Klinisches Bild
Alter 45 Jahre Frohzeitige Milchzahnextraktion
Geschlecht M maglich
Betroffene Zdhne 13,11, 21
Turner-Zahn
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X
Wahrscheinlicher Schadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):
1.-4. Jahr
Klinische Morphologie:
21 & 13: Abgegrenzter cremefarbener Fleck
11: weiBer, muldenférmiger Fleck
Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler
Oc&lb
Sichere Ursache
Vermutete Ursache
Trauma wegen lokaler Infekfion durch apikale
Milchzahnparodontitis an 53, 51, 61
Ursachengruppe
Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion Trauma/Entzindung Spurenelemente
X
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Fall-Nr 12 Anamnese Klinisches Bild
Alter 12 Jahre Stressgeburt mit sehr hdufigen
Geschlecht W Atemaussetzern
Mutter war noch sehr jung
Betroffene Zdhne 14-24 (16Jahre)
33-43
16,26, 36, 46
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

Geburt - 3. Jahr

Klinische Morphologie:

Frontz&ihne & Primolaren: weiBe, feine
horizontale Linien im oberen 1/3

1. Molaren: weiBe, feine horizontale Linien im
mittleren 1/3

Index

Murray & Shaw Kamann & Gangler

4

Sichere Ursache

Perinataler Hypoxieschaden

Vermutete Ursache

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung

Sperzifische Infektion

Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 13 Anamnese Klinisches Bild
iCy 33 Jahre Sehr starke Bronchitis mit
Geschlecht W Atemdepressionen von Geburt an
Hohes Fieber
Betroffene Zahne 11,21
13,23
16, 26, 36, 46
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

Geburt - 3. Jahr

Klinische Morphologie:

Frontzdhne: Abgegrenzte weiBe-cremefarbene
Flecken
Molaren: weiBe Linien & Tupfel

Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler

2+4

Sichere Ursache

FrGhkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhéhtem FlUssigkeitsverlust

Vermutete Ursache

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion

Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 14 Anamnese Klinisches Bild
iCy 35 Jahre Pertussis im Kleinkindalter
I M Rezidivierende pulmonale
Erkrankungen
Betroffene Zahne 16, 26, 36, 46
Fieber
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone

X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

1.-3. Jahr

Klinische Morphologie:

Abgegrenzter cremefarbener bis gelbbrauner
Fleck

Index

Murray & Shaw Kamann & Gangler

3

Sichere Ursache

FrGhkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhéhtem FlUssigkeitsverlust

Vermutete Ursache

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion Trauma/Entzindung Spurenelemente

X
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Fall-Nr 15 Anamnese Klinisches Bild
Alter 28 Jahre EnfzUndung an Milchz&hnen
maoglich, da teilweise frihzeitige
Geschlecht M Milchzahn-Exfraktion stattfand
Betroffene Zahne 13

Turner-Zahn

Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone

X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

1.-4. Jahr

Klinische Morphologie:

Abgegrenzter cremefarbener Fleck

Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler

Oc

Sichere Ursache

Vermutete Ursache

Trauma wegen lokaler Infekfion durch apikale
Milchzahnparodontitis an 53

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion

Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 16 Anamnese Klinisches Bild
iCy 8 Jahre Chronische Bronchitis im frUhen
Geschlecht M Kindesalter
Hohes Fieber
Betroffene Zahne 21
32-42
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

Geburt - 3. Jahr

Klinische Morphologie:

Konfluierende weiBe TUpfel

Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler

1

Sichere Ursache

FrGhkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhéhtem FlUssigkeitsverlust

Vermutete Ursache

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion

Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 17 Anamnese Klinisches Bild
Alter 12 Jahre Risikoschwangerschaft, da bereits
Geschlecht M zwei behinderte Schwestern
Um den Hals gewickelte
Betroffene Zdhne Bleibende Incisivi des Nabelschnur mit kurzzeitigem

Wechselgebisses

Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone

X X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

Geburt - 3. Jahr

Klinische Morphologie:

Konfluierende weiBe TUpfel, nach cervikal in
weiBe, feine, horizontale Linien Ubergehend

Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler

1+4

Sichere Ursache

Perinataler Hypoxieschaden

&

Frohkindliche fieberhafte Infektionskrankheit mit
erhéhtem FlUssigkeitsverlust

Vermutete Ursache

Aussetzern der Herzfrequenz
Traumatische Geburt
Neonataler Pseudokrupp

Starke Lungenentzindung als
Kleinkind

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion Trauma/EntzOndung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 18 Anamnese Klinisches Bild
Alter 10 Jahre .
Zusammenprall mit
Spielkameraden mit
el W anschlieBender Blutung an den
Oberkiefer Milch-Frontz&hnen
Betroffene Zahne 12
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

.9 Monat - 6. Jahr

Klinische Morphologie:

Abgegrenzter weiBer Fleck mit Einkerbung der

Incisalkante

Index

Murray & Shaw

Kamann & Gdangler

5

Sichere Ursache

Lokal akutes Trauma an 52

Vermutete Ursache

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung

Sperzifische Infektion Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 19 Anamnese Klinisches Bild

iCy 21 Jahre Zu spaft erkannte abnorme

Kindslage (Beckenendlage),

I W dadurch Aussetzen der Herzténe

Betroffene Zahne 12-22 Notkaiserschnitt
16, 26, 36, 46
Starke Diarrhoe mit Fieber als
Kleinkind

Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert
symmetrisch asymmetrisch

generalisiert

X

Lokalisation

Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

Geburt - 4. Jahr

Klinische Morphologie:

ZusammenflieBende, auch vereinzelte weile
TUpfel

Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler

1

Sichere Ursache

Perinataler Hypoxieschaden

&

Frohkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhéhtem FlUssigkeitsverlust

Vermutete Ursache

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion Trauma/Entzindung Spurenelemente

X
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Fall-Nr 20 Anamnese Klinisches Bild
iCy 24 Jahre Neonatale Pseudokrupp-
Geschlecht W Erkrankung

Betroffene Zahne

13,23
16, 26, 36, 46
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

6. Monat - 3. Jahr

Klinische Morphologie:

Frontzihne: WeiBe-cremefarbene Flecken im
oberen 1/3

1. Molaren: WeiBe horizontale Linien im mittleren
1/3

Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler

1+4

Sichere Ursache

FrGhkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhéhtem FlUssigkeitsverlust

Vermutete Ursache

Chronische Bronchitis mit
Fieberkrdmpfen als Kleinkind

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion Trauma/EntzOndung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 21 Anamnese Klinisches Bild
Alter 20 Jahre Frohgeburt — ca. 34. SSW
Geschlecht M Traumatische Geburt wegen einer
um den Hals gewickelten
Betroffene Zdhne 17-47 Nabelschnur
Sehr frlhe schwere
Lungenentzindung mit hohem
Fieber
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert lsiert Danach chronische Bronchitis &
symmetrisch asymmetrisch | 9€Neraisier Bronchialasthma
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone

X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

Geburt - 4. Jahr

Klinische Morphologie:

ZusammenflieBende weiBe Tupfel
»Schneekappen”

Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler

1

Sichere Ursache

Perinataler Hypoxieschaden

&

Frohkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhéhtem FlUssigkeitsverlust

Vermutete Ursache

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion Trauma/EntzOndung

Spurenelemente

X

73



Fall-Nr 22 Anamnese Klinisches Bild
Alter 31 Jahre Ha&ufige Bronchitis mit Fieber von
Geschlecht W Geburt an
Pertussis als Kleinkind
Betroffene Zahne 17,16
26,27
37,36
46, 47
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X X X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

Geburt - 8. Jahr

Klinische Morphologie:

An den 1. Molaren die oberen 2/3 & den 2.
Molaren die gesamte Zahnfldche bedeckende
konfluierende weiB-gelb-braune Flecken

Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler

3

Sichere Ursache

FrGhkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhéhtem FlUssigkeitsverlust

Vermutete Ursache

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion

Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 23 Anamnese Klinisches Bild
Alter 37 Jahre Sturz als Kind
Geschlecht M
Betroffene Zahne 12
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

1.-6. Jahr

Klinische Morphologie:

Abgegrenzter weiBer Fleck mit Einkerbung der

Incisalkante

Index

Murray & Shaw

Kamann & Gangler

5

Sichere Ursache

Vermutete Ursache

Lokal akutes Trauma an 52

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion

Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 24

Anamnese

Klinisches Bild

Alter 11 Jahre

Geschlecht M

Betroffene Zahne 16-46

Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert

symmetrisch asymmetrisch generalisiert

X

Lokalisation

Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

Geburt - 6. Jahr

Klinische Morphologie:

Frontzahnbereich: Gelbbraune Flecken mit
aplastischen Arealen

Seitenzahnbereich: Konfluierende weisse
Flecken

Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler

2+5

Sichere Ursache

Perinataler Hypoxieschaden

&

Postnatale Asphyxie

&

Frohkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhéhtem FlUssigkeitsverlust

Vermutete Ursache

Mutterliche
Schwangerschaftsfettleber, somit
lebensbedrohliche
Stoffwechselstérung des Kindes,
daher sollte es frUher geholt
werden

Traumatische Geburt durch
falsches Ansetzen der Zange,
dadurch frOhkindliche
Hirnsch&digung, dadurch
Mehrfachbehinderung

Sauerstoffmangel, Intensivstation
& kinstliche Beatmung wahrend
der ersten 6 Wochen

Chronische Bronchialinfekte als
Kleinkind

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion Trauma/EntzOndung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 25 Anamnese Klinisches Bild
Alter 14 Jahre Traumatische Geburt durch falsch
angesetzte Zange
Geschlecht w Rechtsseitiges Hdmatom &
wSchiefhals" mit anschlieBender
Betroffene Zdhne 16-46 operativer Entfernung eines
Muskelanteils
Mehrfachbehinderung
Ausdehnung Intubation nach der Geburt mit
lokalisiert lokalisiert » nachfolgendem Lungenspasmus
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
Vierwochige kinstliche Beatmung
X auf der Intensivstation
Cakallsarian Chronische Bronchitis &
Oberes Mittleres Unteres Ganze Atemdepressionen als Kleinkind
1/3 1/3 1/3 Krone
Haufige Magen-Darm-Infekte mit
X X Fieber
Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt

(nach Schour & Massler):

Geburt - 6. Jahr

Klinische Morphologie:

ZusammenflieBende weiBe Tupfel
»Schneekappe”

Index
Murray & Shaw

Kamann & Gangler

1

Sichere Ursache

Perinataler Hypoxieschaden
&

Postnatale Asphyxie

&

FrGhkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit

erhéhtem FlUssigkeitsverlust

Vermutete Ursache

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung

Sperzifische Infektion

Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 26 Anamnese Klinisches Bild
ICy 16 Jahre Salmonelleninfektfion im 3. Monat,
Geschlecht W begleitet von hohem Fieber
LungenentzOndung im 8. Monat,
Betroffene Zahne 12-22 anschlieBend Koma &
33-43 Intensivstation mit Intubation samt
kUnstlicher Beatmung Uber 3
Wochen
Ausdehnung Geistige Behinderung
lokalisiert lokalisiert eneralisiert L .
symmetrisch asymmetrisch | 9 Danach haufig chronische
Bronchitis mit Fieberkrdmpfen
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X X

Wahrscheinlicher Schadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

Geburt - 4. Jahr

Klinische Morphologie:

Konfluierende cremefarbene & braune Flecken
mit aplastischen rillenartigen Defekten

Index

Murray & Shaw

Kamann & Gangler

5

Sichere Ursache

FrGhkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhéhtem FlUssigkeitsverlust

Vermutete Ursache

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung

Sperzifische Infektion

Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 27 Anamnese Klinisches Bild
iCy 8 Jahre Abnorme Kindslage
(Beckenendlage) mit
el M Notkaiserschnitt
Betroffene Zahne 12-22 Traumatische Geburt
32-42
Von klein an chronische &
asthmatische Bronchitis
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

Geburt - 4. Jahr

Klinische Morphologie:

WeiBe, cremefarbene & gelbbraune
konfluierende TUpfel & Flecken

Index

Murray & Shaw Kamann & Gangler

3

Sichere Ursache

Perinataler Hypoxieschaden

&

FrGhkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhdhtem FlUssigkeitsverlust

Vermutete Ursache

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung

Sperzifische Infektion

Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 28 Anamnese Klinisches Bild
iCy 37 Jahre Apikaler Entzindungsprozess

Geschlecht W

Betroffene Zahne 25

Turner-Zahn

Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

2.-5. Jahr

Klinische Morphologie:

Abgegrenzter, weiBlich opaker, muldenférmiger
Fleck

Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler

b

Sichere Ursache

Vermutete Ursache

Trauma wegen lokaler Infekfion durch apikale
Milchzahnparodontitis an 64

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion

Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 29 Anamnese Klinisches Bild
iCy 37 Jahre Adoptivkind, dadurch basierten
Geschlecht W d.|e Agssogen ouf"ube.rtrcgenen,
nicht immer vollstGndigen, bzw.
mangelnden Informationen
Betroffene Zdhne 12-22
Kinderkrankheiten moglich
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone

X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

2.-4. Jahr

Klinische Morphologie:

Feine, weiBe, horizontale Linien

Index

Murray & Shaw Kamann & Gangler

4

Sichere Ursache

Vermutete Ursache

FrGhkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhéhtem FlUssigkeitsverlust

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung

Sperzifische Infektion

Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X

81



Fall-Nr 30 Anamnese Klinisches Bild
iCy 20 Jahre Sehr frihe hochansteckende
Geschlecht W Pgr?usms mit ho.hem Fieber &
noétiger Karantdne
Betroffene Zahne 16, 26 Bronchialinfekte im Kleinkindalter
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

1.-3. Jahr

Klinische Morphologie:

Cremefarbene-gelbliche Verféarbung

Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler

3

Sichere Ursache

FrGhkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhéhtem FlUssigkeitsverlust

Vermutete Ursache

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion

Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 31

Anamnese

Klinisches Bild

Alter 17 Jahre

Geschlecht M

Betroffene Zahne 12-22

Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert

symmetrisch asymmetrisch generalisiert

X

Lokalisation

Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone

Wahrscheinlicher Schadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

Geburt - 4. Jahr

Klinische Morphologie:

Feine weiBe TUpfel & Linien

Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler

1+4

Sichere Ursache

Perinataler Hypoxieschaden

&

Frohkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhéhtem FlUssigkeitsverlust

Vermutete Ursache

Komplizierte Frohgeburt — 32. SSW

Bronchialinfekte

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion

Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 32 Anamnese Klinisches Bild

iCy 6 Jahre Mutter litt an Gestationsdiabetes

Geschlecht M

Betroffene Zahne 53-63

73,83
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

5. Monat in utero - Geburt

Klinische Morphologie:

Oberkiefer Frontz&hne: WeiBe konfluierende
TUpfel & brdunliche Linien Uber gesamte
Zahnkrone verteilt

Unterkiefer Canini: WeiBe konfluierende TUpfel

Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler

1

Sichere Ursache

Vermutete Ursache

Keine eindeutige Ursachenkl&rung moglich;
Defekt ist Hypoplasie-&hnlich, l&sst aber eher auf
Dysplasie schlieBen, da die gesamte Zahnkrone
befallen ist;

Histopathologische Untersuchungen waren
noétig, um eine exaktere Aussage fallen zu
kénnen

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion Trauma/Entzindung Spurenelemente
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Anamnese

Klinisches Bild

Fall-Nr 33
Alter 9 Jahre
Geschlecht W
Betroffene Zahne 12-22
33-43
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

Geburt - 4. Jahr

Klinische Morphologie:

Zahn 11. Vollstandig bedeckt von kalkig weiBem
Fleck

Zahn 21: cremefarbener diffuser Fleck

Rest: weiBe TUpfel & Linien im oberen 1/3

Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler

1+2+4

Sichere Ursache

Perinataler Hypoxieschaden

&

FrGhkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhéhtem FlUssigkeitsverlust

&

Fluor-Intoxikation

Vermutete Ursache

Starke Gedeihprobleme im
Mutterleib

FrOhgeburt — 34. SSW

Bereits fruhe Magendarminfekte &
hohes Fieber

Gabe von Fluor-Tabletten

Ursachengruppe
Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion Trauma/Entzindung Spurenelemente
X X
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Anamnese

Klinisches Bild

Fall-Nr 34
Alter 17 Jahre
Geschlecht W
Betroffene Zahne 12-22
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

3.-4. Jahr

Klinische Morphologie:

WeiBe konfluierende TUpfel & Linien

Index

Murray & Shaw Kamann & Gangler

1+4

Sichere Ursache

FrGhkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhéhtem FlUssigkeitsverlust

Vermutete Ursache

Chronische Bronchitis ab dem 2.
Lebensjahr

AnschlieBend starkes Asthma
bronchiale

Otitis media mit hohem Fieber als
Kleinkind

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung

Sperzifische Infektion

Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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Anamnese

Klinisches Bild

Fall-Nr 35
Alter 40 Jahre
Geschlecht W
Betroffene Zahne 14-22
35-45
(Restbezahnung)
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

2.-8. Jahr

Klinische Morphologie:

Braune TUpfel & Linien

Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler

3

Sichere Ursache

FrGhkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhéhtem FlUssigkeitsverlust

Vermutete Ursache

Ungefdhrim 3. Lebensjahr starke
Atemwegsinfektionen mit
Atemdepression & Fieber

Spater starkes Asthma bronchiale

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion Trauma/EntzOndung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 36 Anamnese Klinisches Bild
Alter 8 Jahre Mehrere Jahre lang von klein auf
Geschlecht M chronische Bronchitis, teilweise mit
sehr starkem Fieber
Betroffene Zahne 16, 14-24, 26
36, 33-43, 46
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

Geburt - 6. Jahr

Klinische Morphologie:

WeiBe TUpfel & Linien

Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler

1+4

Sichere Ursache

FrGhkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhéhtem FlUssigkeitsverlust

Vermutete Ursache

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion

Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 37 Anamnese Klinisches Bild
iCy 16 Jahre Chronische Bronchitis von klein
Geschlecht W auf, spater verstarkt durch
Atemdepressionen
Betroffene Zahne 17-27 Verdacht auf Asthma bronchiale
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

Geburt - 6. Jahr

Klinische Morphologie:

WeiBe TUpfel & im cervikalen Bereich weiBe
Linien mit fehlendem Schmelz in regio 13

Index

Murray & Shaw

Kamann & Gangler

1+4+5

Sichere Ursache

FrGhkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhéhtem FlUssigkeitsverlust

Vermutete Ursache

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung

Sperzifische Infektion

Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 38 Anamnese Klinisches Bild
iCy 25 Jahre Chronische Bronchitis, teilweise
von starkem Fieber begleitet, von
Geschlecht w klein auf bis zum 7. Lebensjahr
Betroffene Zahne 17-27
37-47
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

Geburt - 7. Jahr

Klinische Morphologie:

WeiBe TUpfel, stellenweise zu feinen weiBen
Linien konfluiert
»Schneekappen”

Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler

1+4

Sichere Ursache

FrGhkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhéhtem FlUssigkeitsverlust

Vermutete Ursache

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion

Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 39 Anamnese Klinisches Bild
Alter 12 Jahre Eitrige Ofitis media mit 3 Monaten
Geschlecht w Chronische Bronchitis, teilweise
von starkem Fieber begleitet, von
Betroffene Zdhne 17-27 klein auf bis zum 7. Lebensjahr
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

Geburt - 7. Jahr

Klinische Morphologie:

WeiBe TUpfel, stellenweise zu feinen weiBen
Linien konfluiert

Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler

1+4

Sichere Ursache

FrGhkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhéhtem FlUssigkeitsverlust

Vermutete Ursache

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion Trauma/EntzOndung

Spurenelemente

X

91



Fall-Nr 40 Anamnese Klinisches Bild
iCy 4 Jahre Mutter litt an Gestationsdiabetes
Geschlecht W

Betroffene Zahne 52-62

Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

5. Monat in utero - Geburt

Klinische Morphologie:

Braune Verfarbungen mit Formdefekt

Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler

5

Sichere Ursache

Vermutete Ursache

Keine eindeutige Ursachenkldrung moglich; es
handelf sich um eine pranatal entstandene
Hypoplasie, die eindeutig nicht als Aplasie zu
bezeichnen ist; mUtterlicher Gestationsdiabetes
wdre ein moglicher, jedoch nicht sicherer
Grund.

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion

Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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Anamnese

Klinisches Bild

Fall-Nr 41
Alter 6 Jahre
Geschlecht M
Betroffene Zahne 12-22
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

3-4. Jahr

Klinische Morphologie:

WeiBe konfluierende TUpfel & Linien

Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler

1+4

Sichere Ursache

FrGhkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhdhtem FlUssigkeitsverlust

Vermutete Ursache

Magen-Darm-Infekt als kleines
Kind, dadurch Vitamin-D-
Malabsorption

Komplizierter Windpockenverlauf
im ca. 3. Lebensjahr mit hohem
Fieber

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 42 Anamnese Klinisches Bild
iCy 27 Jahre Spina bifida aperta mit daraus
Geschlecht W resulfierender Nephropathie
Missbildung des linken Beines
Betroffene Zdhne 17-47 durch Rickenmarksschédigung
Magen-Darm-Infekt im 8.
Lebensmonat, somit Vitamin-D-
Malabsorption
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

Geburt - 6. Jahr

Klinische Morphologie:

WeiBe Linien
An Oberkiefer Canini aplastische braune
Verfarbung
Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler
4+5

Sichere Ursache

Perinataler Hypoxieschaden

&

Frohkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhéhtem FlUssigkeitsverlust

Vermutete Ursache

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion Trauma/Entzindung Spurenelemente

X
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Fall-Nr 43 Anamnese Klinisches Bild
Alter 14 Jahre Stressgeburt mit kontaminiertem
Geschlecht M Fruchtwgsser in dqr Lunge
(Mekoniumaspirationssyndrom),
eine Stunde lang sehr kritischer
Betroffene Zdhne Alle Z&hne Zustand
Schwere chronische Bronchitis in
den ersten 3 Lebensjahren
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone

X

Wahrscheinlicher Schadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

Geburt - 7. Jahr

Klinische Morphologie:

WeiBe TUpfel, stellenweise zu feinen weiBen
Linien konfluiert
~Schneekappen*

Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler

1+4

Sichere Ursache

Perinataler Hypoxieschaden

&

Frohkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhéhtem FlUssigkeitsverlust

Vermutete Ursache

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion Trauma/Entzindung Spurenelemente

X
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Fall-Nr 44 Anamnese Klinisches Bild

Alter 11 Jahre Magen-Darm-Infekt im 1.

Lebensjahr, dadurch Vitamin-D-

Geschlecht M Malabsorption

Betroffene Zahne 12-22 Chronische Bronchitis bis zum 4.
Lebensjahr

Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert

symmetrisch asymmetrisch generalisiert

X

Lokalisation

Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone

X X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

6. Monat - 3. Jahr

Klinische Morphologie:

WeiBe konfluierte TUpfel & Linien

Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler

1+4

Sichere Ursache

FrGhkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhdhtem FlUssigkeitsverlust

Vermutete Ursache

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion Trauma/Entzindung Spurenelemente

X
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Anamnese

Klinisches Bild

Fall-Nr 45
Alter 29 Jahre
Geschlecht M
Betroffene Zahne 16,17
26,27
36,37
46, 47
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

Geburt - 7. Jahr

Klinische Morphologie:

Einheitliche, weiB-kalkige Verfaroung mit
braunen Schmelzaussprengungen

Index

Murray & Shaw Kamann & Gangler

5

Sichere Ursache

Perinataler Hypoxieschaden

&

FrGhkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhdhtem FlUssigkeitsverlust

Vermutete Ursache

Komplizierte Geburt mit
Atemaussetzern

Sehr schwere Bronchitis im 1.
Lebensjahr mit akuter
Lebensgefahr

Rezidivierende Bronchitis bis ins
Grundschulalter

Entwicklung eines Asthma
bronchiale

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung

Sperzifische Infektion

Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 46 Anamnese Klinisches Bild
Alter 29 Jahre Alle méglichen Kinderkrankheiten
Geschlecht M durchlebt
Betroffene Zdhne Alle Z&dhne
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X X

Lokalisation

Oberes Mittleres Unteres Ganze

1/3 1/3 1/3 Krone
X X
Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):
2.-8. Jahr
Klinische Morphologie:
Einkerbungen mit nur stellenweise leichter
gelblicher Verfarbung
Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler
5

Sichere Ursache
Frohkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhéhtem FlUssigkeitsverlust
Vermutete Ursache
Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion Trauma/Entzindung Spurenelemente

X
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Fall-Nr 47 Anamnese Klinisches Bild
iCy 31 Jahre Milchz&hne waren karids befallen
Geschlecht W

Betroffene Zahne 34, 44
Turner-Zahn

Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone

X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

2.-5. Jahr

Klinische Morphologie:

Nuten mit leichter gelbbrauner Verfarbung

Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler

Ic

Sichere Ursache

Trauma wegen lokaler Infekfion durch apikale
Milchzahnparodontitis an 75, 85

Vermutete Ursache

Als Kind Schmerzen im Unterkiefer

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion

Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 48 Anamnese Klinisches Bild
iCy 14 Jahre Herzerkrankung in den ersten
Geschlecht W Lgber_wsmonofen mit Infubation &
kUnstlicher Beatmung
Betroffene Zdhne Alle Z&dhne Starke Blasen- &
NierenentzUndung im 1. - 2.
Lebensjahr
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X
Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):
Geburt - 4. Jahr
Klinische Morphologie:
Einheitliche weiBe Verfarbung der Incisal- &
Okklusalflachen
»Schneekappen”
Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler
2
Sichere Ursache
Postnatale Asphyxie
&
Frohkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhdhtem FlUssigkeitsverlust
Vermutete Ursache
Ursachengruppe
Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion Trauma/Entzindung Spurenelemente
X
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Fall-Nr 49 Anamnese Klinisches Bild
iCy 37 Jahre Rezidivierende Bronchialinfekte in
Geschlecht W den ersten Lebensjahren
Magen-Darm-Infekt im 1.
Betroffene Zdhne 13-23 Lebensjahr, dadurch Vitamin-D-
34,33 Malabsorption
43, 44
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

Geburt - 7. Jahr

Klinische Morphologie:

Konfluierte weiBe TUpfel & weiBe Linien

Index

Murray & Shaw Kamann & Gangler

1+4

Sichere Ursache

FrGhkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhéhtem FlUssigkeitsverlust

Vermutete Ursache

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung

Sperzifische Infektion

Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 50 Anamnese Klinisches Bild

iCy 21 Jahre Wiederkehrende Bronchialinfekte

Geschlecht M in den ersten Lebensjahren

Magen-Darm-Infekt im 1.
Betroffene Zahne Alle Z&dhne Lebensjahr, dadurch Vitamin-D-
Malabsorption

Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone

X X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

2.-8. Jahr

Klinische Morphologie:

WeiBe TUpfel bis Linien & braune Flecken mit
aplastischen Arealen in regio 23/24

Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler

5

Sichere Ursache

FrGhkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhéhtem FlUssigkeitsverlust

Vermutete Ursache

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion Trauma/Entzindung Spurenelemente

X
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Fall-Nr 51 Anamnese Klinisches Bild
iCy 16 Jahre Sehr starke wiederkehrende
Geschlecht M Bronch{ollnfekte bis zum 5.
Lebensjahr
Es musste sogar eine ,,Kinderkur*
Betroffene Zdhne Alle Z&hne gemacht werden
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

Geburt - 4. Jahr

Klinische Morphologie:

WeiBe TUpfel & Linien, okklusal & incisal konfluiert
»Schneekappen*

Index

Murray & Shaw Kamann & Gangler

1+4

Sichere Ursache

FrGhkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhéhtem FlUssigkeitsverlust

Vermutete Ursache

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung

Sperzifische Infektion

Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 52 Anamnese Klinisches Bild
Alter 29 Jahre EnfzUndung an der Wurzelspitze

Geschlecht M von Milchzdhnen

Betroffene Zahne 43

Turner-Zahn

Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

1.-4. Jahr

Klinische Morphologie:

Abgegrenzter weiBer Fleck

Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler

Ob

Sichere Ursache

Vermutete Ursache

Trauma wegen lokaler Infekfion durch apikale
Milchzahnparodontitis an 83

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion

Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 53 Anamnese Klinisches Bild
iCy 32 Jahre Es wollten/konnten keine
Geschlecht M anamnestischen Besonderheiten
angegeben werden
Betroffene Zahne Alle Zdhne
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

Geburt - 4. Jahr

Klinische Morphologie:

WeiBe TUpfel & Linien, okklusal & incisal konfluiert
»Schneekappen”

Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler

1+4

Sichere Ursache

Vermutete Ursache

FrGhkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhéhtem FlUssigkeitsverlust

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion Trauma/EntzOndung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 54 Anamnese Klinisches Bild
Alter 31 Jahre Abnorme Kindslage
(Beckenendlage)
Geschlecht M Traumatische FrOhgeburt — 34. SSW
Betroffene Zdhne Alle Z&dhne Sehr starke Lungenentzindung als
Kleinkind mit sehr hohem Fieber,
anschlieBend Entwicklung einer
Asthmatischen Bronchitis
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone

X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

Geburt - 4. Jahr

Klinische Morphologie:

WeiBe & cremefarbene Flecken & Linien,
teilweise konfluiert
~Schneepappen*

Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler

3+4

Sichere Ursache

Perinataler Hypoxieschaden

&

Frohkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhéhtem FlUssigkeitsverlust

Vermutete Ursache

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 55 Anamnese Klinisches Bild
Alter 24 Jahre Stressgeburt, da Notkaiserschnitt
I M Chronische Bronchialinfekte ca. g
bis zum 3. Lebensjahr 3 : ]
Betroffene Zdhne Alle Z&hne * \ ""j‘l_g . }m!& s
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone

X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

Geburt - 4. Jahr

Klinische Morphologie:

WeiBe TUpfel & Linien, okklusal & incisal konfluiert
»Schneekappen*

Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler

1+4

Sichere Ursache

Perinataler Hypoxieschaden

&

Frohkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhéhtem FlUssigkeitsverlust

Vermutete Ursache

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 56 Anamnese Klinisches Bild
Alter 17 Jahre Starker Magen-Darm-Infekt, Ofitis
Geschlecht W media & Rételn in den ersten
Lebensjahren
Betroffene Zdhne Alle Z&dhne H&ufige Bronchialinfekte
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

2.-8. Jahr

Klinische Morphologie:

WeiBe TUpfel, teilweise zu Linien konfluiert

Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler

1+4

Sichere Ursache

FrGhkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhéhtem FlUssigkeitsverlust

Vermutete Ursache

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion Trauma/Entzindung Spurenelemente

X
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Fall-Nr 57 Anamnese Klinisches Bild
iCy 32 Jahre Rezidivierende starke
Geschlecht W Bronch|ollnfek'te wdahrend der
ersten Lebensjahre
Betroffene Zahne 12-22
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

Geburt - 4. Jahr

Klinische Morphologie:

WeiBe feine Linien

Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler

4

Sichere Ursache

FrGhkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhéhtem FlUssigkeitsverlust

Vermutete Ursache

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 58 Anamnese Klinisches Bild
Alter 17 Jahre Traumatische Geburt, wegen
Geschlecht W einer um den Hals gewickelten
Nabelschnur
Betroffene Zahne Alle Zdhne Chronische Bronchialinfekte
wdhrend der ersten Lebensjahren
Mehrere Male Ofitis media mit
starkem Fieber als Kleinkind
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone

X X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

Geburt - 6. Jahr

Klinische Morphologie:

WeiBe TUpfel & feine Linien

Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler

1+4

Sichere Ursache

Perinataler Hypoxieschaden

&

Frohkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhéhtem FlUssigkeitsverlust

Vermutete Ursache

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 59 Anamnese Klinisches Bild
Alter 13 Jahre Traumatische Geburt, wegen
Geschlecht M einer um den Hals gewickelten
Nabelschnur
Betroffene Zahne Alle Zdhne Chronische Bronchialinfekte
wdahrend der ersten Lebensjahren
Mehrere Male Ofitis media mit
starkem Fieber als Kleinkind
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

Geburt - 6. Jahr

Klinische Morphologie:

WeiBe TUpfel & feine Linien

Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler

1+4

Sichere Ursache

Perinataler Hypoxieschaden

&

Frohkindliche fieberhafte Infekfionskrankheit mit
erhéhtem FlUssigkeitsverlust

Vermutete Ursache

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion Trauma/EntzOndung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 60 Anamnese Klinisches Bild
Alter 18 Jahre EnfzUndungen an Milchz&hnen
Geschlecht W maoglich, da hdufige Schmerzen

Betroffene Zahne 34, 44, 45
Turner-Zahn

Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone

X X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt
(nach Schour & Massler):

2.-6. Jahr

Klinische Morphologie:

Abgegrenzte weisse Flecken an 34 & 44
Diffuse gelbbraune Verfarbung an 45

Index
Murray & Shaw Kamann & Gangler

Ob+0c

Sichere Ursache

Trauma wegen lokaler Infekfion durch apikale
Milchzahnparodontitis an 75, 84, 85

Vermutete Ursache

im Unterkiefer als Kind

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung Sperzifische Infektion

Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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Fall-Nr 61 Anamnese Klinisches Bild
iCy 7 Jahre Traumatische Geburt mit
Geschlecht W Neugeborenenikterus
Betroffene Zahne 12-22
32-43
Ausdehnung
lokalisiert lokalisiert .
. . generalisiert
symmetrisch asymmetrisch
X
Lokalisation
Oberes Mittleres Unteres Ganze
1/3 1/3 1/3 Krone
X

Wahrscheinlicher Schdadigungszeitpunkt

(nach Schour & Massler):

Geburt - 2. Jahr

Klinische Morphologie:

WeiBe TUpfel, zum Teil konfluierend

Index

Murray & Shaw

Kamann & Gangler

1

Sichere Ursache

Perinataler Hypoxieschaden

Vermutete Ursache

Ursachengruppe

Mineralstoffwechselstérung

Sperzifische Infektion

Trauma/Entzindung

Spurenelemente

X
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5.5. Gruppencharakteristik

Nachdem die Patienten ihrer jewelligen Ursachengruppe zugeordnet wurden,
konnte man aus diesen den Grund fur die Schdadigung der Zdhne wdhrend
ihrer Mineralisation zusammenfassen.
Die Gruppe der Mineralstoffwechselstéorungen wurde in vier Gruppen
unterteilt, nGmlich:
1. Stérung durch perinatalen Hypoxieschaden
2. Stérung durch frGhkindliche fieberhafte Infektionserkrankung mit
erndhtem FlUssigkeitsverlust
3. Kombination aus perinataler Hypoxie und frohkindlicher
Infektionserkrankung
Die Gruppe der Traumata wurde in zwei folgende Untergruppen aufgeteilt:
1. Lokal akutes (mechanisches) Trauma
2. Trauma wegen lokaler Infektion durch apikale
Milchzahnparodontitis/Turner-Zahn
Die Gruppe der Intoxikation durch Spurenelemente musste nicht unterteilt
werden, da es sich um nur zwei Fdlle einer Fluorintoxikation handelte, die
jedoch nicht als alleiniger Grund, sondern gepaart mit einer
Mineralstoffwechselstorung auftrat. Daher ist dieses Ergebnis in der Tabelle
dunkel-grau markiert.
Es ergab sich folgende prozentuale Aufteilung in den

Hauptursachengruppen:

Tabelle 9 - Aufteilung der Patienten auf die Hauptursachengruppen

Anzahl Prozent
Gesamt 61 100 %
Mineralstoffwechselstorung 48 78,7 %
Trauma/Entzindung 11 18 %
Unbekannter Grund 2 3.3%
Spurenelemente 2 3.3%
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Die Aufteilung innerhalb der jeweiligen Untergruppen sah aus wie folgt:

Tabelle 10 - Aufteilung der Patienten in der Ursachengruppe der

Mineralstoffwechselstorung

Anzahl | Prozent
Gesamt 48 100 %
Perinatale Hypoxie 5 10,4 %
Fruhkindliche fieberhafte Infektionserkrankung 28 58.3 %
Kombination aus perinataler Hypoxie & Infektionserkrankung 15 31,3%

Tabelle 11 - Aufteilung der Patienten in der Ursachengruppe der Traumata

Anzahl | Prozent
Gesamt 11 100 %
Lokal akutes (mechanisches) Trauma 4 36,4 %
Turner-Zahn 7 63,6 %

Dieser konkreten Gruppenaufteilung wurden die jeweilligen Bilder zugeordnet,

anhand derer ein morphologischer Vergleich der gruppencharakteristischen

Hypoplasien erfolgen konnte, wonach das am ehesten reprdsentative Bild als

typisches klinisches Bild fUr die jeweilige Schadigung der Zahnstruktur gewdahlt

wurde.

Tabelle 12 fasst diese Informationen Ubersichtlich zusammen.
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Tabelle 12 - Morphologische Gruppencharakteristik der Hypoplasien

Ursachengruppe Untergruppe Fall-Nr Reprdasentative/s klinisches Bild/er

Mineralstoffwechsel- | Perinatale Hypoxie 3.8,9,12, 61
Storung

FrGhkindliche 1.2,10,13, 14,
Infektionserkrankung 16, 20, 22, 26, 29,
30, 33, 34, 35, 36,
37,38, 39, 41, 44,
46, 48, 49, 50, 51,
53, 56, 57
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Kombination aus perinataler
Hypoxie & frohkindlicher
Infektionserkrankung

4,17,19,21, 24,
25, 27,31, 42, 43,
45, 54, 55, 58, 59

Trauma Lokal akutes Trauma 5,7,18,23
Turner-Zahn 6,11,15,28,47,
52, 60
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Spurenelemente Fluorintoxikation 2,33

Unbekannte Genese | Keine eindeutige Ursache, nur 33, 40
Verdacht auf
Gestationsdiabetes

5.6. Kariesanfadlligkeit der Hypoplasien bei den Patienten

In den insgesamt 61 Fallen konnte kein einziger Fall von einer Kariesinvasion an
hypoplastisch verdnderter Zahnhartsubstanz beobachtet werden, was die

Aussage von Gangler et al. (2005) bestatigt.
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5.7. Fehltherapie der Hypoplasien bei den Probanden

Durch die hdaufige Verwechslung karidser L&sionen mit Hypoplasien der
Zahnhartsubstanz tendieren viele Zahndrzte dozu diese Defekte mittels einer
konservierenden Therapie zu behandeln, obwohl sie weder therapiebedUrftig
sind noch von den Patienten als dsthetisch storend empfunden werden.
Betrachtet man einige der untersuchten Fdlle, so kann man bei sieben
Betroffenen, also bei 11,5 % refrospektiv vermuten, dass die erfolgte
FOllungstherapie  bei  einem  ndtigen  Fachwissen  beziglich  der
Zahnhartsubstanzdefekte hatte womodglich vermieden werden kdnnen.

Tabelle 13 fasst diese sehr wahrscheinlichen Therapie-Fehler zusammen.

Tabelle 13 - Fehltherapie von Hypoplasien

Fall-Nr. Betroffene/r Zahn/Zahne | Art des Fillungsmaterials Klinisches Bild

1 36 Amalgam

8 14,16, 26, 36, 46 Composite

119




14 16, 46, 47 Amalgam

19 46 Glasionomer-Zement
22 46 Goldh&mmerfillung
29 21,22 Composite

34 12 Composite
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5.8. Index-Vorschlag zur morphologischen Einteilung von

Hypoplasien

Aufgrund der Tatsache, dass die bisherigen Indices zur Eintellung von
Hypoplasien der  Zahnhartsubstanz  sich  nur  auf Form-  oder
Farbverdnderungen oder eine Kombination aus beidem beziehen, ohne die
Lage oder Verteilung dieser Defekte mit einzubeziehen, wird hiermit ein Index-
Vorschlag erstellt, der aus vier Untergruppen besteht, die sich auf die
Verteilung, die Lage, die Farbe und die Struktur hypoplastischer
Zahnhartsubstanzverdnderungen in einem beziehen. Eine mdgliche
Bezeichnung fUr diesen neuen Index wdare: ,Morphologischer Hypoplasie
Index" (MHI). Tabelle 14 stellt diesen Index dar.

Tabelle 14 - Index-Vorschlag zur morphologischen Hypoplasieeinteilung-MHI

Bezeichnung | Verteilung Lage Farbe Struktur

X Lokalisiert symmetrisch

Y Generdlisiert

A Lokalisiert asymmetrisch

A Oberes 1/3

B Mittleres 1/3

C Unteres 1/3

D Ganze Flache

1 Opak weiBe Tupfel / Flecken

2 Creme-gelb-braune TUpfel / Flecken

3 Horizontal verlaufende Linien

4 Grad I-IV gemischt verteilt

a Keine Verdnderung
b Mulden/Rillen

c Schmelzausspringe
d EinschnUrungen

e Aplasien

WUrde man diesen Index auf die oben aufgefUhrten Fdlle anwenden, so
h&tte man beispielsweise folgendes Ergebnis:

Beispiel Fall 4: X-AB-12-a

Beispiel Fall 9: Y-ABD-3-b

Beispiel Fall 21: Y-A-1-a
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6. Diskussion

6.1. Diskussion der Untersuchungsmethodik

Die hier vorliegende Studie basiert auf der Untersuchung von Patienten
unterschiedlichen Alters und Geschlechts, die nach einer intraoralen
Inspektion eine pathologische Zahnhartsubstanzverdnderung aufwiesen.
Nach Ausschluss eines hereditGren Defektes wurde eine retfrospektive
Anamnese mit den Patienten, zum Teil auch mit deren Eltern durchgefGhrt,
um eine mogliche prd-, peri oder postnatale internistisch bedingte
Schadigung zu eruieren, die fUr die Entstehung der vorliegenden Hypoplasie
hatte verantwortlich sein kbnnen. Viele Patienten zeigten sich sehr interessiert
und mobilisierten alle mdglichen Informationsquellen, um mdglichst exakte
Angaben machen zu kdnnen, andere konnten bedingt durch verstorbene
Eltern und somit ein Mangel an genaueren Informationen oder wollten
bedingt durch ein Desinteresse an der Materie keine konkreten
anamnestischen Angaben machen. Im Endeffekt wurden 61 Patienten in die
Studie mit aufgenommen anhand derer Anamnese die Kernschdadigung for
die Entstehung ihrer Zahnhartsubstanzdefekte ermittelt werden konnte. Die
Hypoplasien  wurden  zusatzlich  photographisch  festgehalten, um
anschlieBend einen Vergleich zwischen den jewelligen Fdllen aufstellen und
nach Ahnlichkeiten und Korrelationen zwischen Defekt und Ursache auf die
Zahnentwicklung suchen zu kdnnen. Die photographische Dokumentation
stellte sich teilweise als schwierig dar, da manche Patienten noch jung oder
aber behindert waren, was das Erzielen einer guten Photoaufnahme nicht
immer ermoglichte. Obwohl Aufnahmen von allen Zdhnen gemacht wurden,
so stellten sich hdaufig einige im Nachhinein als unscharf und somit
unbrauchbar fir die Dokumentation heraus, was vor allem fUr die analoge
Photographie gilt. Trotz allem konnte zu jedem Fall mindestens ein Bild

angefertigt werden, was diese Studie von anderen, in denen rein deskriptiv
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gearbeitet wurde, unterscheidet und ihre Ergebnisse bereichert, da sie auch
visuell nachvollziehbar sind.

Zusatzlich wurden die Patienten dazu befragt, ob die Hypoplasien eine
kosmetisch beeintrdchtigende Wirkung fur sie haben, was jedoch bei allen
Patienten, die bereits reif genug waren, um dies einschdtzen zu kdnnen,
verneint wurde.

AnschlieBend wurden die anamnestischen Patientenangaben Uberarbeitet.
Das Erscheinungsbild der Defekte wurde anhand ihrer Lage, der Lokalisation,
und ihrer Morphologie nach Murray und Shaw(1979) beziehungsweise
Kamann und Gdangler (2000) festgehalten und zum Schluss anhand
anamnestischer Ahnlichkeiten oder Ubereinstimmungen einer Ubergreifenden
Ursachengruppe zugeteilt. Anhand der Lokalisation konnte zusatzlich der
wahrscheinliche  Schddigungszeitpunkt, Bezug nehmend auf die
Chronologietabellen der Zahnentwicklung nach Schour & Massler (1940) [Z1.
N. GANGLER ET AL. 2008], fUr die jewelligen Fdlle bestimmt werden.

Der Punkt einer vernUnftigen anamnestischen Auskunft spielt bei Studien
dieser Art eine sehr groBe Rolle. Dies betrifft vor allem pr&- und perinatale
Schadigungen des Kindes. Manche MUtter wirden beispielsweise
verstandlicherweise ungern zugeben, dass sie wdhrend der Schwangerschaft
an einer konnatalen Lues litten. Virale Infektionen der Mutter mit Rubeola-,
Influenza-, Morbilli-, Varizella- oder Poliomyelitisviren [GANGLER ET AL. 2005]
geraten mit den Jahren in Vergessenheit oder werden nicht weitergegeben.
Man muss auch bedenken, dass manche Eltern ihren Kindern aus diversen
Grunden gewisse Informationen Uber ein mdgliches perinatales Trauma oder
anderweitige Komplikationen vorenthalten mdéchten. Somit kann man nie von
einer sicheren und fehlerfreien Anamnese seitens der Patienten und/oder
ihrer Eltern ausgehen, da man die Tatsache des SchamgefUhls und interner
Familienangelegenheiten kombiniert mit Informationsvorenthaltung nicht

unterschdtzen darf.

123



6.2. Diskussion der anamnestischen Auswertung

Bei der Mehrheit aller untersuchten Patienten stand bei den generalisiert und
lokalisiert symmetrisch verteilten Hypoplasien der Zahnhartsubstanz die
Hypokalz&Gmie basierend auf einer perinatal einwirkenden Hypoxie, einer
frohgeburtlichen Asphyxie einer frGhkindlichen Infektionskrankheit oder einer
Kombination aus den genannten Faktoren als Hauptursache fir die
Entstehung der Zahnhartsubstanzdefekte im Vordergrund.

Von den insgesamt 61 Fdllen konnten 48 einer Mineralstoffwechselstérung,
wovon zwei noch zusatzlich mit einer Fluorintoxikation kombiniert waren, und
elf einer fraumatischen  Schdédigung zugeordnet werden. Die
Mineralstoffwechselstérungen setzten sich aus den Untergruppen perinatale
Hypoxie, fruhkindliche fieberhafte Infektionserkrankung und einer Kombination
aus diesen beiden Ursachen zusammen. Die Grunde fUr das Verursachen
einer perinatalen Hypoxie waren tfraumatische Geburten durch misslungene
Zangengeburten, Frihgeburten, um den Hals gewickelte Nabelschnire und
Stressgeburten mit tempordrer Apnoe, die immer eine Hypokalzdmie als
Ergebnis zur Folge haben, was die ausschlaggebende Schddigung der
Zahnhartsubstanz darstellt, was Studien von Nikiforuk und Fraser (1974) ,
Nikiforuk und Fraser (1981) und Alouf et al. (2005) bestatigen.

Zu den verantwortlichen frOhkindlichen Erkrankungen zdhlen Magen-Darm-
Infekte mit starker Diarrhoe, Ofitis media, Bronchialerkrankungen, Pertussis,
Salmonellen, NierenentzUndung und Windpocken, sowie eine Asphyxie.

20 der Fdlle wurden einer perinatalen Hypoxie und 43 einer frOhkindlichen
fiebernaften Erkrankung zugeordnet, wobei jeweils 15 aus den beiden
Gruppen miteinander kombiniert waren.

Die durch perinatale Hypoxieschdden hervorgerufenen
Zahnhartsubstanzdefekte beschrédnkten sich meist auf das obere Drittel der
Incisalkanten der mittleren und seitlichen Incisivi und der 1. Molaren und
AuBerten sich in weiBen TUpfeln, die stellenweise zu groBeren Arealen
konfluiert waren, und weiBen Linien. Fieberhafte Erkrankungen fUhrten zu

Hypoplasien, die die gesamten Zahnfldchen des gesamten Gebisses oder
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vorrangig das mittlere bis untere Drittel der Zahnkrone in Form von weien
aber auch cremig-gelblich-braunen TUpfeln, Flecken und Linien befielen mit
Ausnahme der durch Pertussis hervorgerufenen Verdnderungen. Hierbei
konnten bei allen drei Fallen assoziiert mit Keuchhusten lokalisiert symmetrisch
verteilte Zahnhartsubstanzverdnderungen imponierend durch gelbliche bis
braune Flecken im mittleren Drittel der Molaren festgestellt werden, was zwar
kein sicheres Entscheidungskriterium fUr eine Klassifikation, jedoch einen
interessanten Ausgangspunkt fUr weitere Untersuchungen darstellt.

Laut Lai et al. (1997), Johnson et al. (1984), Aine et al. (2000) und Eastman
(2000) fOhrt eine unmitteloar postnatale endotracheale Intubation zu
hypoplastischen Zahnhartsubstanzverédnderungen an Milchz&hnen. Diese
Erscheinung konnte in drei der postnatal asphyktisch geschadigten und
intubierten Fdlle nicht bestatigt werden, ebenso wenig die von Johnson et al.
(1984) beschriebene asymmetrische Verteilung der Defekte im Falle einer
kUnstlichen Beatmung. Wegen ihrer Seltenheit und interessanten, wenn auch
komplizierten Atiologie, sollen diese drei Fdlle nun separat beschrieben
werden. Der erste in diesem Zusammenhang stehende Fall (Nr. 48) beruhte
auf einer Intubation mit kUnstlicher Beatmung bedingt durch eine in den
ersten Lebensmonaten aufgetretene Herzerkrankung und duBerte sich in
generalisiert symmetrisch verteilten schneekappenartigen Defekten. Bei dem
zweiten Fall (Nr. 24) erlitt der Patient wegen zwei gravierenden prd- und
perinatalen Schédigungen nicht nur starke Zahnmineralisationsstérungen in
Form von Hypoplasien, sondern auch eine auf diesen Schdadigungen
beruhende Mehrfachbehinderung. Die Schwangerschaftsfettleber der
Mutter, die eine sehr seltene Besonderheit darstellt, fUhrt zu komplexen
Stoffwechselstérungen, wie der Hypoglyk@&mie, einer Hypoproteindmie und
einer erhdhten Blutungsneigung vor und wdhrend der Geburt, die sowohl fur
die Mutter als auch fur das Kind letal enden kann. Bedingt durch diese
Lebensgefahr, die durch die Schwangerschaft selbst ausgeldst wird und somit
die Ursache fUr die Komplikationen darstellt, musste diese vorzeitig beendet
werden, wodurch eine frihzeitige medikamentdse Einleitung der Wehen
durchgefthrt wurde. Die Fruhgeburt selbst kombiniert mit der iatrogenen

Schadigung, die durch ein falsches Ansetzen der Zange wdhrend der Geburt
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eintrat, verursachte zusatzlich bei dem Kind eine Asphyxie gefolgt von
endofrachealen InfubationsmaBnahmen, die im Endeffekt zu einer hypoxisch-
ischdmischen Schddigung des zentfralen Nervensystems und der
schneekappenartigen Zahnhartsubstanzdefekte im Seitenzahnbereich und
gelbbraunen Flecken mit lingual und palatinal liegenden aplastischen
Arealen im Frontzahnbereich fOhrten. Der dritte tragische Fall (Nr. 25) zeigt
auch das Ergebnis einer misslungenen Zangengeburt, was zu einer Asphyxie
mit einer ndtigen kardiopulmonalen Reanimation fUhrte. Durch mégliche
iatrogene Faktoren bei der Intubation oder das Ubersehen eines IRDS, was zu
einem Lungenspasmus fuhrte, gepaart mit einer Kopf- und somit
Hirnverletzung durch die Zange, wurde neben der Mehrfachbehinderung die
Entwicklung der Zahnhartsubstanz gestort. Die sub- und postpartale
Sauerstoffunterversorgung kombiniert mit den endotrachealen
IntubationsmaBnahmen begleitet von einer typischen HypokalzGmie als
Folgeerscheinung der Hypoxie war hier der ausschlaggebende Grund fir die
pathologische Stérung der Zahnentwicklung, die sich trotz der intensiveren
Vorgeschichte in denselben schneekappenartigen Verdnderungen im
Seitenzahnbereich GuBerten, wie im ersten Fall.

Traumatische Schadigungen der Milchzdhne, die meist kombiniert mit einer
lokalen Infektion des Milchzahnperiapex auftreten und bereits von Kamann &
Gangler (1997) und Lo et al. (2003) beschrieben wurden, stellen einen
wichtigen Faktor fOr die Entstehung von solitGren Hypoplasien der
Zahnhartsubstanz dar. |hr Erscheinungsbild variiert von leichten opak weien
TUpfeln an den labialen Fldchen der permanenten Dentition bis hin zu gelb-
brdunlichen Ver&nderungen mit aplastischen Formverdnderungen. Es ist vor
allem im Frontzahnbereich schwierig, bei diesen Defekten zu unterscheiden,
ob eine Karies mit anschlieBender apikaler Parodontitis, eine rein fraumatische
Lasion mit oder ohne apikaler Entzindungsprozesse oder iatrogene EinflUsse
der Ausloser fUr den Schmelzdefekt waren, was einer exakten Anamnese
bedarf, die hdufig nur bedingt moglich ist und auBer bei dem typischen
Turner-Zahn im Unterkiefer-Prédmolarenbereich [PrRATSCH 2012] hdufig auf
Vermutungen basiert. Trotzdem konnten hier aus insgesamt elf Fallen, die in

die Ursachengruppe der Traumata fielen, vier Fdlle als Ergebnis eines lokal
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akuten Traumas und die verbliebenen sieben Falle als Ergebnis eines infizierten
Milchzahnperiapex zusammengefasst werden.

Die beiden Fdlle (Nr. 2 & Nr. 33), die eine Kombination aus einer
Mineralstoffwechselstérung und einer Fluorintoxikation darstellen, fallen durch
kalkig-weiBe, nahezu den ganzen Zahn bedeckende Hypoplasien jeweils an
den Z&hnen 11 und 41 auf, die dem Grad 4 einer Dentalfluorose des Index
nach Thylstrup und Fejerskov (1987) [Z1T. N. GANGLER ET AL. 2005] entsprechen,
was rein anamnestisch gesehen durch die Einnahme der Fluorid-Tabletten
und einer méglichen Uberdosierung begrindbar ist.

Bei den folgenden zwei speziellen Fdllen konnten interessante
Ubereinstimmungen zu und Bestdtigungen von friheren Studienergebnissen
gezeigt werden. Bei dem ersten Fall (Nr. 42) lasst sich das generadlisierte
Auftreten der Hypoplasien als Folge der durch die Spina bifida aperta
entstandenen Nephropathie und dem damit einhergehenden sekunddren
Vitamin-D-Mangel erkl@ren. Es wurde nicht genugend Calcium aus dem Darm
absorbiert, wodurch eine Hypokalzdmie gepaart mit einem sekunddren
Hypoparathyroideismus entstanden ist. Diese Patientin  bestatigt die
Beschreibung der hypoplastischen Verdnderungen von Oliver et al. (1963),
Shusterman und Fellers (1969) und Nikiforuk und Fraser (1981), die die auf einer
Nephropathie und dem damit einhergehenden sekunddren Vitamin-D-
Mangel basierenden Zahnhartsubstanzdefekte als lineare, circumferente
Verdnderungen beschrieben. Man kénnte zwar rein morphologisch hier eine
Dysplasie vermuten, doch konnte anamnestisch ein hereditdrer Defekt
definitiv ausgeschlossen werden. Der letzte besondere Fall (Nr. 26) zeigt, wie
schnell eine Erkrankung im Kleinkindalter nicht nur Konsequenzen fur die
Entwicklung der Zahnhartsubstanz hat, sondern auch zu einer dramatischen
Lebenswendung fUhren kann. Diese Patientin kam als gesundes Kind zur Welt.
lhr komatdser Zustand bedingt durch eine starke postnatal erworbene
LungenentzUndung verlangte nach einer endotrachealen Intubation mit
kardiopulmonaler Reanimation, die wiederum durch die entstandene
Hypoxie, die mit groBter Wahrscheinlichkeit |Gdnger andauerte, zu einer
Sauerstoffunterversorgung fUhrte, dessen tragisches Ergebnis die geistige

Behinderung war. Dies war jedoch nicht der Grund fUr die ausgeprdten
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eingeschnurten Defekte. Eine Salmonelleninfektion, unter der die Patientin
mit drei Monaten litt, ist verantwortlich fUr dieses Erscheinungsbild, da die
Hypoplasien exakt mit der Beschreibung von Smith & Miller (1979)
Ubereinstimmen, die hypoplastische Zahnhartsubstanzdefekte nach
frohkindlicher Salmonelleninfektion als allseits der Kronen von bleibenden
Schneidezdhnen liegende, ca. 4 mm breite, gelb-braun verfdarbte Areale, die
durch eine stufenféormige Rinne zum anschlieBenden gesunden Schmelz
gekennzeichnet sind, beschrieben.

Zwei der 61 Falle konnten keiner Ursachengruppe sicher zugeordnet werden.
Bei einem der Fdlle (Nr. 32) handelt es sich um Hypoplasie-dhnliche Defekte
der Milch-Frontzihne. Wegen der Defektverteilung Uber die gesamte
Zahnkrone, I&sst dies eher eine Dysplasie vermuten, da auf
Mineralstoffwechselstérungen beruhende Verdnderungen verglichen zu
genetischen Defekten immer zeitlich begrenzt sind. Anamnestisch konnte
jedoch keine Vererbung eruiert werden. Um eine eindeutige Aussage in
diesem Fall fallen zu kdénnen, wirde es zusatzlicher histopathologischer
Untersuchungen der Zdhne bedUrfen, die jedoch bei den hier sonst
kerngesunden und nicht extraktionswurdigen Zdhnen keine Option darstellt.
Der andere Fall (Nr. 40) zeigt eine eindeutig prdnatal endstandene
Hypoplasie an den Oberkiefer Milch-Frontz&hnen imponierend durch braune
Verf@rbungen und einer Einschnirung der Zahnkrone im mittleren Drittel. Es
wurde bisher bereits haufiger Uber Hypoplasien an den ersten Milchmolaren
berichtet [ELFRINK ET AL. 2008, ELFRINK ET AL. 2014, HYO-SEOL ET AL. 2014], jedoch nicht
an den Milch-Frontz&hnen. In beiden Fdllen wurde in der Anamnese lediglich
ein  mutterlicher Gestationsdiabetes angegeben. Dieser wurde zwar
basierend auf einer prdnatalen Asphyxie [KELLER UND WISKOTT 1991, SPEER UND
GAHR 2001] die Studie von Grahnén und Edlund (1967) bekréftigen, doch
kédnnte das typische Erscheinungsbild der Hypoplasien an den beschriebenen
Incisivi der Milchzihne als Folge eines Schwangerschaftsdiabetes nicht
bestatigt werden, da es bis dato keine Angaben diesbeziglich gibt. Somit
konnte mit den hier dargestellten zwei Fdllen ebenso keine sichere

Klassifikation erfolgen.
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6.3. Diskussion der Kariesanfalligkeit von Hypoplasien

Es wurde kein einziger Fall von kariesbefallenen Hypoplasien dokumentiert,
obwohl einige der Patienten eine eingeschrinkte Mundhygiene,
beispielsweise durch die geistigen und auch koérperlichen Behinderungen
aufwiesen. Somit konnten die Studien von Matee et al. (1992), Hong et al.
(2009) und Nelson et al. (2010) nicht bestatigt werden, dafir aber die
Aussage von Gdangler et al. (2005), dass eine hypoplastisch verdnderte
Schmelzoberfldche kariesresistent sei.

Um klare und verl@ssliche Aussagen diesbeziglich fallen zu kdnnen, muUssten
hypoplastisch verdnderte Z&hne, bei denen klinisch eine Kariesinvasion
vermutet wird, histopathologisch untersucht werden, wofUir man diese
zundchst extrahieren musste. Ein solcher Eingriff ist jedoch erst dann zuldssig,
wenn ein Zahn nicht mehr erhaltungswurdig ist, was das DurchfUhren einer
solchen Untersuchung sehr erschweren, wenn nicht gar unmdglich machen

wdurde.

6.4. Diskussion der Fehltherapie von Hypoplasien

Die konservierenden Versorgungen der in Tabelle 13 zusammengefassten
Defekte wdren im Falle einer bestehenden Uberemfindlichkeit seitens des
Patienten oder eines Einbruchs der hypoplastischen Schmelzstruktur eine
korrekte und indizierte Therapie. Betrachtet man das restliche kariesfreie
Gebiss, so liegt jedoch die Vermutung einer Fehltherapie sehr nahe. Die Lage
der FrontzahnfUllungen, die meist einen GroBtell der labialen Fldchen
umschliessen und nicht ausschlieBlich im cervikalen Bereich liegen, deutet
darauf hin, dass weder eine reine Interdentalkaries noch eine cervikale Karies
die Grinde fiUr diese Compositeversorgungen waren. Traumatische
Schadigungen, die eine konservierende Therapie verlangt hatten, konnten
seitens der Patienten ausgeschlossen werden, ebenso eine Schmerztherapie
sowie eine Therapie beruhend auf einer asthetischen Problematik, da keiner
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der befroffenen Patienten eine solche ansprach oder dessen Korrektur
wunschte. Dies I&sst die Schlussfolgerung aufstellen, dass hier eine
Fehldiagnostik samt darauffolgender Fehltherapien seitens der behandelnden
Zahndrzte erfolgt sein kdnnte basierend auf einer Verwechslung mit einer
karidsen Lasion durch mangelndes Wissen bezUglich der Hypoplasien der
Zahnhartsubstanz. Dies ist eine immer wiederkehrende Problematik, die hdufig
zu Diskussionen und Streitigkeiten unter Kollegen fUhrt, da einige Zahnarzte zu
schnell zu konservierenden MaBnahmen greifen, ohne anamnestisch und
auch klinisch abzuwdégen, ob diese Therapie tatsdchlich notwendig ist.
Grundsatzlich sollte man den Patienten zundchst Uber ein mdgliches
asthetisches Storungsempfinden befragen. Ist dies nicht gegeben und stellt
sich die Hypoplasie als harter Defekt dar, so besteht keine
Therapienotwendigkeit. Im Falle einer Hypoplasie mit aplastischen Defekten,
die meist mit einer starken Uberempfindlichkeit und damit verbundenen
starken Schmerzen einhergehen, so muss eine prothetische Kronenversorgung
in Form von verblendeten oder vollkeramischen Restaurationen durchgefuhrt
werden  [KLEEBERG  2009]. Beftrifft der hypoplastische Defekt den
Frontzahnbereich ohne aplastische Formverdnderung, und empfindet der
Patient diesen als dsthetisch stérend, so sind Veneer-Restaurationen das Mittel
der Wahl [PINKHAM ET AL. 1988].

Um in Zukunft eine Erleichterung der Diagnostik und gegebenenfalls der
Therapieentscheidung von Zahnhartsubstanzdefekten fUr Zahndérzte und -
arztinnen zu ermdglichen, wdare das Erstellen eines Bild-Atlas  mit
pathologischen Verdnderungen der Zahnhartsubstanz von sehr groBem

Vorteil.

6.5. Diskussion des vorgeschlagenen Index zur

Morphologie von Hypoplasien

Um eine zukUnftige einheitliche Klassifikation von Hypoplasien zu ermdglichen,

die alle relevanten Angaben dieser Strukturanomalie beinhaltet, wurde ein
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Index erstellt, der eine einheitliche Eintellung der Defekte, bezogen auf die
Verteilung, die Lage, die Farbe und die Struktur hypoplastischer
Zahnhartsubstanzverdnderungen, zulassen und somit das Vergleichen von
morphologischen Besonderheiten zwischen den jeweiligen betroffenen
Patienten erleichtern wurde. So kdnnte man gleich ausfallende Index-Werte
zu Gruppen zusammenfugen, eine retrospektive Anamnese durchfGhren und
daraufhin  Korrelationen zwischen der Anomalie und der daflr
verantwortlichen prd-, peri oder postnatal einwirkenden Schadigung finden,
die es erlauben wurden, eine sichere Aussage Uber die Ursache der
Hypoplasie zu fallen, was im Rahmen dieser Studie durch einen zu geringen
Patientenpool mit zu geringen Vergleichsmdglichkeiten und teilweise zu
unsicherer anamnestischer Aussagen seitens der Patienten nicht fUr jede
Situation méglich war.

Leider ist es nicht mdglich, einen Index zu erstellen, anhand dessen man,
basierend auf dem klinischen Erscheinungsbild der Hypoplasie, sofort im
Umkehrschluss eine exakte Aussage darUber treffen kdnnte, welche pra-, peri
oder postnatal schéddigende Ursache fur die Entstehung dieser Hypoplasie
verantwortlich war, da das Erscheinungsspektrum dieser
Zahnhartsubstanzdefekte zu breit gefdchert ist und hdufig bei derselben
Schadigung unterschiedliche Morphologien aufweist. Die Defekte kdnnen
aber wenigstens den Ubergreifenden Ursachengruppen zugeordnet werden,
die eine anamnestische Richtung vorgeben, ob der verantwortliche
Schadigungsgrund metabolischer, traumatischer oder infektidser Genese war.
Durch anschlieBend gezieltes Befragen der Patienten, kdnnen weitere
anamnestische Besonderheiten exakter eruiert werden.

Zwei Tatsachen kann man jedoch mit einer absoluten Sicherheit feststellen:

1. Eine Hypokalz&dmie, verursacht durch eine peri- oder postnatale
Sauerstoffunterversorgung, sei es in Form einer Hypoxie oder gar
Asphyxie, fuhrt zu lokalisiert symmetrischen, vor allem die Incisalkante
der Frontz&hne, manchmal auch das obere Drittel der 1. Molaren
befallenen Zahnhartsubstanzverdnderungen in Form von
schneekappenartig konfluierten weiBen TUpfeln und Flecken. Wird

dieser Zustand durch frohkindliche fieberhafte Erkrankungen verstarkt,
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so AuBern sich diese die Zahnmineralisation schdadigenden Einflusse in
generalisiert verteilten, meist im oberen und mittleren Drittel der
Zahnkrone gelegenen, durchaus aber auch die gesamte Zahnfldche
befallenden, pathologischen  Strukturen der Zahnhartsubstanz,
erscheinend als weiBe bis hin zu cremig-braune Opazitdten.

2. Traumata und/oder apikale Parodontitiden fUhren zu Hypoplasien in
Form von lokalisiert verteilten, opak-weissen bis cremig-gelblich-
braunen Tupfeln oder Flecken an labial/bukkal bzw. approximal
gelegenen Zahnfldchen.

Verbindet man diese Tatsachen mit dem nétigen Wissen Uber die Atiologie
und Pathogenese von Hypoplasien, so kommt man immer in Zusammenarbeit
mit dem Patienten zu einer sicheren Konklusion Uber die Herkunft der
Hypoplasien, vorausgesetzt der Patient zeigt Interesse, kann sich erinnern und

versucht nicht aus SchamgefUhlen gewisse Informationen vorzuenthalten.

Obwohl mit der vorliegenden Untersuchung im Rahmen  der
Ursachenforschung wertvolle Hinweise bezUglich potenzieller &tiologischer
Faktoren zur Entstehung von Hypoplasien der Zahnhartsubstanz gewonnen
werden konnten, besteht weiterfGhrend die Notwendigkeit intensiver
Forschungen, um eine fundierte Aussage darUber fdllen zu kdnnen, wie sich
eine infernistische prd-, peri oder postnatale Schadigung in dem
Erscheinungsbild der Hypoplasien wiederspiegelt und ob man dann im
Umkehrschluss tatséchlich anhand ihrer Morphologie die korrekte dafur

verantwortliche Ursache benennen kann.
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7. Zusammenfassung

Ziel der vorliegenden Studie war es, eine Ursachenforschung und Diagnostik
von Hypoplasien der Zahnhartsubstanz anhand von Patienten aus dem
laufenden Praxisbetrielb, mittels einer retrospektiven Anamnese, zu betreiben,
einen moglichen Kariesbefall dieser Strukturanomalien zu eruieren und Uber
ihre Therapiebedurftigkeit zu entscheiden. Zusdtzlich sollte ein neuer Index-
Vorschlag erstelll  werden, der eine prdzisere Einteilung der

Zahnhartsubstanzdefekte ermdglichen sollte.

Die Studienteilnehmer konnten anhand der anamnestischen Angaben in
Gruppen unterteilt werden, deren Stérungen der Zahnentwicklung auf jeweils
dhnlichen prd&-, peri- oder postnatal stattgefundenen Schadigungen
basierten. Hierbei konnte festgestelll werden, dass die Entstehung
generalisierter Hypoplasien vor allem das Resultat einer peri- oder postnatal
entstandenen Hypokalz&mie war.

Eine weitere Hauptursache fUr die Entstehung hypoplastischer
Zahnhartsubstanzdefekte lag in einer traumatischen beziehungsweise durch
apikale  Milchzahnparodontitiden  hervorgerufene  Schdadigung  der
bleibenden Zahnkeime, die sich in lokalisierten Zahnhartsubstanzdefekten und

den typischen Turner-Z&hnen wiederspiegelten.

Die Beurteilung der Kariesanfdlligkeit und eine damit einhergehenede
Therapienotwendigkeit konnte bei keinem der 61 untersuchten Patienten
positiv bewertet werden. Alle Falle wiesen weder eine karids verdnderte noch
eine therapiebedUrftige Hypoplasie auf. Es konnte jedoch in weiteren sieben
Fallen gezeigt werden, dass die Problematik der Verwechslung von
Hypoplasien mit einer Karies immer wieder zu Fehldiagnosen und somit zu
Fehltherapien fOhrt. Um diesem Problem entgegenzuwirken und die
Diagnostik von Zahnhartsubstanzverdnderungen, die erstaunlich vielen

Zahndrzten und Zahndrztinnen ganzlich unbekannt ist, zu erleichtern, wird das
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Erstellen eines Farbatlas mit  Abbildungen von Anomalien der

Zahnhartsubstanz in Zusammenarbeit mit Prof. Dr. P. Gangler angestrebt.

Der neu erstellte Index fur die Eintelung von Hypoplasien der
Zahnhartsubstanz soll bei zukUnftigen Studien eine Erleichterung bezuglich der
gleichzeitigen Erfassung aller relevanten morphologischen Merkmale dieser

Anomalie ermdglichen.

Diese, durch eine Assoziation von zahnmedizinischen und
allgemeinmedizinisch Daten gekennzeichnete Studie muss jedoch kritisch
betrachtet werden, da womdglich, bedingt durch Vergessen oder
Verschweigen seitens der untersuchten und befragten Patienten, nicht alle
tatsdchlich fur die Entstehung von Hypoplasien der Zahnhartsubstanz
verantwortlichen Ursachen erforscht werden konnten. FUr eine konkrete und
stichhaltige  Atfiologiekette  diesbeziglich  besteht noch  weiterer
Forschungsbedarf, insbesondere anhand von eingehenden anamnestisch-
internistischen Datenerfassungen bereits wdhrend der Schwangerschaft und
bei der Geburt, gefolgt von Begleit- beziehungsweise Beobachtungsstudien
dieser Kinder bezOglich maoglicher neonataler oder frOhkindlicher
Erkrankungen und daraus womoglich resultierender Anomalien der
Zahnhartsubstanz in der Milchzahndentition bis hin zu Folgestudien, bezogen
auf deren permanente Dentition, was eine Begleitung der Kinder spatestens
von Anbeginn ihrer Geburt bis zu ihrem 8. Lebensjahr, wenn nicht sogar 21.

Lebensjahr, bedeuten wurde.

Man kann abschlieBend sagen, dass bereits vor 314 Jahren ein Zahnarzt die
hier dargelegte Meinung teilte, ndmlich Jean Louis Petit, der im Jahr 1700 die
Rachitis als ausschlaggebende Ursache fir die Entstehung von Hypoplasien
der Zahnhartsubstanz angesehen hat [ZiIT. N. HOFFMANN-AXTHELM 1985], deren
Folge eine HypokalzGmie ist, eben der in dieser Studie eruierte
Hauptschadigungsgrund for die Entstehung pathologischer

Strukturverdnderungen der Zdhne.
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8. Summary

The aim of this study was to diagnose and conduct a research regarding the
cause analysis of enamel hypoplasia, using everyday patients from clinical
practice and collecting their data with a retrospective medical history, to
elicit a possible caries invasion of these structural abnormalities and to
determine their need for treatment. In addition, a new index-proposal was

created that would allow a more precise classification of enamel hypoplasia.

The study participants were divided into groups based on anamnestic data,
whos damage during tfooth development was based on similar pre-, peri- or
postnatally interfered noxa. It could be noted that the emergence of
generalized hypoplasia was mainly the result of a sub- or postnatal
hypocalcaemia.

Another major cause for the development of hypoplastic tooth defects was a
traumatic or caused by an apical parodontitis of the decidous teeth damage
of the permanent tooth germs, which are reflected in localized defects of the

hard tooth tissue and the typical Turner's teeth.

The assessment of caries-sensitivity and the freatment need involved were
considered positive in none of the 61 cases. All cases had neither caries-
invaded hypoplasia-areas nor were they in need of a conservative or
prosthetic dental therapy. But it could be shown in another 7 cases, that the
problem of confusion of enamel hypoplasia and tooth decay lead to a
frequent misdiagnosis and thus to erroneous therapies. To counteract this
problem and to facilitate the diagnosis of dental hard tissue changes that is
completely unknown to surprisingly many dentists, creating a color atlas with
illustrations of anomalies of tooth structure in cooperation with Prof. Dr. P.

Gdangler is striven for.

The newly created index for the classification of hypoplasia of the tooth

structure shall provide a faciliation in future studies regarding the simultaneous
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capture of all relevant morphological features of this anomaly.

This study, which is associated with dental and general medical data, needs
to be crifically evaluated, bacause of the fact that some possible other
reasons for the emergence of enamel hypoplasia haven’t been mentioned
due to forgetfulness or concealment on part of the patients.

For a concrete and solid etiological conclusion for the development of
enamel hypoplasia, further research is needed, in particular concerning in-
depth history of internal medical data collection at birth followed by
observational studies of these children with regard to possible neonatal or
early childhood diseases and the resulting anomalies of the tooth structure in
the decidous dentition, to follow-up studies, based on their permanent

dentition.

One could conclude by saying that even 314 years ago, a dentist, namely
Jean Louis Petit, who has viewed the rickets, of which a hypocalcaemia was
the consequence, as a major cause for the emergence of hypoplasia of
tooth structure in 1700 [ZIT. N. HOFFMANN-AXTHELM 1985], the exactly in this study
elicited main reason for the development of pathological damage to

structural changes of the teeth.
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