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1  Einleitung und Arbeitshypothese 

 

Bereits 1728 berichtete FAUCHARD von Strukturanomalien an Zahnhartsubstanzen. 

Er beschrieb diese Veränderungen als Erosionen, die durch das Einwirken ätzender 

Säfte auf die in der Entwicklung stehenden Zahnkronen bedingt seien 

(SCHLEENBECKER 1999). Auch HUTCHINSON (1856) und BERTEN (1895) 

untersuchten Strukturanomalien der Zähne und äußerten die Vermutung, dass diese 

mit der Syphilis connata sowie allgemeinen mit Erkrankungen oder 

Ernährungsstörungen zur Zeit der Verkalkung der Zähne in Zusammenhang ständen. 

 

Heute sind eine Reihe unterschiedlicher nicht-kariesbedingter 

Zahnhartsubstanzanomalien bekannt, denen verschiedene Ätiologien zugrunde 

liegen. Grundsätzlich wird unterschieden zwischen entwicklungsbedingten Defekten 

wie Hypoplasien, für deren Entstehung endogene und exogene, aber auch 

genetische Faktoren verantwortlich sind, und erworbenen Defekten, zu welchen 

Attritionen, Erosionen, keilförmige Defekte und Frakturen zählen. 

 

Über die Prävalenz der entwicklungsbedingten Strukturanomalien sind in der 

Literatur sehr weit differierende Angaben vorhanden. So wird die Prävalenz von 

Mineralisationsstörungen im Milchgebiss mit bis zu 5% und in der zweiten Dentition 

mit bis zu 25% angegeben (FUCHS et al. 2009). Vereinzelt werden aber auch im 

Milchgebiss hohe Prävalenzraten gefunden. So betrug die Prävalenz der 

Hypoplasien in einer Studie aus Indien 26,2% (LUKACS et al. 2001). 

 

In den letzten Jahren ist ein deutlicher Anstieg der Prävalenz von erworbenen 

Zahnhartsubstanzdefekten zu verzeichnen. ÁRNADÓTTIR et al. (2010) 

dokumentieren in ihrer Untersuchung auf Island Erosionen bei Jungen und Mädchen 

im Alter von 6, 12 und 15 Jahren. Bei den bleibenden Zähnen der 6-Jährigen wurden 

keine Erosionen beobachtet, bei den 12-Jährigen wiesen hingegen 15,7% eine 

Erosion auf und bei den 15-Jährigen 30,7%.  
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Auch im Milchgebiss werden in einigen Studien hohe Erosionsprävalenzen gefunden. 

MILLWARD et al. (1994) fanden bei Kindern im Alter von vier Jahren bei fast der 

Hälfte erosive Läsionen, AL-MALIK et al. (2002) dokumentierten bei Kindern im Alter 

zwischen zwei und fünf Jahren bei 31% erosive Defekte. 

 

Einige Prävalenzstudien berücksichtigen auch die soziale Herkunft der untersuchten 

Personen. Bei einer Untersuchung von Kindern im Alter von 4 Jahren zeigte sich, 

dass die Kinder aus niedrigen sozialen Verhältnissen mit einer Prävalenz von 4% 

weniger Erosionen aufwiesen als die Kinder aus besseren sozialen Verhältnissen mit 

19% (MILLWARD et al. 1994).  

 

Für Deutschland sind nur wenige Angaben zur Prävalenz nicht-kariesbedingter 

Strukturanomalien vorhanden. Eine Studie an Hamburger Schulkindern dokumentiert 

eine Prävalenz von 21,8%, wobei ein Vorkommen entwicklungsbedingter Defekte bei 

14,3% und erworbener Defekte bei 9,4% der untersuchten Kinder beobachtet wurde 

(EFFENBERGER et al. 2007). Über die Prävalenz dieser Zahnhartsubstanzdefekte 

für das Milchgebiss sind in Querschnittsstudien bislang noch weniger Daten publiziert 

worden. Diese betreffen zudem in erster Linie Erosionen.  

 

Unter 2- bis 7-jährigen Kindergartenkindern in Göttingen wurde eine Prävalenz von 

Erosionen von 32% gefunden (MÜLLER 2006, WIEGAND et al. 2006). GANSS et al. 

(2001) fanden bei Modellanalysen durchschnittlich 11-jähriger Kinder im Milchgebiss 

Erosionsprävalenzen von 73,6% und von 11,6% im bleibenden Gebiss. Im Vergleich 

bezüglich zweier Untersuchungs-Zeiträume von 1977 bis 1988 und 1990 bis 1999 

verdoppelte sich die Prävalenz von Erosionen im Milchgebiss (GANSS et al. 2001).  

 

Die vergleichsweise wenigen Angaben zur Prävalenz nicht-kariöser Strukturdefekte 

mögen auch dadurch bedingt sein, dass die Karies bislang die vorherrschende orale 

Erkrankung war. Für viele Altersgruppen ist dies weltweit zwar immer noch der Fall, 

doch hat in den industrialisierten Ländern bei Kindern im bleibenden Gebiss ein 

bemerkenswerter Rückgang der Kariesprävalenz eingesetzt (MICHEELIS und 

SCHIFFNER 2006, WHO 2010).  
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Auch verschiedene Studien zur Kariesprävalenz bei Kindern und Jugendlichen aus 

Hamburg haben einen deutlichen Rückgang im Milch- und im bleibenden Gebiss 

dokumentiert (FARSHI 2001, LAUNHARDT 2001, BEHRENDS 2008). Die mit dem 

Kariesrückgang unmittelbar verbundene zunehmende Präsenz kariesfreier und nicht 

gefüllter Zahnflächen bringt es mit sich, dass diese Flächen nunmehr für das 

Auffinden anderer, nicht-kariesbedingter Veränderungen zur Verfügung stehen.  

 

Das Vorkommen nicht-kariesbedingter Veränderungen der Zähne ist jedoch nicht nur 

von der Kariesprävalenz, sondern auch von veränderten Ernährungs- und 

Mundhygienegewohnheiten abhängig. So entstehen Erosionen durch säurehaltige 

Nahrungsmittel und keilförmige Defekte werden durch intensivere Putzgewohnheiten 

mit ungeeigneter Putztechnik hervorgerufen.  

 

In dieser Situation soll mit der vorliegenden Untersuchung Kenntnis über die 

Prävalenz nicht-kariesbedingter Zahnhartsubstanzdefekte an Milchzähnen von 

Hamburger Vorschulkindern gewonnen werden. Das Ziel der Studie ist die Erhebung 

von Daten über die Prävalenz von entwicklungsbedingten und erworbenen nicht-

kariösen Zahnhartsubstanzdefekten an Milchzähnen bei Hamburger Kindern im Alter 

zwischen 3 und 6 Jahren. Damit soll zum einen die Grundlage gelegt werden, um in 

späteren epidemiologischen Erhebungen Aussagen über die Veränderungen des 

Vorkommens dieser Defekte treffen zu können. Zum anderen birgt die Kenntnis 

derartiger Daten nicht nur wissenschaftliche Gesichtspunkte, sondern, da größere 

Defekte Behandlungsbedarfe nach sich ziehen können, auch versorgungsrelevante 

Aspekte. 

 

Durch Zugrundelegen der wenigen Studien zur Prävalenz von nicht-kariesbedingten 

Zahnhartsubstanzdefekten wird die Arbeitshypothese aufgestellt: 

 

(1) Ca. 20 % der 3- bis 6-jährigen Vorschulkinder in Hamburg weisen mindestens 

einen Zahn mit einem nicht-kariösen Defekt auf.  

 

Diese epidemiologischen Befunde sollen in Beziehung zu Alter und Geschlecht der 

Kinder, aber auch zur sozialen Schichtzugehörigkeit der Untersuchten gesetzt 

werden. Aufgrund der Literaturangaben wird die Hypothese aufgestellt: 
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(2) Die Prävalenz erworbener nicht-kariesbedingter Zahnhartsubstanzdefekte ist 

ungleich verteilt und neben dem Lebensalter auch von der sozialen 

Schichtzugehörigkeit abhängig. 
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2  Literaturübersicht 

 

2.1  Zahnentwicklung 

 

Die Zahnentwicklung beginnt in der fünften Embryonalwoche. Mit der Vereinigung 

der Gesichtsfortsätze verdickt sich das noch einschichtige ektodermale Epithel auf 

den Kieferwülsten der primitiven Mundhöhle zum odontogenen Epithel. Dieses 

wächst senkrecht in das Mesenchym des 1. Branchialbogens ein und bildet hier die 

Zahnleiste (SCHUMACHER 1997).  

 

Durch lokale Zellvermehrungen treten an der vestibulären Seite der Zahnleiste je 

zehn knotenartige Verdickungen, die Zahnknospen, auf, welche die Vorläufer der 

Schmelzorgane sind. Die Zahnknospen werden durch Mesenchym eingestülpt und 

es entstehen die Zahnkappen, die sich nachfolgend zu Zahnglocken umwandeln. 

 

Die Zahnglocken oder Schmelzorgane besitzen eine äußere und innere 

Epithelschicht. Das in der Konkavität gelegene Mesenchym wird Zahnpapille und das 

die Zahnglocke umgebene Zahnsäckchen genannt. Die Gesamtheit dieser Anlage ist 

der Zahnkeim. Im Glockenstadium wird der individuelle Zahntyp festgelegt. 

Gleichzeitig erfolgt über wechselseitige, ekto-mesenchymale Induktion die terminale 

Differenzierung der peripheren Zellen der Zahnpapille zu sekretorischen 

Odontoblasten, sowie der Zellen des inneren Schmelzepithels zu sekretorischen 

Ameloblasten (SCHUMACHER 1997). Mit Beginn der Histogenese der Zahngewebe 

schnürt sich das Schmelzorgan von der Zahnleiste ab (Abb. 1, REITEMEIER et al. 

2006).  
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Abb. 1: Stadien der Zahnentwicklung (REITEMEIER et al. 2006) 

 

Die Epithelbrücke zwischen Zahnleiste und Schmelzorgan und nachfolgend auch die 

gesamte Zahnleiste wird durch einwachsende Mesenchymzellen skelettiert und 

aufgelöst. Gleichzeitig entsteht die Ersatzzahnleiste durch vorsprossende 

Epithelzellen aus dem unteren Rand der Zahnleiste vom lingualen Teil der 

Milchzahnkeime. Sie bildet die Anlage von 20 Zähnen, welche die Milchzähne 

ersetzen. Während bald darauf die Zahnleiste an der Anlage der Inzisiven beginnend 

und nach dorsal fortschreitend aufgelöst wird, entsteht distal hiervon die Zahnleiste 

der Zuwachszähne. Anhaltende mitotische Aktivität an den beiden distalen Enden 

der Zahnleiste ist für die Anlage der hier gebildeten permanenten Molaren 

verantwortlich (SCHUMACHER 1997). 

 

Bei der Zahnhartsubstanzbildung wird zwischen Dentinogenese und Amelogenese 

unterschieden, welche zeitgleich und sich gegenseitig beeinflussend in ihrer Bildung 

abhängig voneinander ablaufen. Mit dem Einsetzen der Prädentinbildung vollzieht 

sich die Umwandlung der Präameloblasten zu Ameloblasten, die ihrerseits die 

organische Schmelzmatrix produzieren und sezernieren. In der nachfolgenden 

Mineralisation werden heranwachsende Apatitkeime gebildet und zu 

Schmelzprismen angeordnet. Dentin und Schmelz werden schichtweise gebildet. 

Aus dem Verlauf der zwischen diesen Schichten entstehenden und nach Abschluss 

der Zahnbildung noch gut erkennbaren Wachstumslinien lassen sich die aufeinander 

folgenden Phasen der Hartsubstanzbildung ablesen. Sie erscheinen wie die 
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konzentrischen Jahresringe eines Baumes und spiegeln den Stand der 

Zahnentwicklung auf der Basis des fetalen und postnatalen Alters wider 

(SCHRÖDER 1992). 

 

Sowohl die Sekretion als auch die Mineralisation erfolgen in zeitlich rhythmischen 

Schüben. Die abschließende Schmelzreifung ist durch das Wachstum der 

Apatitkristalle und der damit verbundenen Verdichtung und Härtung der 

mineralisierten Schmelzmatrix charakterisiert. Um den wachsenden Apatitkristallen 

genügend Raum zur Ausbreitung bereitzustellen, erfolgt eine aktive Rückresorption 

von Wasser und organischen Matrixbestandteilen durch die Ameloblasten 

(SCHWENZER 1985). 

 

HOTZ (1981) stellte die Differenzierung der Zahnknospen der Milch- und der 

bleibenden Zähnen unter zeitlichen Aspekten dar (Tabelle 1). 

 

Pränatal  

8.-12. Embryonalwoche Milchzähne 

       4. Fetalmonat 6-Jahrmolaren 

   5.-6. Fetalmonat Schneidezähne, Eckzähne 

       9. Fetalmonat 1. Prämolaren 

Postnatal  

       9. Lebensmonat 2. Prämolaren, 2. Molaren 

   4.-6. Lebensjahr Weisheitszähne 

 
Tabelle 1:  Differenzierung der Zahnknospen von Mil ch- und bleibenden Zähnen (nach 

HOTZ 1981) 
 

 

Die Milchzahnverkalkung und die Mineralisation der Höckerspitzen der 

Sechsjahrmolaren setzen bereits pränatal ein, die permanenten Frontzähne und die 

übrigen bleibenden Zähne werden erst nach der Geburt mineralisiert. Als 

Mineralisationsbeginn für Milch- und bleibende Zähne benannte HOTZ (1981) 

folgende Zeiten (Tabelle 2):   
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Pränatal      

5. Fetalmonat   Milchzähne: Inzisiven 

6. Fetalmonat   Milchzähne: erster Molar, dann Eckzahn 

7. Fetalmonat   Milchzähne: Eckzahn und zweiter Molar 

9. Fetalmonat   6er 

Postnatal   

 6.  Monat   UK 1er  /  OK 1er  /  UK 2er 

12. Monat   UK / OK 3er  

18. Monat   OK 2er 

2 ½ Jahre   UK / OK 4er  

3     Jahre   UK / OK  5er 

3 ½ Jahre   UK / OK 7er  

10   Jahre   UK / OK 8er  (sehr variabel) 

 
Tabelle 2: Mineralisationsbeginn der Milchzähne und  der bleibenden Zähne (HOTZ 

1981) 
 

 

2.2  Entwicklungsbedingte Zahnhartsubstanzdefekte 

 

Für entwicklungsbedingte Zahnhartsubstanzdefekte sind eine Reihe 

unterschiedlicher Begriffe verwendet worden. Die Bezeichnung 

„Schmelzhypoplasien“ wurde 1893 von ZSIGMONDY auf dem internationalen 

zahnärztlichen Kongress in Chicago vorgeschlagen (ZSIGMONDY 1893, 

SCHÖNBERGER 1930). Vorhergehende Titulierungen wie „welliger Schmelz“ von 

WALKHOFF (1895) und „Schmelzdefekte“ von PARREIDT (1893) wurden so 

abgelöst (SCHÖNBERGER 1930). 

 

Schon im Jahre 1890 beschrieb SPOKES einen Fall von erbbedingter 

Braunverfärbung der Zähne. Er beobachtete klinische Befunde, bei denen die Zähne 

parallel zur Längsachse multiple Grübchen aufwiesen und zum Teil auch komplette 

Absplitterungen des Schmelzes, die zum Freiliegen des Dentinkerns führten. 
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1924 berichtete MOORE über einen Fall von Agenesie des Schmelzes. HIRSEKORN 

(1930) und WIENANDS (1934) beschrieben weitere Fälle von Aplasie, Hypoplasien 

und Dysplasien des Zahnschmelzes. 1930 veranschaulichte KORKHAUS, dass 

außer der Vererbung zahlreiche Allgemeinerkrankungen schädigend in den 

Entwicklungsablauf der Zähne eingreifen und Hypoplasien verursachen können. 

Genannt wurden Rachitis, Tetanie, Magen-Darm-Störungen, Tuberkulose, 

Pneumonie, Scharlach und Masern. 

 

FINN teilte 1938 die Anomalien der Zahnhartsubstanzen in zwei Gruppen ein, in 

erbliche braune Opaleszenzen des Dentins und in braune Hypoplasien des 

Schmelzes. 

 

Die Sammelbezeichnung aller genetisch bedingter Schmelzdefekte „Amelogenesis 

imperfecta hereditaria“ prägten 1945 WEINMANN et al.. Sie differenzierten dabei 

zwischen Hypoplasien und Hypomineralisationen. 1957 fügte WITKOP als dritten 

Typ der Amelogenesis imperfecta hereditaria die Schmelzhypomaturation hinzu.  

 

Heute hat sich die nomenklatorische Abgrenzung der Bezeichnung „Amelogenesis 

imperfecta“ für genetisch bedingte Entwicklungsstörungen gegenüber anderen 

entwicklungsbedingten Störungen durchgesetzt. Letztere werden nach ihrer 

Ausprägung grob in Hypoplasien und Hypomineralisationen unterteilt. Dieser 

Unterteilung folgt die vorliegende epidemiologische Studie.   

 

Hypoplasien 

Schmelzhypoplasien, auch als externe Hypoplasien bezeichnet, sind makroskopisch 

sichtbare Schmelzveränderungen, die in verschiedenen Ausprägungen und 

Schweregraden auftreten können. Die Formdefekte können in Form von Dellen, 

Rillen oder flächenhaften Läsionen auftreten. Sie können mit weißlichen oder 

gelblich-bräunlichen Opazitätsänderungen (internen Hypoplasien) kombiniert 

auftreten (SCHRÖDER 1997). 

 

Die Schmelzhypoplasie ist histologisch durch die reduzierte Schmelzdicke und die 

abgerundeten Ränder des Defektes charakterisiert. Die tiefen Schmelzschichten sind 

im Vergleich zu normalen Schmelz poröser, die Prismen an den Rändern verlaufen 
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senkrecht zur Oberfläche. Der restliche Schmelz scheint von normaler Dicke und 

Morphologie zu sein. Das Erscheinungsbild des Defektes weist darauf hin, dass die 

Störung nur kurzzeitig einwirkte (KOCH et al. 1994). 

 

Hypoplastische Zähne begünstigen durch ihre unregelmäßig gestaltete Oberfläche 

die bakterielle Besiedlung, erschweren deren Reinigung und erhöhen somit die 

Anfälligkeit des Zahnes gegenüber Karies. LI et al. (1994) bestätigten dies in einer  

Studie zur Kariesprävalenz bei hypoplastischen Zähnen.  

 

Die Hypoplasie kann bis zur Aplasie reichen. Der Begriff der Aplasie bezieht sich 

lediglich auf den klinischen und röntgenologischen Befund, da mikroskopisch 

durchaus eine dünne, atypische Schmelzschicht erkennbar ist, die selbst den 

Einflüssen der Mundhöhle Widerstand leisten kann (SCHULZE 1970). 

 

Hypomineralisationen 

Bei Schmelzhypomineralisationen, auch als interne Hypoplasien bezeichnet, handelt 

es sich um ein Mineralisationsdefizit. Sie sind histologisch durch porösen Schmelz 

charakterisiert, der unterhalb einer ansonsten gut mineralisierten Oberfläche liegt.  

 

Mit dem Durchbruch in die Mundhöhle zeigen die Zähne zwar eine regelrechte 

Kronenform, aber einen transparenzlosen, kreidig-weißen oder aber auch gelbbraun 

verfärbten Schmelz. Der Grad der Hypomineralisation und ihre Ausdehnung im 

Schmelz bestimmen die Veränderung der Transluzenz, daher auch die Farbe der 

Opazität. Die mechanische Widerstandsfähigkeit dieser Areale ist herabgesetzt, 

dadurch kann es bei Kaubelastung zu Schmelzabsprengungen kommen 

(SCHRÖDER 1997), was eine bräunliche Sekundärverfärbung des freigelegten 

Dentins sowie Hypersensibilitäten zur Folge haben kann (SCHÜBEL 1975, KUNZ 

1977, SCHULZE 1987b). Der hypomineralisierte Schmelz unterscheidet sich 

röntgenologisch kaum von Dentin. 

 

Hypomaturationen  

Sehr ähnlich den Hypomineralisationen sind Hypomaturationen. Hierunter werden 

Schmelzveränderungen verstanden, welche infolge einer Störung während der 

primären Reifungsphase des korrekt gebildeten Schmelzes auftreten. Der Schmelz 
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zeigt eine weiß-opake, zum Teil aber auch gelbliche Farbe. Darüber hinaus wurden 

in einigen Fällen pigmentierte Areale beobachtet. Im Vergleich zum 

hypomineralisierten Schmelz ist hypomaturierter Schmelz wesentlich härter. Er nutzt 

sich daher weniger ab, allerdings treten Schmelzabsplitterungen auf (SCHULZE 

1987b). 

 

2.2.1  Ätiologie entwicklungsbedingter Zahnhartsubs tanzdefekte 

Hypoplasien und Hypomineralisationen entstehen durch Störungen bei der Bildung 

der organischen Matrix und/oder der konsekutiven Mineralisation der 

Zahnhartsubstanzen. Schädigungen dieser Art treten vorwiegend in der 

Appositionsphase der Mineralisation von Schmelz und Dentin auf (SEOW und 

PERHAM 1990). Ursachen sind Einwirkungen unterschiedlicher Noxen auf die 

Ameloblasten, welche dadurch akut oder chronisch geschädigt werden. In den 

Ameloblasten bilden sich Ödeme, die je nach Größe und Dauer zum 

vorübergehenden oder dauernden Funktionsausfall führen. Dadurch weist die 

Schmelzablagerung mehr oder minder große irreversible Defekte auf (SAUERWEIN 

1974).   

 

Der Umfang der Defektbildung wird durch die Schwere und den Zeitraum der 

Schädigung bestimmt, welche die Ameloblastenfunktion betroffen hat. Die 

Lokalisation der Hypoplasien an den Zahnkronen ist vom Zeitpunkt der 

Noxeneinwirkung abhängig. Daher kann anhand des klinischen Erscheinungsbildes 

ein Rückschluss auf das Zeitintervall der Schädigung erfolgen (KOCH et al. 1994). 

Dies gilt für externe wie für interne Hypoplasien. Verschiedene Noxen können 

gleichzeitig oder nacheinander multiple Defektzonen verursachen.  

 

Ameloblasten reagieren empfindlich auf Sauerstoffmangel (JALEVIK und NOREN 

2000). Daher könnte ein Sauerstoffdefizit beispielsweise bei der Geburt eine 

mögliche Ursache von Schmelzbildungsstörungen darstellen. Frühgeburten neigen 

auf Grund ihrer unterentwickelten Lungenfunktion vermehrt zu Hypoxien. Chronisch 

obstruktive Lungenerkrankungen und rezidivierende Bronchitiden während der ersten 

drei Lebensjahre können somit die Zahnentwicklung der ersten bleibenden Molaren 

und Inzisiven beeinträchtigen (VAN AMERONGEN und KREULEN 1995). In einer 

retrospektiven Studie konnte gezeigt werden, dass 81% der Patienten mit 
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Hypomineralisationen ein Sauerstoffdefizit in der Vergangenheit hatten (VAN 

AMERONGEN und KREULEN 1995).  

 

Neben der ungestörten Funktion der Ameloblasten müssen für eine 

komplikationsfreie Bildung der Zahnhartsubstanzen auch die für die Bildung von 

Hydroxylapatit erforderlichen Mineralien bereitstehen. Erkrankungen, welche den 

Mineralhaushalt beeinflussen, können daher an den Zähnen zu 

Strukturveränderungen führen. Viele Beobachtungen legen zwar die Vermutung 

nahe, dass die Zahnbildung auch dann noch ungestört verläuft, wenn die 

Knochenbildung bereits Auswirkungen eines Calciummangels zeigt. Erst bei 

gravierendem Calciummangel können auch die Zähne betroffen sein, wobei die 

Auswirkungen oft weniger schwerwiegend sind als am Knochen (JENKINS 1978). 

Auch Kinder, die als Neugeborene eine Hypocalcämie (Plasma-Calcium-Spiegel 

unter 7,5 mg/100 ml) hatten, neigen zu Schmelzhypoplasien (STIMMLER et al. 

1973). 

 

Mögliche Ursachen für Fehlfunktionen der Ameloblasten und die Entstehung der 

entwicklungsbedingten nicht-kariösen Zahnhartsubstanzdefekte werden in  

 1. exogenen Faktoren, 

2. endogenen Faktoren sowie in 

 3. genetischen Ursachen 

 

gesehen (KÜNZEL 1979, GÜLZOW 1995). Die exo- und die endogenen Faktoren 

können zu externen oder internen Hypoplasien führen, wobei keine feste Zuordnung 

von Faktoren zur Form der Veränderung gegeben ist. Diese hängt vielmehr von 

Zeitpunkt und Schwere der Einwirkung ab.  

 

Angesichts der weitgehend vor der Geburt ablaufenden Entwicklung der 

Milchzahnkronen erfolgt die Entstehung von Schmelzhypoplasien im Milchgebiss 

zumeist aufgrund endogener Faktoren. Dem gegenüber spielen für Strukturdefekte 

im bleibenden Gebiss, dessen Zahnkronen bis etwa zum 7. Lebensjahr gebildet 

werden, exogene Faktoren eine deutlich größere Rolle. 
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Im Folgenden sollen die wichtigsten exo- und endogenen Störungen beschrieben 

werden, die zu Strukturveränderungen der Zähne führen können. Anschließend 

werden die genetisch bedingten Strukturdefekte gesondert abgehandelt. 

 

2.2.1.1  Exogene Faktoren für Strukturanomalien   

Durch ihr überwiegend solitäres asymmetrisches, vornehmlich unilaterales Auftreten 

an einzelnen Zähnen oder Zahngruppen sind die exogen bedingten 

Strukturanomalien differentialdiagnostisch von den erblich oder endogen bedingten 

Strukturanomalien gut abgrenzbar. Ihre Ursachen sind vornehmlich entzündlicher 

oder traumatischer Art, seltener strahlenphysikalischer Natur, und wirken postnatal 

auf die Zahnkeime ein (KUNZ 1977). 

 

Entzündlich bedingte Strukturfehler 

Periapikale Parodontitiden der Milchzähne oder osteomyelitische Prozesse im 

Säuglings- und Kleinkindalter können die Entwicklung der bleibenden Zähne negativ 

beeinflussen. Dabei greift das Entzündungsgeschehen nach Zerstörung der 

knöchernen Barriere auf das Zahnsäckchen des bleibenden Zahnes über und 

beeinträchtigt dessen Hartsubstanzbildung mit Folge von Schmelzhypoplasien 

und/oder Schmelzhypomineralisationen. Das Ausmaß der Schädigung ist sowohl von 

der Schwere der Entzündung, der Zeit der Einwirkung als auch von der 

topographischen Lage des Zahnkeims und der Milchzahnwurzeln abhängig. 

 

Diese bleibenden Zähne mit isolierten Schmelzhypoplasien, die durch entzündliche 

Prozesse an den Wurzeln des Milchzahnvorgängers ausgelöst wurden, werden als 

„entzündlich bedingte Form der Turnerzähne“ oder auch nur als „Turnerzahn“ 

bezeichnet (PINDBORG 1970, SCHRAITLE und SIEBERT 1987, SCHULZE 1987a).  

 

Traumatisch bedingte Strukturfehler 

Traumatische Einwirkungen auf das Milchgebiss ereignen sich wegen ihrer 

exponierten Stellung am häufigsten an den Oberkiefer-Frontzähnen. Die dabei in den 

Kieferknochen getriebenen Milchzähne können die unvollständig mineralisierten 

Keime der bleibenden Zähne schädigen. Das Ausmaß der Verletzung zeigt sich in 

der Regel erst nach dem Durchbruch der bleibenden Zähne. Dabei wurden 

begrenzte Schmelzdefekte mit bräunlichen Verfärbungen ebenso beschrieben wie 
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Dilazerationen und Hemmungen des Wurzelwachstums. Diese durch traumatische 

Einflüsse auf den Zahnkeim ausgelösten Hypoplasien werden als die „traumatisch 

bedingte Form der Turnerzähne“ oder einfacher (unter Umständen jedoch 

missverständlich) als „Milchzahntrauma“ bezeichnet (PINDBORG 1970, SCHULZE 

1970, SCHWENZER 1985, SCHRÖDER 1992).  

 

Neben den Folgen des Milchzahnunfalls für den in Entwicklung befindlichen 

bleibenden Zahn können auch Folgen für den Milchzahn auftreten, wobei es sich 

jedoch nicht immer um Strukturanomalien wie Frakturen handeln muss. Am 

häufigsten werden Verfärbungen verletzter Milchzähne beobachtet. Treten diese 

innerhalb weniger Tage nach dem Trauma auf, sind sie meistens durch Blutungen im 

Pulpagewebe bedingt und können reversibel sein. Später auftretende Verfärbungen 

weisen auf eine Pulpanekrose oder auf eine Pulpaobliteration hin. Im Falle einer 

Pulpaobliteration kann unter regelmäßiger Kontrolle die physiologische Resorption 

abgewartet werden. Ebenso kann zunächst bei klinisch symptomlosen verfärbten 

Milchzähnen infolge einer Pulpanekrose verfahren werden (HOLAN 2006). In 

selteneren Fällen kann die Pulpa mit einer chronischen granulomatösen Entzündung 

(Pulpitis chronica granulomatosa, pink spot disease, internes Granulom) reagieren. 

Das Granulationsgewebe resorbiert expansiv Zahnhartsubstanz. Der betroffene Zahn 

verfärbt sich zunehmend rosa.  

 

Strahlenphysikalisch bedingte Strukturfehler 

Strukturschäden verschiedenster Art können auch durch Radium- und 

Röntgenstrahlung im frühen Kindesalter hervorgerufen werden, die an den Keimen 

der bleibenden Zähne zu Hypoplasien und Wurzelverkürzungen führen können 

(KUNZ 1977). 

 

2.2.1.2  Endogene Faktoren für Strukturanomalien  

Endogene Faktoren können durch temporäre oder andauernde Mangelzustände oder 

direkte Funktionsbeeinträchtigung der zahnbildenden Zellen zu Strukturanomalien 

führen. In Abhängigkeit vom Reifungsgrad der Zähne können endogene Faktoren 

während der gesamten präeruptiven Zahnentwicklung zu unterschiedlichen 

Substanzdefekten führen.  
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Störungen, sowohl im Verlauf der intrauterinen Entwicklung als auch während der 

peri- und postnatalen Adaptation, führen zu lokalisierbaren Schmelzdefekten im 

Milch- und Wechselgebiss. Zumeist werden homologe Zahnpaare im gleichen 

Entwicklungsstadium schädigend beeinflusst. Das daraus resultierende 

symmetrische Auftreten der Strukturanomalien unterscheidet sich deutlich von den 

erblich und exogen bedingten Bildungsstörungen der Zahnhartsubstanzen 

(SCHWENZER 1985).  

 

Bezogen auf den Zeitpunkt der Entwicklungsstörung führt WETZEL (1985) als 

endogene Ursachen für Schmelzbildungsstörungen auf:  

 

a) Pränatale Schmelzbildungsstörungen 

 - Schwangerschaftsprobleme (Blutungen, Frühgeburtsbestrebungen etc.) 

 - Vitamin A-Mangel, Calcium-Mangel 

 - Allgemeingesundheitliche Reduzierung der Mutter (schwere Erkrankung, 

   Operation, etc.) 

 - Verfrühter Zahndurchbruch 

b) Perinatale Schmelzbildungsstörungen 

 - Frühgeburt 

 - Geburtsprobleme (Sauerstoff-Mangel, verlängerte Schwangerschaft) 

 - Umstellungsprobleme (Neugeborenen-Ikterus, Atemnotsyndrom) 

c) Postnatale Schmelzbildungsstörungen 

 - Vitamin A-Mangel, Vitamin D-Mangel (Rachitis) 

 - Calcium-Mangel 

 - Medikamentöse Nebenwirkungen (z.B. Tetrazyklinverfärbungen) 

 - Fluoridüberdosierung (Dentalfluorose) 

 

Pränatale Entwicklungsstörungen 

Die Mineralisation des Schmelzes der Milchzähne erfolgt überwiegend vor der 

Geburt. Alle während der Schwangerschaft auftretende Komplikationen sowie 

Erkrankungen der Mutter, notwendige Medikationen oder auch Operationen können 

Einfluss auf die Zahnentwicklung des Kindes nehmen. STEIN (1947) stellte fest, 

dass gerade die Entwicklung der Milchzähne sehr sensibel und somit anfällig für 

beeinträchtigende Faktoren während der Schwangerschaft ist. 
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KRONFELD (1935) brachte die Schwangerschaftstoxikose mit pränatalen dentalen 

Entwicklungsstörungen in Zusammenhang, FORRESTER und MILLER (1955) und 

NOREN et al. (1978) die mütterliche Diabetes. EVANS brachte 1944 erstmals das 

Rötelnvirus mit Schmelzfehlbildungen in Verbindung. VIA und CHURCHILL (1959) 

beschrieben die Beziehung zwischen abnormen Vorkommnissen während der 

Schwangerschaft oder der Geburt und Schmelzhypoplasien.  

 

Einen Einfluss haben auch die Ernährung der werdenden Mutter und die damit 

verbundene Versorgung des Ungeborenen mit Vitaminen, Mineralstoffen und 

Spurenelementen in Bezug auf eventuelle Strukturanomalien. WETZEL (1985) 

beschrieb, dass eine unzureichende Vitamin A-Zufuhr zu Schmelzbildungsstörungen 

führen könnte.  

 

Perinatale Entwicklungsstörungen 

Frühgeburten, Geburtskomplikationen wie Sauerstoffmangel oder eine verlängerte 

Schwangerschaft, Umstellungsprobleme wie Neugeborenen-Ikterus oder 

Atemnotsyndrom, Vitamin A und D-Mangel, Calcium-Mangel, auch medikamentöse 

Nebenwirkungen können zu endogenen Entwicklungsstörungen das Schmelzes 

führen, da sie sich negativ auf die Aktivität der Ameloblasten auswirken (STEIN 

1947, MILLER und FORRESTER 1959, VIA und CHURCHILL 1959, MELLANDER et 

al. 1982, WETZEL1985).  

 

GÖTZ fand 1961 an der Berliner Universitätsklinik in Reihenuntersuchungen 

Verfärbungen und Hypoplasien an 175 an Ikterus gravis neonatorum erkrankten 

Kleinkindern. STIMMLER et al. (1973) berichteten von hypoplastischen 

Schmelzveränderungen bei Kindern mit neonataler Tetanie. Bei einem Calcium-

Plasma-Spiegel von 3,5 bis 7,5 mg pro 100 ml bei den Neugeborenen traten später 

an den Milchzähnen bei allen Kindern Schmelzschäden auf. Die ersten Milchmolaren 

waren am schwersten betroffen.  

 

SEOW und PERHAM (1990) ergänzten ein zu geringes Geburtsgewicht als ebenfalls 

mit Entwicklungsstörungen zusammenhängenden Parameter. Sie beobachteten bei 

frühgeborenen Kindern Strukturanomalien immer im inzisalen Kronendrittel der 



Literaturübersicht 
 
                                                                                                                                         
 

 

17

ersten bleibenden Zähne und interpretierten diese Lokalisation als Ausdruck des 

Geburtstermins. 

 

Bei Milchzähnen und im koronalen Bereich der ersten Molaren tritt als spezielle Form 

der Wachstumslinien die durch Hypomineralisation akzentuierte Neonatallinie auf. 

Sie entspricht einer längeren Ruhepause der Odontoblasten. Die peripher liegenden 

Konturlinien, meist im koronalen zirkumpulpalen Dentin, weisen oft kugelförmige, 

stark hypomineralisierte Bereiche auf (HELLWIG et al. 1999).  

 

Postnatale Entwicklungsstörungen 

Als mögliche Ursachen für endogen bedingte Strukturanomalien wurden viele den 

kindlichen Organismus beeinträchtigende Allgemeinerkrankungen wie Grippe, 

Masern, Pocken, Rachitis, Skorbut, entzündliche Vorgänge im Magen- und Darmtrakt 

und auch Ernährungsfehler genannt (PARROT 1881, FLEISCHMANN 1909, KUNZ 

1977, SMITH und MILLER 1979, NIKIFORUK und FRASER 1981). Als weitere 

Ursache benannte HUTCHINSON (1856) die Syphilis connata, auffällig waren dort 

„eingekerbte, tonnenförmige Frontzähne“ und „fehlstrukturierte Sechsjahrmolaren“.  

 

WRIGHT et al. (1993) fanden heraus, dass die junktionale Form der Epidermolysis 

bullosa in nahezu allen Fällen von Schmelzdefekten begleitet wird. MARIANI et al. 

(1994) führten schließlich den Nachweis, dass an Zöliakie Erkrankte weitaus häufiger 

Schmelzdefekte aufweisen als Menschen ohne derartige Darmprobleme, wobei 

MARTELOSSI et al. (1996) in der Schädigung des Resorptionsepithels des Darms 

bei Zöliakiepatienten einen möglichen Grund für die Schmelzdefekte sahen.  

 

Tetrazyklingabe 

1958 wurde der Zusammenhang zwischen Antibiotikagaben in Form von 

Tetrazyklinen und grau-bräunlichen Verfärbungen des Zahnschmelzes festgestellt. 

(SCHWACHMANN et al. 1958). Bei Kindern, deren Mütter in der Schwangerschaft 

Tetrazykline einnehmen mussten, wurden Verfärbungen der Zähne beobachtet. Der 

gleiche Effekt resultiert, wenn die Kinder bis zum sechsten Lebensjahr Tetrazykline 

verordnet bekommen. Die kritische Phase der Farbstoffablagerungen für die 

Milchzähne ist die 15. bis 24. Schwangerschaftswoche, für die bleibenden Zähne die 

Zeit vom dritten Lebensmonat bis zum sechsten Lebensjahr (LEVINE et al. 1979). 
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Tetrazyklin bildet mit Kalzium einen Chelatkomplex. Dieser Komplex wird während 

der Zahnhartsubstanzbildung irreversibel in den Schmelz und das Dentin eingelagert 

(SCHRÖDER 1992). Es kommt im Milch- und bleibenden Gebiss zu grauen und 

gelblichen Veränderungen, bei hoher Dosierung sogar zu hypoplastischen 

Veränderungen des Schmelzes. Da Tetrazykline systemisch wirken, haben sie 

symmetrisch verteilte Mineralisationsstörungen an zahlreichen Zähnen zur Folge. Die 

Störung wirkt sich auf all diejenigen Zahnbereiche aus, welche sich zur 

Tetrazyklingabe im Stadium der Schmelz/Dentin-Bildung befanden.  

 

Fluorosen   

Die systemische Applikation von leicht erhöhten Fluoridmengen (Fluoridaufnahme 

>0,05 mg/kg Körpergewicht pro Tag) oder die einmalige kurzfristige Einwirkung 

hoher Fluoridkonzentrationen (10µmol/ml Fluorid im Blutplasma) beeinträchtigen 

während der Zeit, in der sich die Zahnkronen entwickeln, die Funktion der 

Ameloblasten. Die Folgen sind Veränderungen der Schmelzbildung und 

Schmelzreifung, die unter dem Begriff Fluorose zusammengefasst werden.  

 

Mit zunehmender Konzentration der chronischen erhöhten Fluoridzufuhr nehmen die 

Anzahl und der Schweregrad der gefundenen Schmelzveränderungen zu (HELLWIG 

et al. 2009). Sie erstrecken sich von kleinen, diffus begrenzten, weißlich bis 

bräunlichen Opazitäten auf der Schmelzoberfläche über kleine Einkerbungen und 

Schmelzgrübchen bis hin zu großflächigen Schmelzhypoplasien mit nachfolgenden 

Schmelzverlusten (STAEHLE und KOCH 1996).  

 

Die Entwicklung der Dentalfluorose ist auf die Phase der Schmelzmineralisation, also 

von ca. 0-10 Jahren, scharf begrenzt (STÖCKLI und BEN-ZUR 1994) 

 
 

2.2.2 Klassifikation entwicklungsbedingter Zahnhart substanzdefekte 

Eine frühe Klassifikation entwicklungsbedingter Zahnhartsubstanzdefekte nach ihrer 

Morphologie und Ausdehnung nahm schon CALTEUX (1932) vor. Zur 

epidemiologischen Erfassung von Schmelzdefekten anhand ihres klinischen 

Erscheinungsbildes und nicht ihrer Ätiologie wurde später der DDE-Index (Index of 
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Developmental Defects of Dental Enamel, FDI 1982) geschaffen. Im Vordergrund 

steht die Registrierung aller wahrnehmbarer Defekte. Der Index klassifiziert 

Strukturanomalien der Milch- und der bleibenden Zähne nach der Art der Defekte, 

ihrer Anzahl, Begrenzung und Lokalisation sowie Defektkombinationen. 

 

1992 wurde der Index weiter ausgebaut und für epidemiologische Studien 

vereinfacht („modifizierter DDE-Index“). Verwendet wurde nun die Einteilung in 

abgegrenzte Opazitäten, diffuse Opazitäten und Hypoplasien sowie in weitere 

morphologische Untereinheiten unter Berücksichtigung der Ausdehnung des 

Defektes (World Dental Federation FDI 1992). Es werden dabei sowohl 

makroskopisch sichtbare Effekte von Störungen der Sekretionsphase (Hypoplasien) 

als auch der Reifungsphase (Hypomineralisationen) der Amelogenese erfasst. Die 

Einteilung unterscheidet dabei wie folgt:  

 Hypomineralisationen: 

  Typ 1: Opazitäten weiß oder cremefarbig 

  Typ 2: Opazitäten gelblich oder bräunlich 

 Hypoplasien: 

  Typ 3: Grübchen 

  Typ 4: horizontale Furchen 

  Typ 5: vertikale Furchen 

  Typ 6: fehlender Schmelz 

 

KOCH et al. (1987) sowie WETZEL und RECKEL (1991) nahmen sich einer 

Einteilung der als Molaren-Inzisiven-Hypomineralisation (MIH) bezeichneten 

Strukturanomalien an, wobei sie deren Schweregrad anhand der Oberflächen- und 

Farbveränderungen der hypomineralisierten ersten bleibenden Molaren 

klassifizierten.  

 

2.2.3 Prävalenz der Schmelzhypoplasien 

Zu Beginn des zwanzigsten Jahrhunderts lag die Verbreitung der rachitischen 

Erkrankung mit schätzungsweise 60-90% außerordentlich hoch (SAUERWEIN 1974).  

Im Ersten Weltkrieg wurden bei 5-18% der Kinder rachitische Schmelzhypoplasien 

festgestellt, was zur Forderung nach einer Vitamin-D Prävention der Rachitis von 

Seiten der Zahnheilkunde führte (EULER 1939). Nach ihrer Einführung 1926 in Bonn 
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verringerte sich die Häufigkeit der Rachitis bei den 1-Jährigen auf 3,5%. 1939 wurde 

die Rachitisprävention in Deutschland gesetzlich verordnet und seit dieser Zeit 

kontinuierlich angewendet (KANTOROWICZ 1953). Heute spielen die Rachitis und 

damit ihre dentalen Auswirkungen in den industrialisierten Ländern keine bedeutende 

Rolle mehr. 

 

Zur Prävalenz der Schmelzhypoplasien werden geografisch stark variierende 

Angaben gemacht, selbst wenn der Einfluss von Fluorid im Trinkwasser nicht 

berücksichtigt wird. Eine gute Ernährung und Gesundheitsfürsorge spielen eine 

wichtige Rolle, daher weisen die Veränderungen bei Kindern aus Industrienationen 

eine geringere Prävalenz auf. In Skandinavien werden bei ca. 3% der Kinder externe 

Hypoplasien der Milchzähne und bei 2 - 5% externe Hypoplasien der bleibenden 

Zähne registriert. Opazitäten (interne Hypoplasien) sind weitaus verbreiteter mit einer 

geschätzten Prävalenz im bleibenden Gebiss von 25 - 80 %, wobei die Zahl auch 

von den zugrunde gelegten Diagnosekriterien abhängt (KOCH et al. 1994). 

 

MACKAY und THOMSON (2005) fanden in einer Untersuchung an Kindern zu 

Beginn der zweiten Wechselgebissphase bei 51 % der Untersuchten Opazitäten an 

den Zähnen der 1. und 2. Dentition. Von allen registrierten Veränderungen waren 

39% „demarcated opacities“, d.h. Opazitäten mit einer scharfen Abgrenzung zum 

benachbarten gesunden Schmelz. 24 % waren diffuse Opazitäten (Opazitäten mit 

einem fließenden Übergang zum gesunden Schmelz) und ca. 5,5 % hypoplastische 

Defekte.  

 

Im Milchgebiss von Kindern im Alter von drei bis fünf Jahren wiesen LUNARDELLI 

und PERES (2005) Schmelzveränderungen bei 24,4 % der untersuchten Kinder 

nach, wobei 17,9 % diffuse Opazitäten, 11,1% hypoplastische Defekte und 6,1 % 

demarcated opacities aufwiesen. SLAYTON et al. (2001) fanden 

Schmelzveränderungen bei etwa 33% (6% Schmelzhypoplasien, 27% Opazitäten) 

der untersuchten Kinder im Alter von vier bis fünf Jahren.  

 

Gehäuft wurden Schmelzhypoplasien im Zusammenhang mit 

Erkrankungssyndromen gefunden. So berichten VIA und CHURCHILL (1959) über 

ein gehäuftes Auftreten von Schmelzhypoplasien bei Kindern mit zerebralen 
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Störungen. BÜHRER (2003) untersuchte Milchgebisse von Kindern mit chronischer 

Niereninsuffizienz auf diese Veränderungen. Bei 31 % der erkrankten Kinder wurden 

klinisch und/oder mikroskopisch Milchzahnschmelzveränderungen nachgewiesen. 

Auffällig war, dass sechs der sieben Kinder mit klinisch erkennbaren 

Schmelzveränderungen lokalisierte Hypoplasien an den Milcheckzähnen hatten. 

 

2.2.4 Erblich bedingte Strukturanomalien  

Genetisch bedingte Dysplasien sind hereditäre Erkrankungen, bei denen primär der 

Schmelz und/oder das Dentin betroffen sind oder aber bei denen im Zusammenhang 

mit systemischen Erkrankungen Strukturdefekte an den Zahnhartsubstanzen 

auftreten. Hereditäre Faktoren können somit die Entwicklung der 

Zahnhartsubstanzen direkt und auch indirekt beeinflussen. So treten bei 

angeborenen Krankheiten, wie zum Beispiel der ektodermalen Dysplasie oder der 

Epidermolysis bullosa hereditaria neben anderen allgemeingesundheitlichen 

Symptomen auch Schmelzhypoplasien auf (ARWILL et al. 1965, WITKOP und SAUK 

1976, KÜNZEL 1979, SCHRÖDER 2000). Bekannt sind außerdem 

Strukturanomalien als Symptome bei angeborenen Stoffwechselstörungen wie zum 

Beispiel der Galaktosämie oder der Phenylketonurie (MEYERS et al. 1968, 

PINDBORG 1982). Dysplasien des Dentins erscheinen u.a. bei der 

Hypophosphatämie (Vitamin D-resistente Rachitis, SCHRÖDER 1997). 

 

Neben diesen genetisch verankerten Erkrankungen, bei denen die Strukturanomalien 

ein Teil der Syndrom-Symptomatik sind, kommen auch Anomalien vor, welche direkt 

auf Störungen im genetischen Code der die Sezernierung der Hartsubstanz-Matrix 

steuernden Gene zurückzuführen sind. Durch den genetischen Defekt werden ein 

oder mehrere Schritte der Differenzierung und/oder die Funktion des 

Schmelzbildungsorgans gestört, so dass quantitativ und/oder strukturell anormaler 

Schmelz  bzw. Dentin gebildet wird.  

 

Amelogenesis imperfecta  

Genetisch bedingte Dysplasien des Schmelzes werden nach WEINMANN et al. 

(1945) als Amelogenesis imperfecta bezeichnet. Die pathologischen Veränderungen 

der Amelogenesis imperfecta generalisata hereditaria setzen als erbliche 
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Fehlleistung bereits pränatal während des Knospenstadiums der Zahnbildung ein. 

Dabei ist nur der Schmelz betroffen, die Dentinstruktur bleibt regulär erhalten. 

 

Genetisch bedingte Dysplasien des Schmelzes wurden ursprünglich in drei (WINTER 

und BROOK 1975), später auch in zwei (SHIELDS 1983) oder vier (WITKOP 1989 

(SCHRÖDER 1997) Gruppen eingeteilt. Die Formen der Amelogenesis imperfecta 

sind:  

a) Hypoplastische Form der Amelogenesis imperfecta mit sieben verschiedenen 

Subtypen, Kennzeichen ist die verringerte Schmelzdicke. Bei allen 

hypoplastischen Formen läuft die Zahnentwicklung gegenüber dem 

chronologischen Alter beschleunigt ab (SEOW 1995). 

b) Hypomaturationsform (Unreife) mit drei verschiedenen Subtypen (STAEHLE 

und KOCH 1996). Kennzeichen: Die Ameloblasten produzieren Schmelzmatrix 

in normaler Menge, die Mineralisation bleibt jedoch unvollständig, weil die 

präeruptive Reifung (d. h. die Rückresorption von Matrix und Wasser durch die 

Ameloblasten) ausbleibt oder unvollständig abläuft. Daher ist der Schmelz 

normal dick, aber weicher. 

c) Hypokalzifikationsform (Unterverkalkung), ähnelt klinisch der 

Hypomaturationsform. Die mangelhafte Schmelzmineralisation beruht auf 

Schmelzmatrixdefekten und mangelnder Kristallitentstehung (STAEHLE und 

KOCH 1996).  

d) Partielle Hypomaturation und Hypokalzifikation mit Taurodontismus 

kombiniert. Als Taurodontismus wird eine Formvariation an Molaren und 

Prämolaren bezeichnet, bei der sich das Kronenkavum auf Kosten der 

Wurzelkanäle weit nach apikal ausdehnt (SHAW 1928). Die klinisch normal 

geformte Krone sitzt einem sehr massiven Wurzelkörper auf. Taurodonte 

Wurzelmorphologien treten vermehrt im Zusammenhang mit Amelogenesis 

imperfecta und Epidermolysis bullosa auf (WRIGHT und GANTT 1983, 

CICHON und GRIMM 1998).  

 

BACKMAN und HOLM (1986) untersuchten die Prävalenz der Amelogenesis 

imperfecta unter 3- bis 19-jährigen Kindern und Jugendlichen in der Provinz 

Västerbotten, Nordschweden, nach den Kriterien von WITKOP und SAUK (1976). 

Sie fanden eine Prävalenz von 1,4:1000. Die Hälfte der Kinder mit Amelogenesis 
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imperfecta hatte Geschwister mit der gleichen Diagnose. Die hypoplastische Form 

trat am häufigsten auf, gefolgt von der hypomaturierten Form. In einer weiteren in der 

gleichen Altersgruppe in Schweden durchgeführten Studie fanden SUNDELL und 

KOCH (1985) eine Prävalenz der hereditären Amelogenesis imperfecta von 1: 4.000. 

 

Dentinogenesis imperfecta  

Bei der Dentinogenesis imperfecta wird zunächst (im Bereich des Manteldentins) 

normales Dentin gebildet. Danach setzt die Dentinbildung jedoch entweder 

vollständig aus oder es erfolgt eine stark atypische Hartsubstanzbildung, die oft bis 

zur totalen Obliteration der Pulpakammer führt.  

 

SHIELDS et al. (1973) haben erstmals eine Klassifizierung der genetisch bedingten 

Dysplasien des Dentins vorgelegt, die internationale Anerkennung gefunden hat 

(SHIELDS 1983, WITKOP 1989). Demnach werden die genetisch bedingten 

Dysplasien des Dentins in zwei Haupttypen eingeteilt, die Dentinogenesis imperfecta 

und die Dentindysplasie. Später erfolgte eine weitere Differenzierung der genetisch 

bedingten Dentindysplasien in fünf Untergruppen (SCHULZE 1987b, SCHRÖDER 

1992). 

 

a) Dentinogenesis imperfecta Typ I: Manifestation der Osteogenesis imperfecta 

im Dentin.  

b) Dentinogenesis imperfecta Typ II: Die Schmelzbildung ist normal, jedoch 

erscheinen die Zahnkronen bräunlich oder bernsteinfarben und weisen wegen 

ihrer Transparenz opaleszierende Effekte auf. Der dem weichen Dentinkern 

aufsitzende Schmelz splittert relativ schnell durch mechanische Belastung ab, 

wodurch in der Folge auch das Dentin abgenutzt wird. Röntgenologisch 

imponieren Obliterationen des Pulpencavum und etwas verkürzte Wurzeln 

(WETZEL 1990, EIFINGER und PETRI-DORN 1995). 

c) Dentinogenesis imperfecta Typ III: Schalenzähne. Fehlende oder 

verkümmerte Wurzeln bei farblich und anatomisch einwandfreier 

Zahnkronengestaltung sind das Hauptmerkmal der sog. Schalenzähne. Die 

Zähne sitzen der Gingiva locker auf und gehen durch funktionelle Belastung 

frühzeitig verloren (KUNZ 1977). 
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d) Dentindysplasie Typ I: Radikuläre Dentindysplasie. Hierbei sind Schmelz- und 

koronale Dentinanteile regulär gebildet. Die Morphologie der Wurzeln aber 

reicht von atypisch langen über verkürzt plumpe Varianten bis hin zu 

Nichtanlagen. 

e) Dentindysplasien Typ II: Koronale Dentindysplasie. Dieser Typ zeigt im 

Röntgenbild ein vergrößertes, leicht ovales Kronenpulpacavum, in dessen 

Mitte sich eine dentikelartige Verschattung befindet (SCHÜBEL 1975, 

SCHULZE 1987b). 

 

Die Prävalenz der Dentinogenesis imperfecta wird mit etwa 1: 8000 angegeben 

(STAEHLE und KOCH 1996). 

 

Gleichzeitige Schmelz- und Dentindysplasien 

Dysplasien, welche sowohl Schmelz als auch Dentin (und Pulpa) betreffen, sind 

unbekannter, wahrscheinlich genetisch bedingter Natur, bislang aber nur grob 

klassifiziert. Es werden zwei Formen unterschieden: Die Odontodysplasie und die 

Odontogenesis imperfecta. 

 

 

2.3 Erworbene Zahnhartsubstanzdefekte 

 

Im Laufe des Lebens sind die Zahnhartsubstanzen einer großen Folge 

unterschiedlicher Beanspruchungen ausgesetzt, welche zu Veränderungen der 

Zahnstruktur führen können. Hierzu zählen mechanische oder chemische Einflüsse. 

Die resultierenden Veränderungen wie Abrasionen oder Erosionen sind nicht per se 

als pathologisch zu werten, sondern können in Relation zum Lebensalter auch 

physiologische Folge des Gebrauchs der Zähne sein. 

 

Nicht-kariesbedingte Zahnhartsubstanzverluste können als Abrasion, Attrition, 

Abfraktion oder Erosion auftreten sowie aus Interaktionen dieser Prozesse 

resultieren (IMFELD 1996a, ADDY und SHELLIS 2006, GANSS 2006). Der bei 

einigen Patienten zunehmend allgemeingesundheit-orientierte Lebensstil mit 

verändertem Nahrungsmittelkonsum und gesteigertem Mundhygienebewusstsein 

fördert zudem nichtkariesbedingte Verschleißerscheinungen der Zähne.  
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Einen großen Teil der erworbenen Zahnhartsubstanzdefekte machen mechanisch 

bedingte Veränderungen aus. Diese werden oft unter dem Oberbegriff der Abrasion 

zusammengefasst. In Abhängigkeit von der jeweiligen Ätiologie können dabei jedoch 

unterschiedliche mechanisch bedingte Defekte differenziert werden. Dieser 

Differenzierung folgend wird unter Abrasion – im engeren Sinne – ein mechanisch 

verursachter Zahnhartsubstanzverlust verstanden, der durch oder in Gegenwart 

eines weiteren Mediums wie z.B. Partikel aus Zahnpasta, Mineralstaub oder 

Nahrungsbestandteilen entstanden ist, während der Substanzverlust durch direkten 

Zahnkontakt ohne Gegenwart von Fremdstoffen als Attrition bezeichnet wird 

(HICKEL 1993, Tabelle 3).  

 

Zahnhartsubstanzverlust durch Abnutzung  

Attrition  
 

Abrasion  

direkter Kontakt antagonistischer 
bzw. benachbarter Zahnflächen 
 
 
physiologisch oder pathologisch 

Abnutzung durch Fremdstoffe 
• Demastikation (Nahrungsmittel) 
• andere Stoffe (Zahnpasta 

Mineralstaub etc.) 
pathologisch 

 
Tabelle 3:  Zahnhartsubstanzverlust durch Abnutzung  (HICKEL 1993) 
 
Die folgenden Erläuterungen konzentrieren sich auf die heute häufiger 

vorkommenden Formen der erworbenen Veränderungen. Dieses sind die Attrition 

sowie der keilförmige Zahnhalsdefekt, welcher unter dem Einfluss übersteigerter 

Mundhygienebemühungen auftritt. 

 

2.3.1 Attrition  

Attrition ist definiert als Abnutzung der Kauflächen und Schneidekanten der Zähne 

durch alleinigen und direkten Kontakt der Antagonisten ohne Beteiligung einer 

Fremdsubstanz. Attrition tritt physiologisch als Folge vom Schlucken und Sprechen 

auf, kann aber auch pathologisch durch Parafunktionen (Knirschen, Pressen, 

Bruxismus) verursacht werden (HELLWIG et al.1999). 

 

Attritionen können sowohl an den Kauflächen und den Schneidekanten als auch an 

den Seitenflächen der Zahnkronen auftreten. Die Abrasionsflächen sind hart, glatt 

und von spiegelndem Glanz. Die Farbe des freigelegten Dentins ist meist nicht 
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einheitlich, sie reicht von gelb bis dunkelbraun, was teils mit einer veränderten 

Struktur des Dentins, teils auch mit den Farbpigmenteinlagerungen zusammenhängt 

(EULER 1939, PILZ 1969). 

 

Bereits im Milchgebiss und im jugendlichen Alter sind Schlifffacetten durch Attritionen 

zu beobachten. Durch nächtliches Knirschen kann die Attrition der Milchmolaren 

soweit fortschreiten, dass großflächig Dentin freigelegt wird. Grundsätzlich ermöglicht 

die attritionsbedingte Aufhebung der engen Höcker-Fossa-Beziehung dem unteren 

Zahnbogen, sich gegenüber dem oberen etwas weiter ventral einzustellen 

(RATEITSCHAK und WOLF 2001). 

 

2.3.1.1 Ätiologie von Attrition 

Zahnabrieb durch die Gegenbezahnung oder Nachbarzähne ist praktisch bei jedem 

Menschen festzustellen („physiologische Abnutzung“). Das Ausmaß ist 

unterschiedlich und nimmt mit fortschreitendem Lebensalter zu. Die Abnutzung der 

Zahnhartsubstanz kann durch eine Vielzahl von Faktoren beeinflusst werden. 

Physiologisch kommt sie durch direkten Zahnkontakt der antagonistischen Zähne 

beim Schlucken, Sprechen, Gähnen und Kauen zustande. Diese Form geht meist 

nur mit einem geringen Verlust der Zahnhartsubstanz einher.  

 

Nach BASTYR (1922), GROSCHE (1950), THOMA (1954) und LANGE (1967) ist 

eine mangelhafte Mineralisation ein prädisponierender Faktor bei der Genese der 

Abrasionen, so dass es hier zu einem Zusammenhang von entwicklungsbedingten 

(Mineralisation) und erworbenen (Abrasion) Strukturdefekten kommt. 

 

Auch Zahnstellungsanomalien sind als Einflussfaktoren auf die attritive 

Zahnabnutzung zu berücksichtigen. Sie haben auf das Ausmaß der 

Gesamtabnutzung zwar eine eher geringere Auswirkung, treten aber häufiger auf, 

insbesondere am Einzelzahn. Darüber hinaus nimmt die Abnutzung der 

Zahnhartsubstanz zu, je weniger Zähne vorhanden sind. Entscheidend ist hierbei 

nicht die absolute Zahnzahl, sondern die Abstützung im Seitenzahnbereich, da für 

die Abstützung von Oberkiefer zu Unterkiefer in erster Linie die Seitenzähne 

verantwortlich sind. 
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Der Schmelz von Milchzähnen ist mit 86-88 % Mineralgehalt weniger stark 

mineralisiert als der Schmelz bleibender Zähne. Dies und das höhere Porenvolumen 

vermindern die Attritions- und Abrasionsresistenz bei Milchzähnen.  

 

Attritionen können über das physiologische Ausmaß hinaus auch pathologischer 

Natur sein. Diese Form geht mit wesentlich mehr Substanzverlust einher. Die 

Hauptursache sind Parafunktionen. Als Ursache für Parafunktionen werden 

psychogene Faktoren wie Stress und Ärger genannt, die den Patienten zu häufigen 

und lang anhaltenden Zahnkontakten verleiten und die häufig mit Knirschen und 

Pressen verbunden sind (LOBBEZOO und NAEIJE 1997). 

 

Weitere Ursachen können falsch gestaltete Kauflächen zahnärztlicher 

Restaurationen wie Vorkontakte oder Balancehindernisse sein, die als 

Triggerfaktoren für Abnutzungserscheinungen dienen. Aber auch neuromuskuläre 

Störungen im Kiefer-Gesichts-Bereich sowie Stellungsanomalien der Zähne können 

ätiologische Faktoren sein.  

 

2.3.1.2 Klassifikation von Attritionen  

Die Erfassung der Zahnabnutzung erfolgte in vielen Studien mit speziell dafür 

erarbeiteten Abrasionsindizes. Teilweise wird der Grad der Zahnabnutzung nicht nur 

für jeden Zahn, sondern für einzelne Zahnflächen ermittelt. So entwickelte PARMA 

(1960, Tab. 4) zur quantitativen Bewertung von Zahnhartsubstanzverlusten einen 

Index für alle Zähne des Gebisses mit einer Einteilung in fünf Abrasionsgrade.  

 

Grad Definition 

0 keine Abrasion 
I Abrasionen im Schmelzbereich 
II Dentin liegt frei 
III Sekundäres (braunes) Dentin liegt frei 
IV Eröffnung der Pulpa 

 
Tabelle 4: Abrasionsindex nach Parma (1960) 
 

 

Eine Weiterentwicklung des PARMA-Indexes für das gesamte Gebiss ist der Modell-

Abrasionsindex („Erlanger Index“) nach HICKEL (1988, Tab. 5).  
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Grad   Definition 

0 keine Abrasionsfacetten 
1 Abrasionsfacetten bis ca. 6 mm² 
2 2 Abrasionsfacetten bis ca. 12 mm² 
4 Abrasionsfacetten mit mehr als 12 mm² 

 (bzw. muldenförmige Abrasion, klinisch freigelegtem 
Dentin entsprechend) 

6 ca. 1/4 bis 1/3 der Länge der ursprünglichen  Krone 
abradiert (klinisch  
okklusal Schmelz weitgehend fehlend) 

9  ca. die Hälfte der Krone oder mehr abradiert   
 
Tabelle 5:  Erlanger Index zum Abrasionsgrad der Zä hne nach HICKEL (1988)  
 

1984 (b) publizierten SMITH und KNIGHT einen Abrasionsindex, den Tooth War 

Index TWI (Tabelle 6), der in der Epidemiologie weitere Verbreitung gefunden hat.  

 

 
Tabelle 6: Tooth Wear Index TWI nach SMITH und KNIG HT (1984b); (B = bukkal, L= 

lingual, O=okklusal, I=incisal, C=cervical) 
 

Weitere Indizes zur klinischen Erfassung von Zahnsubstanzverlusten oder auch zur 

Bestimmung von Zahnabrasionen an Gipsmodellen wurden von JOHN et al. (2002) 

sowie JOHANNSEN et al. (1991) beschrieben. Heute wird aufgrund der verbesserten 

und leistungsfähigeren Datentechnik auch der Zahnhartsubstanzverlust mit Hilfe von 

Grad Zahnfläche Kriterien 

0 B / L / O / I  
C 

keine Schlifffacetten in  der Schmelzoberfläche   
keine Veränderung der Zahnform 

1 B / L / O / I  
C 

Schlifffacetten in der Schmelzoberfläche  
minimaler Verlust der Zahnform 

2 B / L / O  
 
I  
C 

Verlust von Schmelz mit Dentinfreilegung <1/3 der 
Zahnoberfläche  
Verlust von Schmelz mit beginnender Dentinfreilegung  
Defekt ist weniger als 1mm tief 

3 B / L / O  
 
I  
 
C 

Verlust von Schmelz mit Dentinfreilegung > 1/3  der 
Zahnoberfläche  
Substanzverlust von Schmelz und Dentin, ohne 
Sekundärdentinbildung oder Pulpafreilegung  
Defekt ist 1 – 2mm tief 

4 B / L / O  
 
I  
C 

vollständiger Verlust der Schmelzoberfläche oder 
Sekundärdentinbildung oder Pulpaeröffnung  
Sekundärdentinbildung oder Pulpaeröffnung  
Defekt tiefer als 2 mm oder Sekundärdentinbildung,  
oder Pulpaeröffnung 
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Messverfahren objektiv ermittelt. Das objektive Messverfahren hat sich jedoch als 

Standardmessmethode nicht durchsetzen können. 

 

2.3.1.3 Prävalenz von Attritionen   

VANN et al. (1986, zitiert bei van WAES und STÖCKLI 2001) stellten pauschalierend 

fest, dass im Milchgebiss gelegentlich ausgeprägte Attritionen vorkommen können. 

Nach ATTIN (1999) weisen 57% jüngerer Patienten in Großbritannien nicht-kariöse 

Zahnhartsubstanzdefekte auf, die allerdings sowohl erosiver als auch 

abrasionsbedingter Genese sind.  

HETZER et al. (2004) fanden in einer Gruppe von 3- bis 20-jährigen Untersuchten im 

Raum Dresden im Milchgebiss eine Prävalenz der Abrasionen/Attritionen von 81,6% 

und im bleibenden Gebiss von 52,2%. In einer Studie von KANE et al. (2004) wurden 

in der Allgemeinbevölkerung in Dakar Attritionen bei 60%, Abrasionen bei 25,6% und 

Abfraktionen bei 7,2% der Untersuchten registriert. 

 

2.3.2 Keilförmige Defekte 

Keilförmige Defekte sind Zahnhartsubstanzverluste, welche Rillen- oder Keilform 

aufweisen, scharf begrenzt sind und in der Regel bukko-zervikal, an und direkt 

unterhalb der Schmelz-Zement-Grenze liegen. Keilförmige Defekte können tief bis in 

das Dentin reichen. Sie weisen eine glatte, glänzende Oberfläche auf. Dabei ist der 

Schmelz zuweilen koronal leicht unterminiert. Im Dentin lassen sich mikroskopisch 

häufig Rinnen und Schleifspuren erkennen (HELLWIG et al. 1999). 

 

BASTYR (1922) fand bei histologischen Untersuchungen im Bereich der Defekte 

einen Gürtel von „transparentem Dentin“. Das Pulpencavum ist durch umfangreiche 

Bildung von Sekundärdentin verengt, in einigen Fällen sogar vollständig obliteriert. 

THOMA (1954) beobachtete ebenfalls eine „Sklerosierung“ des Dentins durch 

Anlagerung von Calcium in den Dentinkanälchen.  

 

2.3.2.1 Ätiologie keilförmiger Defekte 

Die Ursachen für die Entstehung dieser Defekte sind bis heute nicht eindeutig 

geklärt. Es wird vermutet, dass ein multifaktorielles Geschehen zugrunde liegt, an 
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dem mechanische Abrasionen durch unsachgemäße Zahnpflege in hohem Grade 

beteiligt sind. Dafür sprechen nicht zuletzt charakteristische Verletzungen und 

Dehiszenzen am Zahnfleischrand, die in diesen Fällen vielfach beobachtet werden 

(SAGNES und GJERMO 1976, BERGSTRÖM und ELIASSON 1988, GÜLZOW et al. 

1991). Die durch Zahnbürsten oder Interdentalbürsten verursachten Schmelzdefekte 

werden auch als Bürstenabrasionen bezeichnet. 

 

Die Entstehung keilförmiger Defekte durch unsachgemäßen Gebrauch von 

Zahnbürsten und/oder abrasiven Zahnpasten ist gut belegt (SAGNES und GJERMO 

1976, BERGSTRÖM und ELIASSON 1988, GÜLZOW et al. 1991). Die ersten 

eindeutigen Beschreibungen des keilförmigen Defekts fallen mit der Einführung und 

Verbreitung der Zahnbürste ab dem Jahr 1835 zusammen (QUITSCHKE 1959). 

FRANK et al. (1989) wiesen zudem in der Tiefe des Defektes horizontale Abrieblinien 

und -rinnen nach, welche als deutlicher Hinweis auf die Herkunft dieser 

Veränderungen durch Zahnbürstenbewegungen gelten.  

 

Die Auffassung, dass keilförmige Defekte durch konstant falsche Zahnputztechnik 

entstehen, wird durch Beobachtungen gestützt, nach denen bei Rechtshändern diese 

Veränderungen an den linken Kieferhälften ausgeprägter sind als auf der rechten 

Seite. Außerdem konnte ein Zusammenhang zwischen der Häufigkeit des 

Zähneputzens und dem Auftreten dieser Hartsubstanzdefekte gefunden werden 

(SAGNES und GJERMO 1976, MIERAU 1992).  

 

Einige Autoren sind hingegen der Ansicht, dass keilförmige Defekte vor allem die 

Folge parafunktioneller Kräfte seien. Demnach komme es infolge 

okklusionsbedingter Deformation an nicht gelockerten Zähnen im Zahnhalsbereich 

zu Biegebrüchen und zu Aussprengung von Zahnhartsubstanzteilen (OTT und 

PRÖSCHEL 1985, MEYER et al. 1991, GRAEHN et al. 1991, GÜLZOW 1995). 

MIERAU (1992) teilte die Pathogenese der keilförmigen Defekte in zwei Abschnitte 

ein: Erstens eine parodontale Phase mit Entstehung einer Gingivarezession, 

zweitens eine dentale Phase, bei der es infolge schrubbender, aber auch kreisender 

Bürstenbewegungen mit überhöhter Bürstenkraft zu Zahnhartsubstanzverlusten 

komme.  
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In schweren Fällen von bukkalen Zahnsubstanzaussprengungen infolge 

parafunktioneller Kräfte, welche durch Bürstenabrasionen begleitet sein können, wird 

auch der Begriff der Abfraktion verwendet (OTT und PRÖSCHEL 1985, LUSSI 1996, 

LYONS 2001). Ätiologisch kommen dabei zwei Faktoren zur Geltung: 

� exzentrisch gerichtete Kräfte wirken auf die Okklusalflächen der 

Zahnhartsubstanzen und erzeugen durch Fehlbelastungen und 

Schubspannungen Mikrofrakturen im Bereich der Schmelz-Dentin-Grenze, die 

nach und nach abgesprengt werden. Dabei entsteht ein scharfkantiger 

keilförmiger Defekt (IMFELD 1996a, LEE et al. 2002). 

� Verstärkung und Überlagerung des Defektes durch mechanische und/oder 

erosive Einwirkungen (SCHWEIZER-HIRT et al. 1978, FRANK et al.1989, 

OTT et al. 1991, JAEGGI und LUSSI 1999). 

 

Nach aktuellem Kenntnisstand scheint die alleinige Einwirkung von Okklusalkräften 

nur einen geringen Substanzverlust zur Folge zu haben, so dass unter Einbeziehung 

von Säureerosion und Bürstenabrasion eine multifaktorielle Ätiologie der keilförmigen 

Defekte angenommen wird (PECIE et al. 2011).  

 

2.3.2.2 Klassifikation keilförmiger Defekte 

Keilförmige Zahnhalsdefekte werden gelegentlich bezüglich ihrer Ausdehnung 

(allseitig schmelzbegrenzt, von Schmelz und Dentin begrenzt oder auf der 

freiliegenden Wurzeloberfläche gelegen und damit allseitig dentinbegrenzt) 

klassifiziert (ROULET1987).  

 

2.3.2.3 Prävalenz keilförmiger Defekte 

JAEGGI et al. zeigten 1999 in einer Studie an Rekruten der Schweizer Armee, dass 

bereits 20,4% der Untersuchten initiale keilförmige Defekte aufwiesen. Dies zeigt 

eine bereits hohe Prävalenz von freiliegendem Dentin in einer recht jungen 

Bevölkerungsgruppe. Gerade bei jungen Menschen, die die Notwendigkeit intensiver 

Mundhygiene zum Erhalt ihrer Zähne erkannt haben, treten diese Defekte gehäuft 

auf. Es wird erwartet, dass bei weiter steigendem Mundhygienebewusstsein auch 

Gingivarezessionen und Erosionsabrasionen in Form von keilförmigen Defekten 

zunehmen werden (MICHEELIS und SCHIFFNER 2006).  
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SCHIFFNER et al. (2002) konnten bei 31,5% der 35- bis 44-jährigen Erwachsenen in 

Deutschland keilförmige Defekte nachweisen, in der Altersgruppe der bezahnten 65- 

bis 74-jährigen betrug dieser Anteil 35,0%.  

 

Prävalenzstudien zum Vorkommen keilförmiger Defekte wurden sowohl auf das 

Putzverhalten als auch auf das Vorkommen von Bruxismus bezogen durchgeführt. 

AKGÜL et al. (2003) wiesen den Zusammenhang der Putzfrequenz und keilförmigen 

Defekten nach. Die Prävalenz dieser Defekte betrug 2% bei Personen, welche ihre 

Zähne überhaupt nicht putzten. Erfolgte eine Zahnreinigung einmal täglich, lag der 

Wert bei 4,8% und stieg auf 59,1%, wenn die Zähne dreimal täglich geputzt wurden. 

In einer Untersuchung von GRAEHN et al. (1991) waren bei 64,9% der Patienten mit 

keilförmigen Defekten Parafunktionen nachweisbar, MILLER et al. (2003) 

beobachteten bei 94,5% der ähnlich Betroffener Schlifffacetten.  

 

 

2.3.3 Demastikation 

Der Abtrag an Zahnhartsubstanz, der speziell durch Nahrungszerkleinerung 

ausgelöst wird, wird als Demastikation bezeichnet. Die Ausprägung des 

Zahnhartsubstanzverlustes wird dabei vor allem durch die Abrasivität der Nahrung 

beeinflusst (IMFELD 1996b). Allerdings spielt in der heutigen Zeit die Demastikation 

nur noch eine untergeordnete Rolle, während sie in der Frühzeit große Bedeutung 

hatte. So fand FERRIER (1912) an 7000-8000 Jahre alten menschlichen Schädeln 

bei nur 3% Karies, jedoch sehr starke Zahnhartsubstanzverluste an Kauflächen, die 

das Höcker-Fissuren-Relief völlig vermissen ließen. Die Hauptursache für diese 

starke Abnutzung war die grobe, oft mit Sand und Kies versetzte Nahrung. 

 

Histologisch, gelegentlich auch bereits makroskopisch, zeigen 

Zahnhartsubstanzverluste durch abrasive Nahrung raue Oberflächen mit Spurrillen. 

 

2.3.4 Erosionen 

TEN CATE und IMFELD (1996) beschrieben Erosionen als pathologische, 

chronische und lokalisierte Zahnhartsubstanzverluste, die durch chemische Einflüsse 

von Säuren und Chelatoren ohne die Beteiligung von Mikroorganismen entstehen. 

Es lassen sich extrinsische, intrinsische und idiopathische Faktoren voneinander 
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abgrenzen, die das Entstehen und Ausmaß einer Erosion beeinflussen (IMFELD 

1996a, MOSS 1998). Als prädisponierende Faktoren für Erosionen gelten Ess- und 

Trinkgewohnheiten, aber auch das Mundhygieneverhalten (LUSSI und JAEGGI 

2008).  

 

Erosionen wurden erstmals im Jahre 1892 von DARBY erwähnt. Sie wurden mit 

zahlreichen Synonymen wie Adamantolyse, Odontolyse oder Schmelzulkus 

beschrieben. Eine Erosion ist per definitionem von Zahnhartsubstanzdefekten wie 

Attritionen, keilförmigen Defekten oder Abrasionen abzugrenzen, bei denen es sich 

um Folgen einer mechanischen Beanspruchung der Zähne handelt (SCHEUTZEL 

und MEERMANN 1994, HELLWIG et al. 1999, LUSSI und SCHAFFNER 2000). Im 

Gegensatz zur Karies, bei welcher im Anfangsstadium unterhalb einer relativ intakten 

Oberfläche der demineralisierte Läsionskörper vorliegt, ist die Erosion durch einen 

von der Oberfläche her verlaufenden Substanzverlust gekennzeichnet. Eine wichtige 

Ursache für diesen Unterschied ist der bei der Erosionsentstehung einwirkende sehr 

niedrige pH-Wert, welche die aus bakteriellem Kohlenhydratstoffwechsel 

entstehenden pH-Werte unterschreitet (MEURMAN und TEN CATE 1996). 

 

Eine rein-erosive Veränderung ist durch einen muldenförmigen Defekt ohne scharfe 

Kanten gekennzeichnet. Die Schmelzränder laufen dünn gegen das freiliegende 

Dentin aus. In vielen Fällen sind nicht-kariesbedingte Defekte jedoch das Resultat 

einer Kombination von mechanischen und chemischen Einflüssen (SCHWEITZER-

HIRT et al. 1978). 

 

Im Anfangsstadium der Erosion ist nur der Zahnschmelz betroffen. Im Vergleich zu 

einer gesunden Schmelzoberfläche erscheint der erodierte Schmelz strukturlos und 

matt-glänzend. Schreitet die Erosion weiter fort, wird schließlich das unter dem 

Schmelz liegende Dentin entblößt.  

 

Im Gegensatz zur kariösen Läsion und anderen Zahnhalsdefekten bleibt bei den 

säurebedingten zervikalen Schmelz-Dentin-Defekten jedoch stets eine schmale Zone 

noch intakten Schmelzes entlang des Gingivasaumes erhalten, da die am 

Zahnfleischrand vorhandene Plaque und die Benetzung mit Sulkusflüssigkeit den 
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Schmelz in diesem Bereich vor einer direkten Säureeinwirkung schützen 

(SCHEUTZEL und MEERMANN 1994). 

 

Befinden sich Füllungen im Bereich der erodierten palatinalen oder okklusalen 

Zahnfläche, ragen die Füllungsränder mehr oder weniger scharfkantig über die 

umgebende Zahnsubstanz hinaus.  

 

Erosive Läsionen im Bereich des Schmelzes weisen eine zerkratze Oberfläche mit 

einem Verlust der Perikymatien auf, histologisch ist ein Honigwabenmuster durch 

selektiv gelöste Schmelzprismenenden erkennbar, das vergleichbar mit dem 

Ätzmuster der Schmelz-Ätz-Technik ist (MANNERBERG 1961, MÜHLEMANN 1962). 

Im Dentin kommt es zu einer Demineralisation des peritubulären Dentins und der 

Eröffnung einiger Dentinkanälchen. Dies führt bei einem schnellen Verlauf der 

Erosion zu einer zunehmenden Empfindlichkeit der Zähne (NOACK 1989, 

MEURMAN und FRANK 1991a). 

 

Erosionen können bei Milch- und bleibenden Zähnen auftreten. Neben den bukkalen 

Flächen sind vor allem die okklusalen Flächen von Prämolaren und Molaren, aber 

auch die palatinalen bzw. lingualen Glattflächen befallen. Die Lokalisation der 

Erosionen gibt einen unmittelbaren Hinweis auf die Erosionsursache: Labiozervikale 

Erosionen werden vorwiegend extern-diätisch, palatinale Erosionen intern durch 

Magensäure verursacht (ECCLES 1982, ROBERTS et al. 1987, AINE et al. 1993). 

 

2.3.4.1 Ätiologie von Erosionen 

Wenn der pH-Wert in der Mundhöhle unter den Wert von ca. 4,5 sinkt und Säure auf 

die Zahnoberfläche einwirkt, kommt es zu einem zentripetalen Mineralverlust. Dabei 

werden im Schmelz zunächst die Schmelzprismen und später die interprismatischen 

Areale demineralisiert (STEPHAN 1966, STARCK 2003). Der aprismatische Schmelz 

bei Milchzähnen ist zwar weniger säureanfällig und wird von der Oberfläche her 

unregelmäßig abgetragen, es resultiert jedoch auch hier ein irreversibler 

Substanzverlust (MEURMAN et al. 1991), zumal der Mineralisationsgrad des 

Milchzahnschmelzes geringer als der des bleibenden Schmelzes ist. 
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Die Mikrohärte der entmineralisierten Oberflächen nimmt ab, sodass gegenüber dem 

gesunden Schmelz eine erhöhte Abrasionsgefahr besteht (DAVIS und WINTER 

1980, SORVARI et al. 1996). Erosionen treten daher oft in Kombination mit 

Abrasionen, Attritionen oder keilförmigen Defekten auf. 

 

Erosionen lassen sich in Früh- und Spätläsionen einteilen. Die Frühläsion ist dabei 

nur schwer zu erkennen. Sie betrifft nur den Schmelz, welcher durch den Verlust der 

Perikymatien glatt und matt glänzend aussieht. Durch einen langsamen und 

chronischen Verlauf kommt es im fortgeschrittenen Stadium (Spätläsion) der Erosion 

jedoch zu einer Dentinbeteiligung, die das Dentin bis zu einer Tiefe von 100 µm 

erweichen und entkalken kann (SCHRÖDER 1997). Dies kann im weiteren Verlauf 

zu einer irreversiblen Schädigung der Pulpa führen (PINDBORG 1970, 

SCHWEIZER-HIRT et al. 1978, HOTZ 1987).  

 

Die nach der Demineralisation des Dentins freiliegende oberflächliche organische 

Matrix schützt das Dentin möglicherweise vor einer raschen Progression einer 

Erosion, indem sie als Barriere einerseits die Säurediffusion und andererseits das 

Herauslösen zusätzlicher Mineralien hemmt (VANUSPONG et al. 2002, HARA et al. 

2005). Wird diese Schicht aus organischer Matrix chemisch oder mechanisch 

zerstört, können sich keine Mineralien wiedereinlagern und die Progression der 

Läsion wird gefördert. (GANSS et al. 2004). 

 

Die Demineralisationsrate hängt auch von Wirtfaktoren wie dem Fluoridgehalt der 

Hartsubstanz, der Pellikel- bzw. Plaquebildung und der Kalziumfluoridpräzipitation 

(Fluoridreservoir) auf der Zahnoberfläche ab (MEURMAN und FRANK 1991b, 

HANNIG 1994).  

 

Erosionen können sowohl aus endogenen als auch aus exogenen Faktoren 

entstehen (JÄRVINEN et al. 1991, ZERO 1996). Zu den exogenen Ursachen 

gehören der häufige Konsum säurehaltiger Lebensmittel sowie bei Erwachsenen 

berufsbedingte Säureexpositionen (LEVINE 1973, TEN CATE und IMFELD 1996).  

Chronische Magen-Darmstörungen, Anorexia und Bulimia nervosa mit häufigem 

Erbrechen sind die wichtigsten endogenen Faktoren (JÄRVINEN et al. 1991, 

MEURMAN et al. 1994, SCHEUTZEL 1996). 
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Extrinsische Faktoren für Erosionen 

Berufliche Säureexpositionen 

Sicherlich sind die berufsbedingten Säureexpositionen aufgrund der strengen 

Arbeitsschutzvorschriften zurückgegangen. Trotzdem finden sich international noch 

Fälle von Industriearbeitern mit erheblichen Zahnhartsubstanzverlusten, die durch 

säurehaltige Luft am Arbeitsplatz bedingt sind (ZERO 1996). Zur Risikogruppe der 

berufsbedingten  Erosionen zählen Arbeiter der Druckindustrie (SMITH und KNIGHT 

1984a), Angestellte der Munitions- und Feuerwerkskörperherstellung (TEN 

BRUGGEN CATE 1968), Chemielaboranten, die mit dem Mund pipettieren (LEVINE 

1973) und professionelle Weinkoster (Mc INTYRE 1992). 

 

Ernährungsgewohnheiten 

Für nahrungsbedingte Zahndefekte werden unter anderem Fruchtsaftgetränke, 

Erfrischungsgetränke, bestimmte Teesorten, aber auch saure Früchte, Essig oder 

saure Drops verantwortlich gemacht (ANGMAR-MÅNSSON und OLIVEBY 1980, 

HICKEL 1989). 

 

Medikamente und Vitaminpräparate 

Im Laufe der letzten Jahre nahm der Gebrauch von Vitamin-C-Präparaten zu. 

Untersuchungen zeigten, dass diese Präparate eine erosive Wirkung haben, 

allerdings spielen Häufigkeit, Dauer und Darreichungsform eine entscheidende Rolle 

bei der Entstehung von Erosionen. Auch saure Medikamente wie Acetylsalicylsäure 

(ASS) können erosive Läsionen verursachen (HICKEL1989, HANNIG 1993).  

 

Intrinsische Faktoren für Erosionen 

Chronisches Erbrechen 

Die häufigste intrinsische Ursache für Zahnerosionen ist chronisches Erbrechen. 

Mögliche Ursachen sind Essstörungen in Form von Anorexia nervosa (Magersucht) 

und Bulimia nervosa (Ess-Brech-Sucht), aber auch stressbedingtes 

psychosomatisches Erbrechen. Die Prävalenz von Bulimia nervosa bei 18- bis 35-

jährigen Frauen in den westlichen Industriestaaten ist relativ hoch (5%) und immer 

noch ansteigend. Die meisten Patienten, welche unter Anorexia nervosa leiden, sind 
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12-bis 20-jährig. Die Prävalenz der Anorexia beträgt in dieser Altersgruppe 2% 

(COOPER et al. 1987). 

 

Typisches Kennzeichen für Erosionen, die durch chronisches Erbrechen, 

Regurgitation oder Reflux von Magensäure entstanden sind, ist die Lokalisation an 

den Palatinalflächen der Oberkieferzähne, da es dort zu bevorzugter Einwirkung der 

Magensäure kommt. Oft kommt zu den intrinsischen Faktoren eine extrinsische 

Säurebelastung durch die Ernährungsweise hinzu, so dass dann auch die 

Vestibulärflächen ihrer Zähne betroffen sind (SCHEUTZEL und MEERMANN 1994). 

 

Die Entstehung der Zahnerosionen setzt eine ausreichend lange, chronische 

Säureeinwirkung voraus. Klinische Manifestationen werden erst offensichtlich, wenn 

die Magensäure in regelmäßigen Abständen einige Male in der Woche über einen 

Zeitraum von ein bis zwei Jahren auf die Zahnhartsubstanz einwirkt (SCHEUTZEL 

und MEERMANN 1994).  

 

Gastroösophageale Dysfunktionen 

Zu den gastroösophagealen Dysfunktionen zählen der gastroösophageale Reflux 

sowie die habituelle Regurgitation. Beide Symptome bewirken eine Exposition der 

Zähne mit Magensäure und können Zahnerosionen verursachen. Die Menge der 

Magensäure, die dabei in die Mundhöhle gelangt, ist geringer als beim chronischen 

Erbrechen. 

 

Unter Rumination wird das gewohnheitsmäßige Regurgieren von Mageninhalt 

verstanden, der daraufhin wieder verschluckt wird. Dieses Phänomen wird bei 

Säuglingen und Kleinkindern beobachtet (häufiger bei Jungen) und als mögliche 

Ursache für Erosionen im Kleinkindesalter genannt (STAEHLE und KOCH 1996).  

 

2.3.4.2 Klassifikation der Erosionen 

ECCLES (1979) nahm eine Untergliederung der Zahnhartsubstanzerosionen nach 

ätiologischen Faktoren vor (Tabelle 7) und differenzierte zwischen intrinsischen und 

extrinsischen Erosionen, außerdem unterteilte er sie bezüglich der Schwere der 

Veränderung.  
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Klasse Veränderung 

I Oberflächliche Läsionen, ausschließlich im Schmelz 

II Lokalisierte Läsionen mit Dentinbeteiligung. Das Dentin liegt zu 
weniger als einem Drittel der Zahnfläche frei. 

III Generalisierte Läsionen. Das Dentin liegt zu mehr als einem Drittel 
der Zahnfläche frei 

a- auf vestibulären, 

b- auf lingualen und palatinalen, 

c- inzisalen und okklusalen, 

d- mehreren Oberflächen zugleich (SCHRÖDER 1997). 

 

Tabelle 7: Klassifikation von Erosionen nach ECCLES  1979 

 

Weiterhin kann zwischen so genannten Frühläsionen und Spätläsionen 

unterschieden werden. Frühläsionen sind klinisch schwer zu diagnostizieren und 

betreffen nur den Schmelz (Eccles Klasse I), der glatt und matt glänzend aussieht. Er 

ist teilweise aufgelöst und in seiner Dicke reduziert. Spätläsionen entsprechen den 

Eccles Klassen II und III. In diesen Stadien liegt das Dentin bereits frei. 

 

In verschiedenen Prävalenzstudien wurde der Index nach LUSSI et al. (1991) 

verwendet (VAN RIJKOM et al. 2002, ARNADOTTIR et al. 2003, LARSEN et al. 

2005, TRUIN et al. 2005). Dieser Index ist speziell für erosive Defekte entwickelt 

worden. Er differenziert Schweregrad und Lokalisation der erosiven 

Zahnhartsubstanzdefekte (Tabelle 8). 

 

Klassifizierung fazialer Oberflächen  
Grad  Kriterium  
0  keine Erosion; glatte, seidenglänzende Zahnoberfläche, Verlust 

der Oberflächenstruktur (Perikymatien) möglich  
1  oberflächlicher Schmelzverlust; intakte Schmelzleiste zervikal der 

Läsion; die Breite der Konkavität überschreitet deutlich deren 
Tiefe; wellenförmige Begrenzung der Läsion möglich; kein 
freiliegendes Dentin  

2  freiliegendes Dentin auf <½ der Oberfläche  
3  freiliegendes Dentin auf >½ der Oberfläche  
Klass ifizierung oraler und okklusaler Oberflächen  
Grad  Kriterium  
0  keine Erosion; glatte, seidenglänzende Zahnoberfläche, Verlust 

der Oberflächenstruktur (Perikymatien) möglich  
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1  leichte Erosion, abgerundete Höckerspitzen, die Ränder von 
zahnärztlichen Restaurationen sind über das Zahnniveau 
erhaben; Verlust von oberflächlichem Schmelz; kein freiliegendes 
Dentin  

2  schwere Erosion, weiter fortgeschrittene Merkmale als in Grad 1; 
freiliegendes Dentin  

 

Tabelle 8:  Erosionsindex nach LUSSI et al. (1991) 

 

BARTLETT et al. (2008) stellten als ein neues Erhebungsinstrument für Erosionen, 

die Basic Erosive Wear Examination (BEWE), vor. Der Index dient einem 

Erosionsscreening. Er wird sextantenweise durchgeführt, wobei pro Sextant der 

größte Säureschaden erfasst wird. Die Graduierung erfolgt von 0-3, über die Summe 

der einzelnen Scores (max. 18 Punkte) kann eine Behandlungsempfehlung 

abgeleiten werden (Tabelle 9). 

 
Grad Definition  
0 kein Zahnhartsubstanzverlust 
1 beginnender Verlust der Oberflächenstruktur 
2 Deutlich erkennbarer erosiver Verlust, Ausdehnung weniger als 

50% der Zahnoberfläche 
3 Ausgeprägter erosiver Verlust auf mehr als 50% der 

Zahnoberfläche. 
Bei Grad 2 und 3 ist oft das Dentin betroffen. 

 
Tabelle 9:  BEWE (Basic Erosive Wear Examination (BARTLETT et a l. 2008) 
 
 

2.3.4.3 Prävalenz von Erosionen 

Zahlreiche Studien haben das Vorkommen von Erosionen in Risikogruppen wie 

Personen mit Essstörungen, gastroösophagealen Erkrankungen oder auch mit 

speziellen Ernährungsformen wie Laktovegetarier oder Rohköstlern zum Gegenstand 

(LINKOSALO und MARKKANEN 1985, JÄRVINEN et al. 1988, JÄRVINEN et al. 

1991; MEURMAN et al. 1994, RYTÖMAA et al. 1998, SHAW et al.1998, GANSS et 

al.1999). Regelmäßig wurden dabei hohe Prävalenzraten gefunden.  

 

Querschnittsstudien mit Kindern und Jugendlichen wurden beinahe ausschließlich in 

Großbritannien durchgeführt. Untersuchungen im Milchgebiss von Kindern im Alter 

zwischen 1,5 und 6 Jahren ergaben relativ hohe Erosions-Prävalenzzahlen. So 

fanden sich in der Altergruppe der 1,5 bis 4,5-Jährigen bereits bei 10% der Kinder 
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mindestens eine bukkale Erosion und bei 19% eine palatinale Erosion. Die 

Dentinbeteiligung lag bei 8% (HINDS und GREGORY 1995). Bei den 5 bis 6-jährigen 

wiesen 52% der Kinder Erosionen an den Palatinalflächen der Zähne auf, und in 

beinahe einem Viertel aller Fälle lag eine Dentinbeteiligung vor (O´BRIEN 1994). 

 

Kindergartenkinder im Alter zwischen 2 und 7 Jahren in Göttingen wiesen an ihren 

Milchgebissen eine Prävalenz von Erosionen von 32,0% auf (MÜLLER 2006, 

WIEGAND et al. 2006). In einer Prävalenzstudie von GANSS et al. (2001) wurden 

1000 kieferorthopädische Situationsmodelle durchschnittlich 11-jähriger Kinder im 

Hinblick auf Erosionen der Milchzähne und bleibenden Zähne untersucht. 70,6% der 

untersuchten Modelle zeigten mindestens eine frühe Läsion an Milchzähnen, 26,4% 

dagegen eine schwere Läsion. Außerdem konnten 265 Modelle einer longitudinalen 

Bewertung unterzogen werden. Die Prävalenz der Erosionen betrug hier 73,6% der 

Milchgebisse, wobei sich die Prävalenz im Vergleich der Zeiträume von 1977 bis 

1988 und 1990 bis 1999 verdoppelte. Die longitudinale Studie zeigte ein stark 

erhöhtes Erosionsrisiko im bleibenden Gebiss, wenn bereits die Milchzähne betroffen 

waren. So hatten 34% der Personen, die auch schon im Milchgebiss Erosionen 

vorwiesen, ebenfalls Erosionen an den bleibenden Zähnen. Blieben die Milchzähne 

aber ohne Erosionen, hatten nur 8,8% der Personen Erosionen an den bleibenden 

Zähnen.  

 

Einige Prävalenzstudien berücksichtigten auch die soziale Herkunft der untersuchten 

Personen. Dabei wird diskutiert, dass Personen aus sozial niedrigen Schichten 

möglicherweise mehr Erfrischungsgetränke konsumieren und Personen aus sozial 

besseren Schichten sich aufgrund eines gesteigerten Gesundheitsbewusstseins 

gesünder ernähren. Bei einer Untersuchung von Kindern im Alter von 4 Jahren zeigte 

sich jedoch, dass die Kinder aus niedrigen sozialen Verhältnissen weniger Erosionen 

aufwiesen als die Kinder aus besseren sozialen Verhältnissen: 19% der Kinder aus 

besseren sozialen Verhältnissen wiesen schwere Erosionen auf, aber nur 4% aus 

der Gruppe der sozial schwachen Kinder. Insgesamt zeigten beinahe die Hälfte aller 

Kinder typische Erosionen an den palatinalen Flächen der Oberkiefer-Frontzähne 

(MILLWARD et al. 1994, JUNG 2004).  
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2.3.5 Zahnfrakturen  

Zahnfrakturen können durch ein direkt auf die Zahnhartsubstanz einwirkendes 

Trauma oder als indirekte Schädigung, z.B. durch einen Schlag auf das Kinn, 

auftreten. Am häufigsten betroffen sind die oberen und unteren Schneidezähne, 

selten die Molaren. Im Molaren- und Prämolarenbereich sind Kronen-Wurzel-

Frakturen meistens Folge eines indirekten Traumas. 

 

Grundsätzlich finden sich im Milchgebiss die gleichen Verletzungsarten wie im 

bleibenden Gebiss. Aufgrund der hohen Elastizität des Alveolarknochens überwiegen 

jedoch Verletzungen am Zahnhalteapparat. Der betroffene Milchzahn ist gelockert 

und in Abhängigkeit von der Krafteinwirkung disloziert. Daher werden bei kleinen 

Kindern häufiger Avulsionsverletzungen als Zahnfrakturen beobachtet 

(RATEITSCHAK und WOLF 2001, PERSIJN ZÜLLIG 1996). Im Hinblick auf eine 

Keimschädigung sind Intrusionen und Avulsionen die schwersten Verletzungsarten 

der über Zweijährigen. Am häufigsten werden Keimschäden nach einer intrusiven 

Milchzahndislokation beobachtet (SLEITER und VON ARX 2002). 

 

Kronenfrakturen können den Schmelz, das Dentin und die Pulpa betreffen. Bei 

Kronenwurzelfrakturen ist jeweils noch Wurzelzement mit betroffen. Je nach 

involvierten Geweben werden die Traumata in 4 Klassen eingeteilt (WHO 1995). 

Über Schmelzinfraktionen (Schmelzsprünge), Schmelzfrakturen, einfache 

Kronenfrakturen (Kronenfraktur ohne Pulpabeteiligung), komplizierte Kronenfrakturen 

(Kronenfraktur mit Pulpaeröffnung) erstreckt sich das Verletzungsspektrum bis hin zu 

Kronenwurzelfrakturen. Diese betreffen sowohl Schmelz und Dentin als auch 

Zement. Bei Milchzähnen weisen 2% aller Frakturen diese Ausdehnung auf, bei 

bleibenden Zähnen sind es 5% (ANDREASEN und RAVN 1972, PERSIJN ZÜLLIG 

1996). Kronen-Wurzel-Frakturen gehen in der Regel mit einer Pulpaeröffnung einher 

obgleich hier ebenfalls je nach Involvierung der Pulpa einfache oder komplizierte 

Kronenwurzelfrakturen unterschieden werden (HÄNNI und VON ARX 2008). 

 

Abhängig von Art und Heftigkeit des Traumas können Kronenfrakturen in Verbindung 

mit Zahn-Dislokationsverletzungen auftreten. Bei kombinierten Verletzungen ist die 

Reaktionsfähigkeit der Pulpa vermindert und ihre Überlebenschance entsprechend 

herabgesetzt (ROBERTSON et al. 1998; VON ARX et al. 2005). 
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2.3.5.1 Ätiologie und Folgen von Zahnfrakturen 

Bei Kindern und Jugendlichen sind Unfälle die Hauptursache für Zahnfrakturen. Im 

bleibenden Gebiss passieren die Unfälle hauptsächlich im Verkehr, beim Spielen und 

beim Sport (VIERGUTZ 2007). Fahrradunfälle sind die Hauptursache für 

Zahnverletzungen. Bei sportlichen Aktivitäten sind Unfälle im Schwimmbad am 

häufigsten, gefolgt von jenen beim Schlittschuhlaufen, bei Kontaktsport und 

neuerdings auch beim Skateboard und Inline fahren. Unfälle im organisierten, 

beaufsichtigten Sportbetrieb sind seltener als beim sonstigen Freizeitsport 

(RATEITSCHAK und WOLF 2001). 

 

Milchzahnverletzungen treten in der Altersgruppe der bis zu Sechsjährigen häufig 

auf. Besonders hoch ist die Verletzungsgefahr im Alter von zwölf bis 24 Monaten, 

wenn die ersten Steh- und Gehversuche unternommen werden (FLORES 2002). 

Häufig kann es nach Traumen zur Entwicklung einer Pulpanekrose kommen. 

Verschiedene Faktoren spielen allerdings dabei eine Rolle, wie z.B. das Alter des 

Patienten zum Zeitpunkt des Traumas, der Grad einer Zahnverlagerung, der 

Lockerungsgrad und das Vorhandensein einer Kronenfraktur.  

 

Das dominierende Symptom an Milchzahnkronen nach einem Trauma sind 

Verfärbungen. Die Zahnverfärbung als allgemeine posttraumatische Komplikation ist 

in vielen Fällen der einzige klinische Hinweis auf ein Trauma des Zahnes 

(SCHRÖDER et al. 1977, SONIS 1987, KENWOOD und KIM SEOW 1989, 

ANDREASEN und ANDREASEN 1994). Dabei sind die drei Hauptfarbtöne Rot, Gelb 

und Grau der externe Ausdruck der Veränderungen in der Pulpa von traumatisierten 

Zähnen. Während rote und gelbe Verfärbung klare klinische und radiologische 

Zustände (intrapulpäre Blutung oder interne Resorptionen- und 

Pulpakanalobliterationen) reflektieren, ist der Diagnosewert der dunkelgrauen 

Verfärbung der Krone von Milchschneidezähnen, die nach traumatischer Verletzung 

als Indikator der fehlenden Pulpavitalität gilt, umstritten (DIAB und ELBADRAWY 

2000).  

 

Im Laufe der Zeit kann die dunkle Graufärbung verblassen, bis der Zahn seinen 

ursprünglichen Farbton wieder erreicht (SCHRÖDER et al. 1977, BORUM und 

ANDREASEN 1998). Die Farbe kann sich auch zu einem Gelbton verändern, was 
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auf eine Pulpenobliteration hinweist (SONIS 1987, HOLAN und FUKS 1996, BORUM 

und ANDREASEN 1998). Zähne mit fortdauernder dunkler Verfärbung können 

klinisch und radiographisch asymptomatisch bleiben, es kann sich aber auch eine 

periapikale Ostitis entwickeln (SONIS 1987). 

 

Milchzahnverletzungen sind aber nicht nur für die betroffenen Zähne von Bedeutung, 

sondern können darüber hinaus auch Konsequenzen für die nachfolgenden 

bleibenden Zähne haben. Die Möglichkeit der Schädigung der bleibenden Zähne 

durch ein Milchzahntrauma ergibt sich durch die enge topographische Beziehung 

zwischen den Zahnanlagen der bleibenden Dentition und den Milchzähnen. Sowohl 

im Ober- als auch im Unterkiefer liegen die Anlagen der bleibenden Inzisiven in 

ausgeprägtem Engstand palatinal bzw. lingual der Milchzahnwurzeln.  

 

Bezogen auf die Schneidezähne können zwischen dem 1. und 5. Lebensjahr 

auftretende Milchzahnverletzungen Folgen an den bleibenden Nachfolgern 

verursachen (BRIN et al. 1984). Findet dabei das Milchzahntrauma im frühen 

Kleinkindalter, also im 1. und 2. Lebensjahr statt, muss mit einer höheren 

Wahrscheinlichkeit und einer höheren Schwere von Entwicklungsstörungen selbst 

bei geringeren Krafteinwirkungen gerechnet werden. In dieser Altersphase beginnt 

die Mineralisation der Zahnkronen, wodurch die Krafteinwirkung hier unabhängig von 

der Schwere des Traumas schnell zu Eindellungen, Verformungen der Zahnkrone bis 

hin zu völligen Verklumpen der Zahnkrone führen können. Zwischen dem 3. und 5. 

Lebensjahr treten die Schädigungen eher proportional zur Schwere des Traumas auf 

(SELLISETH 1970). 

 

Die häufigsten Folgen eines Milchzahntraumas können Schmelzopazitäten und -

hypoplasien an den Labialflächen der nachfolgenden bleibenden Zähne sein, 

seltener sind Schmelzaplasien als Folge eines Traumas zu einem sehr frühen 

Unfallzeitpunkt, etwa im ersten Lebensjahr des Kindes. Verletzungen der 

Hertwig'schen Epithelscheide können zu Wurzelduplikationen oder zum partiellen 

beziehungsweise totalen Stillstand des Wurzelwachstums führen.  

 

Bei vorzeitigem Verlust des verletzten Milchzahnes kann der Durchbruch des 

Nachfolgers verzögert sein. Alle schweren traumabedingten Entwicklungsstörungen, 
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insbesondere Wurzelanomalien, können die Retention des bleibenden Zahnes im 

Alveolarknochen verursachen (VIERGUTZ 2007). Bei einem heftigen Trauma ist 

sogar eine Keimdislokation möglich (VON ARX 1991). Auch wurden Odontom-

ähnliche Gebilde nach einer schweren Schädigung des Zahnkeimes beobachtet. 

 

2.3.5.2 Klassifikation von Zahnfrakturen 

Je nach involvierten Geweben werden die Traumata in 4 Klassen eingeteilt (WHO 

1995, Tabelle 10). 

 
Bezeichnung  Involvierte Gewebe  
1 Schmelzinfraktion / Schmelzfraktur Schmelz 
2 Einfache Kronenfraktur Schmelz, Dentin 
3 Komplizierte Kronenfraktur Schmelz, Dentin, Pulpa 
4 Kronenwurzelfraktur Schmelz, Dentin, Wurzelzement, 

± Pulpa 
 
Tabelle 10:  Klassifikation der Kronenfrakturen nac h WHO (1995) 
 

Die klinisch bedeutendste Einteilung der traumatischen Verletzungen der Zähne 

wurde durch ANDREASEN und ANDREASEN (1994) vorgeschlagen.  Grundsätzlich 

findet man im Milchgebiss die gleichen Verletzungsarten wie im bleibenden Gebiss 

(FLORES et al. 2001). 

 

Verletzungen der Zahnhartgewebe und der Pulpa  

− Schmelzfraktur  
− Schmelz-Dentin-Fraktur  
− Komplizierte Kronenfraktur  

 

Verletzungen der Zahnhartgewebe, der Pulpa und des Alveolarfortsatzes  

− Kronen-Wurzel-Fraktur  
− Wurzelfraktur  
− Alveolarfortsatz-Fraktur  

  

Verletzungen der parodontalen Gewebe/Luxationsverletzungen  

− Kontusion  
− Subluxation  
− Laterale Luxation,  
− Intrusion  
− Extrusion  
− Totalluxation bzw. Avulsion  
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Die Zahnavulsion (früher auch als Exartikulation oder Totalluxation bezeichnet) 

gehört zu den Luxations-Verletzungen (Dislokations-Verletzungen), welche von 

Fraktur-Verletzungen bzw. kombinierten Fraktur-Dislokations-Verletzungen 

unterschieden werden.  

 

Im Hinblick auf therapeutische und prognostische Aspekte wird heute empfohlen, 

diese vereinfachte Klassifikation durch eine ausführliche Diagnostik der einzelnen 

verletzten Gewebe der dento-alveolären Einheit zu ergänzen (EBELESEDER und 

GLOCKNER 1999), um häufig vorhandene Begleitverletzungen nicht zu übersehen. 

Es resultiert die nach den Anfangsbuchstaben der Begriffe Zahnhartsubstanz, 

Endodont, Parodont, Alveolarknochen und Gingiva benannte ZEPAG-Klassifikation 

(FILIPPI et. al 2000, Tabelle 11). 

 

Gewebeeinheit Verletzungen 

Z      Zahnhartsubstanz Substanzdefekte (Infraktur, Fraktur) 
von Schmelz und Dentin 
 

E      Endodont Erschütterung/Quetschung/Ruptur der 
Pulpa; Eröffnung von Pulpa/Dentintubuli 

P      Parodont Erschütterung/Quetschung/Ruptur 
der Parodontalfasern 

A      Alveolarknochen Quetschung, Aussprengung, Fraktur der 
Alveolarwand; Blutung; Fremdkörper 

G      Gingiva Abriss, Ablederung, Rissquetschwunde; 
Blutung; Fremdkörper 

 

Tabelle 11: ZEPAG-Klassifikation der Verletzungen d er dento-alveolären Einheit 

 

Weitere Modifikationen der Klassifikation von Zahnverletzungen wurden unter dem 

Gesichtspunkt therapeutischer Konsequenzen von FILIPPI (2009) vorgeschlagen, 

und KRASTL et al. (2008) unterteilen Zahnunfälle in Frakturen und 

Dislokationsverletzungen und klassifizieren diese weiter. 

 

2.3.5.3 Prävalenz von Zahnfrakturen 

Milchzahnverletzungen treten in der Altersgruppe der bis zu Sechsjährigen häufig 

auf. Die Prävalenz von Zahntraumen schwankt im Altersbereich der 0- bis 6-Jährigen 

von 11 bis 30% (ANDREASEN 1988, DIRKMANN 2006). In einer Population von 

256000 Einwohnern in einem schwedischen Verwaltungsbezirk war der Anteil der 
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Kinder im Alter von 0 bis 6 Jahren, die im Zeitraum 1989-90 Zahnverletzungen 

erlitten, 14,9 pro 1000 Kinder (GLENDOR et al. 1996).   

 

Zu den Langzeitfolgen von Milchzahnverletzungen für die nachfolgenden bleibenden 

Zähne sind mehrere Studien publiziert worden. SLEITER und VON ARX (2002) 

untersuchten posttraumatische Entwicklungsstörungen von 74 bleibenden Zähnen 

bei 30 Kindern, die in den Jahren 1992-1996 ein Milchzahntrauma erlitten hatten. Die 

Nachuntersuchung, die im Frühjahr 2001 durchgeführt wurde, umfasste eine 

klinische und radiologische Befunderhebung. Insgesamt fanden sich bei 24 der 74 

untersuchten bleibenden Zähne Veränderungen, die auf das Milchzahntrauma 

zurückzuführen waren. Die am häufigsten anzutreffenden Entwicklungsstörungen 

waren Schmelzopazitäten oder Schmelzdefekte. Die Milchzahnverletzungen, die am 

häufigsten zu Entwicklungsstörungen führten, waren Intrusions- sowie laterale 

Dislokationsverletzungen. Die Untersuchungsergebnisse zeigen, dass 

Milchzahnverletzungen die Odontogenese der bleibenden Zähne wesentlich 

beeinflussen können.  

 

Auch eine Studie von HERGENRÖTHER (2002) bestätigte, dass durch ein 

Milchzahntrauma schwere Zahnhartsubstanzdefekte entstehen können. Dabei 

wurden bei 34 Kindern und Jugendlichen mit vorangegangenem Milchzahntrauma 

die Spätfolgen im bleibenden Gebiss differenziert dargestellt. Die Patienten wiesen 

insgesamt 80 geschädigte permanente Zähne auf, davon waren die mittleren 

Schneidezähne des Oberkiefers am häufigsten betroffen. Am zahlreichsten wurden 

Hypomineralisationen beobachtet.  

 

Aus verschiedenen epidemiologischen Studien geht hervor, dass die Prävalenz für 

Verletzungen der bleibenden Zähne bei Kindern und Jugendlichen 20 – 35% beträgt 

(Tabelle 12). Nach GLENDOR et al. (1996) betreffen 83% der Zahnverletzungen 

Kinder und Heranwachsende bis 19 Jahren. Nach WILSON et al. (1997) waren 59% 

der Patienten mit Zahnverletzungen jünger als 7 Jahre und GASSNER et al. (1999) 

berichten, dass sich mehr als 81% aller Zahntraumen vor dem 30. Lebensjahr 

ereignen (SCHNELL 2001). 
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Hingegen gibt es kaum Daten über die Prävalenz von Zahnverletzungen bei 

Erwachsenen. Eine 1996 publizierte Studie des «National Institute of Dental 

Research» (NIDR) aus den USA berichtet über eine retrospektive Untersuchung von 

7500 Personen im Alter von 6 bis 50 Jahren (KASTE et al. 1996). Dabei wurden die 

bleibenden Inzisiven auf Unfallfolgen untersucht. Insgesamt betrug die Prävalenz für 

die untersuchte Bevölkerungsgruppe 25%; in der Altersgruppe 6 – 20 Jahre 18% und 

in der Altersgruppe 21 – 50 Jahre 28%. Diese Zahlen zeigen, dass in etwa 10% der 

amerikanischen Bevölkerung das Zahntrauma erst im Erwachsenenalter auftritt (VON 

ARX et al. 2000). 

 

Autoren   
 

Studienart  Anzahl 
Untersuchter  

Altersgruppe  Prävalenz  
 

KASTE et al. 
1996 

Retrospektive Studie, 
klinisch- 
Anamnestisch, nur 
Inzisiven 

7569 6–50 Jahre 
(6–20 Jahre) 

(21–50 Jahre) 

24,9% 
(18,4%) 
(28,1%) 

 
PETTI & 
TARSITANI 
1996 

Retrospektive Studie; 
klinische und 
radiologische  
Untersuchung 

824 6–11 Jahre 20,3% 

BORSSEN & 
HOLM 1997 

Retrospektive Studie; 
Krankengeschichten- 
Analyse 
 

3007 16 Jahre 35% 

HAMILTON et 
al. 1997 

Retrospektive Studie; 
klinische 
Untersuchung ohne 
Röntgenbilder  

2022 11–14 Jahre 34,4% 

 

Tabelle 12:  Übersicht über epidemiologische Studie n bezüglich der Prävalenz von 
Zahntraumata (VON ARX et al. 2000)  

 

Unter den verschiedenen Arten an Zahnverletzungen machen Kronenfrakturen mit 

ca. 26–76% den größten Teil aller traumatisch bedingten Zahnschäden in der 

permanenten Dentition aus. Dabei sind die zentralen oberen Inzisiven die am 

meisten gefährdeten Zähne. Kronenwurzelfrakturen sind mit 5% sehr viel seltener 

(ANDREASEN et al. 1994, HÄNNI und VON ARX 2008). 
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2.4  Synopse der Literaturübersicht 

Es existiert eine Vielzahl unterschiedlicher entwicklungsbedingter und erworbener 

Zahnhartsubstanzdefekte. Die überwiegende Anzahl dieser Defekte manifestiert sich 

im Kindes- und Jugendalter. Die Literatur zur Ätiologie, zu Entstehungsmechanismen 

wie auch zur Prävention und Therapie der nicht-kariösen Zahnhartsubstanzdefekte 

ist umfangreich, und auch über ihre Prävalenz sind im internationalen Schrifttum 

vielfache Angaben vorhanden. Für die Bevölkerung in Deutschland ist dieser 

Kenntnisstand hingegen niedrig. Das Ziel der Studie ist daher die Erhebung von 

Daten über die Prävalenz von entwicklungsbedingten und erworbenen nicht-kariösen 

Zahnhartsubstanzdefekten bei Kindern. Die Erhebung hat die Prävalenzbestimmung 

an Milchzähnen bei Hamburger Kindern im Alter zwischen 3 und 6 Jahren zum 

Inhalt. 
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3  Material und Methoden 

 

3.1  Probanden und Stichprobenziehung 

 

Die vorliegende Untersuchung wurde im Sommer 2006 begonnen und im Frühjahr 

2007 abgeschlossen. Hierzu wurde eine Zufallsstichprobe der 3–6-jährigen 

Hamburger Vorschulkinder gezogen. Die Stichprobenziehung berücksichtigte eine in 

etwa gleichmäßige Verteilung über das Hamburger Stadtgebiet und erfolgte in 

Anlehnung an Erhebungen der vorangegangenen Jahre 1977/78 (GÜLZOW et al. 

1980), 1987 (SCHIFFNER und GÜLZOW 1988), 1993 (BURGHARDT 1995) sowie 

1998 (FARSHI 2001). 73 Kindergärten bzw. Kindertagesstätten waren in die 

Stichprobe eingeschlossen.  

 

Ein Anliegen der Untersuchung war die Feststellung der Kariesprävalenz bei den 

Vorschulkindern, um Vergleiche zu den älteren Untersuchungen zu ermöglichen. Die 

Registrierung weiterer, nicht-kariöser Defekte an den Zahnhartsubstanzen, welche in 

den Vorgängeruntersuchungen nicht erhoben worden waren, war ein ebenso 

wichtiges Anliegen der Untersuchung und ist Inhalt der hier vorgelegten 

Dissertationsschrift.  

 

Die Organisation der Untersuchung erfolgte mit Unterstützung durch die 

Landesarbeitsgemeinschaft zur Förderung der Jugendzahnpflege in Hamburg e.V. 

(LAJH). Vor Beginn der Untersuchung wurden alle Einrichtungen durch die LAJH 

angeschrieben, ob Interesse besteht, an dieser Studie teilzunehmen. Bei positiver 

Resonanz wurden innerhalb der einzelnen Institutionen alle Kindergruppen in die 

Studie einbezogen. Es wurden Elternbriefe sowie Aushänge für die Einrichtung 

verschickt (Anhang Tab. 4). Die Eltern der Kinder wurden mit den Elternbriefen über 

Ziel und Inhalt der Untersuchung informiert, zudem wurden sie um die Beantwortung 

weniger Fragen gebeten (s.u.). Vor der Untersuchung war eine schriftliche 

Einverständniserklärung der Eltern zur Teilnahme ihrer Kinder erforderlich. 

 

 



Material und Methode 
 
                                                                                                                                         
 

 

50

3.2  Fragebögen 

 

Die Studie verlief anonymisiert, allerdings wurden im Fragebogen das Alter des 

Kindes, Geschlecht, Nationalität, Gewicht und Größe des Kindes ermittelt 

(Fragebogen siehe Anhang Tab. A1). Informationen zur Institution wurden ebenfalls 

erhoben. Es wurde differenziert zwischen Kindergarten und Kindertagesstätte, ob die 

Einrichtung zahnärztlich betreut wurde, ob regelmäßig die Zähne geputzt wurden, ob 

es Regelungen bezüglich des Süßigkeitenkonsums gab oder ob besondere 

kariespräventive Aktivitäten vorlagen (Anhang Tab. A1).  

 

Da Zusammenhänge der Befunde zur sozialen Schichtzugehörigkeit untersucht 

werden sollten, wurde nach den Berufen der Eltern gefragt. Zudem sollte als 

Sozialindikator die Anzahl der Geschwister angegeben werden. Ebenso wurde 

erfragt, ob ein Elternteil allein erziehend war. Die Zuordnung zu einer sozialen 

Schichtzugehörigkeit erfolgte gemäß des Modells der sozialen Fremdeinschätzung 

nach KLEINING und MOORE (1968) anhand des Berufes des Vaters. Es wurde eine 

Einteilung in fünf Schichten von der sozialen Unterschicht bis zur Oberschicht 

vorgenommen (Anhang Tab A6).  

 

Weitere Fragen zielten auf die Kariespräventionsmaßnahmen bei den Kindern ab. So 

war anzugeben, wie oft die Zähne geputzt wurden, ob Fluoridtabletten gegeben 

wurden oder andere Zahnpflegemaßnahmen durchgeführt wurden (Anhang Tab. A1). 

 

3.3  Die zahnmedizinische Untersuchung 

 

Die Befunderhebung wurde durch zwei trainierte und kalibrierte Untersucherinnen 

durchgeführt. Für die Kalibrierung stand ein schriftliches bebildertes Manual zur 

Verfügung. Die Befunderhebung erfolgte auf einem mobilen Untersuchungsstuhl mit 

Halogenleuchte. Die Zähne wurden mit Hilfe nicht-vergrößernder Spiegel ohne 

Zuhilfenahme zahnärztlicher Sonden befundet. Dabei wurde jede Zahnfläche 

beurteilt. Die Untersuchung bezog sich ausschließlich auf Milchzähne. Röntgenbilder 

wurden nicht angefertigt. Die Trockenlegung erfolgte gegebenenfalls mittels 

Watterollen. 
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Die Untersuchungstermine wurden mit der Leitung der Einrichtungen abgestimmt. 

Die Untersuchungen wurden in der Institution vorgenommen, damit sich die Kinder in 

einer gewohnten Umgebung befanden, um so ein möglichst stressfreies Umfeld zu 

schaffen. Dabei wurde versucht, die alltäglichen Abläufe so wenig wie möglich zu 

stören und den Kindern den Zahnarztbesuch spielerisch näher zu bringen. 

 

Die Datenerhebung war in zwei Teile gegliedert, eine Befragung (s. o.) und die 

Untersuchung. Zunächst wurden Angaben zur Institution, zum Kind, zur Familie und 

dessen Zahnpflegeverhalten vermerkt (Anhang Tab. A1). Alsdann erfolgte die 

Untersuchung. Es wurde ausschließlich eine Untersuchung vorgenommen und keine 

Behandlung. Die Zähne wurden neben einer Karies-Registrierung auf 

entwicklungsbedingte und erworbene Strukturanomalien untersucht, diese wurden 

codiert auf einem Untersuchungsbogen dokumentiert (Anhang 2). Zum Abschluss 

erhielten alle Kinder einen Zettel für Ihre Eltern mit dem Vermerk, ob 

Behandlungsbedarf bestand oder nicht (Anhang Tab. A3). 

 

3.4  Die Befunderhebung  

 

Die Befunderhebung gliederte sich in einen zahnbezogenen Befund sowie in einen 

Zahnflächenbefund. Der Befundbogen ist im Anhang dargestellt (Anhang Tab. A2). 

Er wurde in ähnlicher Form bereits in vorangegangen Studien verwendet (GÜLZOW 

et. al. 1980, SCHIFFNER und GÜLZOW 1988, GÜLZOW et. al. 1996, SCHIFFNER 

2001), war allerdings insbesondere mit Hinblick auf die nicht-kariösen Defekte 

erweitert worden.  

 

Der zahnbezogene Befund erfasste Befunde des ganzen Milchzahnes und hatte zum 

einen mit der Karies assoziierte Feststellungen wie kariesbedingt extrahierte Zähne, 

überkronte oder ersetzte Zähne und Lückenhalter zum Inhalt. Eine detailliertere 

flächenbezogene Registrierung umfasste neben den kariösen Befunden vor allem die 

entwicklungsbedingten bzw. erworbenen nicht-kariösen Defekte. Die Dokumentation 

differenzierte gemäß folgender Unterteilung: 

- Hypoplasie, intern (Opazität) 

- Hypoplasie, extern (Oberflächendefekte) 
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- Erosionen 

- Keilförmige Defekte 

- Mischform von Erosion und keilförmigen Defekten 

- Avital verfärbte Milchzähne 

- Frakturen (Schmelz) 

- Frakturen mit Dentinbeteiligung  

- Attritionen, okklusale Abrasionen 

 

War ein Zahn nicht zu beurteilen, wurde dieser mit „X“ codiert. Dies konnte auch nur 

einzelne Zahnflächen betreffen, dann wurden diese dementsprechend notiert. Die 

Befundung von Attritionen oder avital verfärbten Zähnen erfolgte zahnbezogen,  

Frakturen, Erosionen und keilförmige Defekte wurden flächenbezogen dokumentiert. 

 

Unter den Hypoplasien wurde zwischen internen Hypoplasien (Opazitäten) und 

externen Hypoplasien differenziert. Zu letzteren zählten durch andere Ursachen nicht 

erklärbare Formdefekte, Rillen oder Grübchen des Zahnschmelzes. Lagen beide 

Formen (interne und externe Hypoplasien) vor, so wurde nur die schwerere Form 

(externe Hypoplasie) registriert. Den Erosionen wurden schüsselförmige, unterhalb 

der Ebene möglicher Attritionen liegende Zahndefekte mit weichen Übergängen zur 

gesunden Zahnsubstanz zugeordnet, während keilförmige Defekte an ihren Rändern 

oder ihrer Basis scharfkantige Winkel aufwiesen. War eine diesbezügliche 

Zuordnung nicht zweifelsfrei möglich, so wurde eine Mischform zwischen Erosion 

und keilförmigem Defekt notiert. Attritionen waren durch plane Schlifffacetten 

definiert. 

 

3.5  Datenvalidität, Datenverarbeitung und Statisti k 

 

Zur Abschätzung der Datenvalidität wurde eine ca. 5%ige Teilmenge der 

untersuchten Kinder vom kalibrierenden Studienleiter erneut untersucht. Mit einem 

Korrelationswert von tau (Kendalls tau) = 0,87 wurde für die nicht-kariösen 

Zahnhartsubstanzbefunde ein hoher Grad an Übereinstimmung gefunden.  
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Alle Daten wurden auf den Fragebögen als Zahlen codiert und anschließend 

zunächst in eine Excel-Tabelle (Microsoft Office2003) übertragen. Hieraus erfolgte 

der Export in das Statistikprogramm SPSS, mit dem sämtliche mathematischen und 

statistischen Prozeduren durchgeführt wurden. 

 

Die statistische Auswertung beinhaltete Häufigkeitszählungen und Mittelwert-

Berechnungen. Ferner werden Zusammenhänge zum Alter, Geschlecht und der 

Sozialschicht überprüft. Hierfür wurde der Chi²-Test herangezogen. Für 

Mittelwertvergleiche wurden die nicht-parametrischen Tests nach Kruskal-Wallis und 

Mann-Whitney verwendet. 

 

Der Kruskal-Wallis-Test  (nach William Kruskal und W. Allen Wallis, auch H-Test) ist 

ein parameterfreier statistischer Test, mit dem beurteilt wird, ob sich verschiedene 

unabhängige Stichproben (Gruppen) hinsichtlich einer ordinalskalierten Variablen 

unterscheiden. Er basiert auf Rangplatzsummen und wird für den Vergleich von mehr 

als zwei Gruppen angewendet. 

 

Die Nullhypothese H0 lautet, dass zwischen den Gruppen kein Unterschied bestehe. 

Als Prüfgröße des Kruskal-Wallis-Tests wird ein so genannter H-Wert berechnet. 

Dieser wird gebildet, indem für jede der Beobachtungen in der Vereinigung aller 

Stichprobenwerte ein ordinaler Rang bestimmt wird. Daraus werden dann die 

Rangsummen für die einzelnen Gruppen errechnet. Hieraus wird als gegebene Chi-

Quadrat-Verteilung die Prüfgröße H errechnet. Diese wird mit einer theoretischen 

Größe bei angenommener gleicher Verteilung verglichen. Ist der errechnete H-Wert 

größer als der bei gleichmäßiger Verteilung zu erwartende Wert, wird H0 verworfen, 

es besteht dann ein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen. 

 

Auch der Mann-Whitney-Test  ("Mann-Whitney-U-Test" oder kurz "U-Test") ist ein 

parameterfreier statistischer Test. Er ähnelt dem Kruskal-Wallis-Test, beurteilt jedoch 

nur zwei zu vergleichende Gruppen. Der U-Test dient zur Überprüfung der 

Übereinstimmung zweier Verteilungen, also ob zwei Verteilungen A und B zu 

derselben Grundgesamtheit gehören. 
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4  Ergebnisse 

 

4.1 Stichprobenausschöpfung  

 

Insgesamt wurden 42 Kindergärten bzw. Kindertagesstätten besucht. Von diesen 

waren 11 Kindergärten und 31 Kindertagesstätten (siehe Anhang Tab A5). Laut dem 

Statistikamt Nord waren zum Ende 2006 in Hamburg 59263 Kinder im Alter zwischen 

3–6 Jahren gemeldet (30409 männlich und 28854 weiblich). In den in die 

Untersuchung einbezogenen Einrichtungen waren insgesamt 3130 3- bis 6-jährige 

Kinder angemeldet. Für 1673 von ihnen lag die Zustimmung zur Untersuchung vor, 

und vollständige Befunddaten konnten von 1643 Kindern ausgewertet werden. 854 

(52,0%) von ihnen waren Jungen und 789 (48,0%) waren Mädchen. 

 

Die Stichprobe umfasst somit 2,8% der Hamburger Kinder in diesem Altersbereich. 

Weitere Angaben zur Stichprobenausschöpfung sind in Tabelle 13 aufgeführt. 

 

 Anzahl Kinder Relation   
(bezogen auf 3–6-jährige Kinder) 

In Hamburg 2006 
gemeldet 

59263  

In den besuchten 
Einrichtungen gemeldet 

3130 5,3% der in Hamburg gemeldeten 
Kinder 

Zustimmung zur 
Untersuchung  

1673 2,8% der in Hamburg gemeldeten 
Kinder, 53,4% der in den besuchten 
Einrichtungen gemeldeten Kinder 

Untersuchte Kinder 1643 2,8% der in Hamburg gemeldeten 
Kinder, 52,5% der in den besuchten 
Einrichtungen gemeldeten Kinder 

Die Untersuchung 
verweigernde Kinder 

30 Verweigerungsquote 1,8% 

 
Tabelle 13: Angaben zur Stichprobenausschöpfung,  
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4.2  Interne Hypoplasien 

 

Bei 27,5% der untersuchten Kinder konnte mindestens ein Zahn mit einer internen 

Hypoplasie (Opazität) registriert werden (Tabelle 14). Statistisch war kein 

Prävalenzunterschied zwischen Jungen und Mädchen festzustellen. 

 

 Anzahl  Kinder 
mit internen 
Hypoplasien 

Prozent  p (Chi² -Test)  

Jungen 246 28,8 0,221 
Mädchen 206 26,1 
Gesamt 452 27,5  

 

Tabelle 14: Prävalenz von internen Hypoplasien bei 3–6-jährigen Kindern 

 

Tabelle 15 enthält eine Übersicht über die Häufigkeitsverteilung interner 

Hypoplasien. Maximal wurden 20 betroffene Zähne gefunden.  

 

Anzahl Zähne 
mit internen 
Hypoplasien 

Häufigkeit  Prozent  

0 1191 72,5 
1 91 5,5 
2 190 11,6 
3 19 1,2 
4 81 4,9 
5 und mehr 71 4,3 

 
Tabelle 15: Häufigkeitsverteilung interner Hypoplas ien bei 3–6-jährigen Kindern 
 

 

Alter  Anzahl  Kinder mit 
internen Hypoplasien  

Prozent  p (Chi² -Test)  

3 132 28,9 

0,077 4 175 30,1 
5 114 24,8 
6 31 21,4 

 
Tabelle 16:  Prävalenz von internen Hypoplasien im Milchgebiss von Vorschulkindern 

in Relation zum Alter  
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Obgleich die Prävalenz in den einzelnen Altersgruppen zwischen 21,4% bei den 6-

jährigen und 30,1% bei den 4-jährigen Kindern schwankte, war statistisch kein 

altersbezogener Unterschied auszumachen (Tabelle 16). Ebenso war im Chi²-Test 

kein Bezug zum Geburtsland (p = 0,223), der Nationalität (p = 0,825) oder der 

sozialen Schichtzugehörigkeit (p = 0,791) zu erkennen. 

 

In Tabelle 17 sind die Anzahlen durchschnittlich angefundener interner Hypoplasien 

zusammengestellt. Dabei wird zwischen den Werten im gesamten 

Untersuchungskollektiv und unter den Kindern mit mindestens einem Zahn mit einer 

internen Hypoplasie differenziert. Während bezogen auf die Gesamtheit der 

Vorschulkinder durchschnittlich 0,84 Zähne mit derartigen Veränderungen vorlagen, 

ist die Anzahl, sofern die Strukturanomalie vorliegt, mit 3,06 Zähnen deutlich höher. 

 
 Alle untersuchten Kinder  Nur K inder mit internen 

Hypoplasien  
 n Mittelw. Std.abw. p* n Mittelw. Std.abw. p* 
Insgesamt 1643 0,84 1,87  452 3,06 2,43  
         
Jungen 854 0,88 1,93 0,225 

(MW) 
246 3,06 2,50 0,956 

(MW) Mädchen 789 0,80 1,81 206 3,06 2,37 
         
3-Jährige 456 0,92 2,03 

0,070 
(KW) 

132 3,17 2,66 
0,626 
(KW) 

4-Jährige 582 0,92 1,91 175 3,06 2,37 
5-Jährige 460 0,71 1,69 114 2,87 2,30 
6-Jährige 145 0,71 1,74 31 3,32 2,37 
         
Oberschicht 126 0,81 1,55 

0,778 
(KW) 

37 2,76 1,69 

0,736 
(KW) 

ob. Mittelsch. 232 0,83 1,52 73 2,64 1,61 
mittl. Mittelsch 230 0,86 1,62 65 3,05 2,46 
unt. Mittelsch 313 0,74 1,76 83 2,78 2,06 
Unterschicht 176 0,91 1,68 52 3,08 1,96 
         
Nationalität         
deutsch 1098 0,85 1,86 0,992 

(MW) 
303 3,08 2,40 0,202 

(MW) nicht deutsch 512 0,85 1,92 144 3,01 2,56 
         
Geburtsland         
Deutschland 1592 0,84 1,88 0,387 

(MW) 
442 3,04 2,45 0,019 

(MW) Ausland 33 0,82 1,86 6 4,50 1,52 
* MW: Mann-Whitney-Test, KW: Kruskal-Wallis-Test 
 
Tabelle 17:  Mittlere Anzahl (Mittelw.) und Standar dabweichung (Std.abw.) interner 

Hypoplasien im Milchgebiss von Vorschulkindern  
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4.3  Externe Hypoplasien 

 

Externe Hypoplasien wurden mit 119 Fällen wesentlich seltener beobachtet als 

interne Hypoplasien. Die Prävalenz liegt bei 7,2% (Tabelle 18). Bei Jungen (8,4%) 

sind diese Hypoplasien auffällig öfter als bei Mädchen (6,0%, p = 0,053) 

festzustellen.  

 

 Anzahl  Kinder 
mit externen 
Hypoplasien 

Prozent  p (Chi² -Test)  

Jungen 72 8,4 
0,053 Mädchen 47 6,0 

Gesamt 119 7,2  
 
Tabelle 18: Prävalenz von externen Hypoplasien bei 3–6-jährigen Kindern 
 

Tabelle 19 enthält eine Übersicht über die Häufigkeitsverteilung externer 

Hypoplasien. In der Regel waren nur wenige Zähne betroffen. Maximal wurden 

jedoch 14 betroffene Zähne gefunden.  

 

Anzahl Zähne 
mit externen 
Hypoplasien 

Häufigkeit  Prozent  

0 1524 92,8 
1 37 2,3 
2 44 2,7 
3 10 ,6 
4 22 1,3 
5 und mehr 6 0,3 

 
Tabelle 19: Häufigkeitsverteilung externer Hypoplas ien bei 3–6-jährigen Kindern 
 

Unter den 6-jährigen Kindern waren deutlich seltener externe Hypoplasien als in den 

übrigen Altersgruppen vorhanden. Dennoch konnte statistisch kein altersbezogener 

Unterschied ausgemacht werden (Tabelle 20). Auch in Abhängigkeit vom 

Geburtsland (p = 0,798), der Nationalität (p = 0,476) oder der sozialen 

Schichtzugehörigkeit (p = 0,709; jeweils Chi²-Test) war kein statistischer 

Zusammenhang auszumachen. 
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Alter  Anzahl Kinder mit 
externen Hypoplasien  

Prozent  p (Chi² -Test)  

3 34 7,5 

0,239 
4 41 7,0 
5 39 8,5 
6 5 3,4 

 

Tabelle 20:  Prävalenz von externen Hypoplasien im Milchgebiss von Vorschulkindern 
in Relation zum Alter  

 

Im Mittel wurden pro Kind nur 0,18 Zähne mit externen Hypoplasien beobachtet 

(Tabelle 21). Die Gegenüberstellung bestätigt das auffällig vermehrte Vorkommen 

bei Jungen. Unter den Kindern, welche externe Hypoplasien aufweisen, differiert die 

Anzahl betroffener Zähne zwischen Mädchen und Jungen hingegen statistisch nicht.  

 
 Alle untersuchten Kinder  Nur Kinder mit internen 

Hypoplasien 
 n Mittelw. Std.abw. p* n Mittelw. Std.abw. p* 
Insgesamt 1643 0,18 0,82  119 2,48 1,93  
         
Jungen 854 0,22 0,98 0,052 

(MW) 
72 2,61 2,27 0,798 

(MW) Mädchen 789 0,14 0,62 47 2,28 1,23 
         
* MW: Mann-Whitney-Test 
 
Tabelle 21:  Mittlere Anzahl (Mittelw.) und Standar dabweichung (Std.abw.) externer 

Hypoplasien im Milchgebiss von Vorschulkindern  
 

 

4.4  Entwicklungsbedingte Defekte insgesamt 

 

Die folgenden Darstellungen fassen die Prävalenzen von internen und externen 

Hypoplasien zusammen. Da diese Ausdruckformen entwicklungsbedingter 

Strukturdefekte von Zahnhartsubstanzen oft bei denselben Kindern vorkommen, ist 

die Prävalenz nicht durch Addition beider einzelner Prävalenzraten zu ermitteln.  

 

519 Kinder, das entspricht 31,6% der untersuchten 3–6-Jährigen, waren von 

mindestens einem entwicklungsbedingte Zahnhartsubstanzdefekt betroffen (Tabelle 

22). Diese kamen bei Jungen statistisch auffällig öfter vor. 
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Anzahl  Kinder mit 
entwicklungsbedingten 

Zahnhartsubstanzdefekten  Prozent 
p (Chi²-
Test) 

Jungen 287 33,6 
0,067 Mädchen 232 29,4 

Gesamt 519 31,6  
 
Tabelle 22:  Prävalenz von entwicklungsbedingten Za hnhartsubstanzdefekten bei 

3–6-jährigen Kindern 
 

Die Häufigkeitsverteilung entwicklungsbedingter Zahnhartsubstanzdefekte ist in 

Tabelle 23 wiedergegeben.  

 

Anzahl Zähne mit 
entwicklungsbedingten 
Zahnhartsubstanzdefekten Häufigkeit Prozent 
0 1124 68,4 
1 101 6,1 
2 200 12,2 
3 29 1,8 
4 99 6,0 
5 und mehr 90 4,5 

 
Tabelle 23:  Häufigkeitsverteilung von Zähnen mit e ntwicklungsbedingten 

Zahnhartsubstanzdefekten bei 3–6-jährigen Kindern 
 

Unter den 6-jährigen Kindern wurden seltener entwicklungsbedingte 

Zahnhartsubstanzdefekte als in den übrigen Altersgruppen gefunden. Dennoch ist 

kein signifikanter Unterschied feststellbar (Tabelle 24). Gleiches gilt auch für die 

Prävalenzraten in Abhängigkeit vom Geburtsland (p = 0,353), der Nationalität (p = 

0,347) oder der sozialen Schichtzugehörigkeit (p = 0,486). 

 

Alter  Anzahl Kinder mit 
entwicklungsbedingten 

Zahnhartsubstanz-
defekten 

Prozent  p (Chi² -Test)  

3  152 33,3 

0,098 4 194 33,3 
5 139 30,2 
6 34 23,4 

 
Tabelle 24:  Prävalenz von entwicklungsbedingten Za hnhartsubstanzdefekten im 

Milchgebiss von Vorschulkindern in Relation zum Alt er  
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Tabelle 25 enthält die mittleren Anzahlen an Zähnen mit entwicklungsbedingten 

Zahnhartsubstanzdefekten je Kind. Wieder wird zwischen den Werten im gesamten 

Untersuchungskollektiv und bei den Kindern mit mindestens einem Zahn mit einem 

derartigen Defekt differenziert. Durchschnittlich weist jedes Kind einen Milchzahn mit 

einem entwicklungsbedingten Substanzdefekt auf. Bleiben die Kinder ohne einen 

derartigen Defekt unberücksichtigt, so hat jedes betroffene Kind 3,2 Zähne mit 

entwicklungsbedingten Zahnhartsubstanzdefekten. 

 

 Alle untersuchten Kinder  Nur Kinder mit 
entwicklungsbedingten 

Zahnhartsubstanzdefekten 
 n Mittelw. Std.abw. p* n Mittelw. Std.abw. p* 
Insgesamt 1643 1,01 2,05  519 3,20 2,50  
         
Jungen 854 1,09 2,16 0,062 

(MW) 
287 3,24 2,62 0,711 

(MW) Mädchen 789 0,92 1,92 232 3,14 2,36 
         
3-Jährige 456 1,10 2,25 

0,108 
(KW) 

152 3,30 2,83 
0,668 
(KW) 

4-Jährige 582 1,08 2,08 194 3,24 2,46 
5-Jährige 460 0,90 1,84 139 2,99 2,24 
6-Jährige 145 0,79 1,79 34 3,35 2,27 
         
Oberschicht 126 0,98 1,85 

0,564 
(KW) 

39 3,15 2,06 

0,857 
(KW) 

ob. Mittelsch. 232 1,03 1,71 86 2,77 1,75 
mittl. Mittelsch 230 1,03 1,99 77 3,09 2,35 
unt. Mittelsch 313 0,94 1,96 94 3,13 2,44 
Unterschicht 176 1,08 1,91 61 3,11 2,05 
         
Nationalität         
deutsch 1098 1,02 2,07 0,590 

(MW) 
341 3,28 2,53 0,074 

(MW) nicht deutsch 512 1,01 2,01 171 3,02 2,47 
         
Geburtsland         
Deutschland 1592 1,01 2,06 0,538

(MW) 
527 3,19 2,52 0,110 

(MW) Ausland 33 0,94 1,87 8 3,88 1,73 
* MW: Mann-Whitney-Test, KW: Kruskal-Wallis-Test 
 
Tabelle 25:  Mittlere Anzahl (Mittelw.) und Standar dabweichung (Std.abw.) an Zähnen 

mit entwicklungsbedingten Zahnhartsubstanzdefekten im Milchgebiss von 
Vorschulkindern  
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4.5  Erosionen 

 

Erosionen sind, meist durch die Ernährung, erworbene Defekte der 

Zahnhartsubstanz. Aus Tabelle 26 wird deutlich, dass bereits Kinder im Alter von 3–6 

Jahren diese Defekte aufweisen können. Von den 1643 untersuchten Kindern hatten 

150 Kinder Erosionen, dies entspricht 9,1%. Die Prävalenz war bei Jungen und 

Mädchen statistisch gleich. 

 

  
Anzahl  Kinder 
mit Erosionen Prozent p (Chi²-Test) 

Jungen 80 9,4 0,727 
Mädchen 70 8,9 
Gesamt 150 9,1  

 
Tabelle 26:  Prävalenz von Erosionen bei 3–6-jährig en Kindern 
 

Die Häufigkeitsverteilung von Erosionen bei Vorschulkindern ist in Tabelle 27 

dargestellt. Sofern Erosionen vorlagen, betraf dies meist mehrere Zähne. Als 

Maximum wurde ein Kind mit 12 Zähnen mit Erosionen gefunden.  

 

Anzahl Zähne mit 
Erosionen Häufigkeit Prozent 
0 1493 90,9 
1 16 1,0 
2 53 3,2 
3 13 0,8 
4 57 3,5 
5 und mehr 11 0,7 

 
Tabelle 27:  Häufigkeitsverteilung von Zähnen mit E rosionen bei 3–6-jährigen Kindern 
 

Innerhalb der Altersgruppen schwankte die Prävalenz der Erosionen zwischen 6,9% 

bei den 6-Jährigen und 11,3% bei den 5-jährigen Kindern (Tabelle 28). Dennoch ist 

kein signifikanter Unterschied feststellbar. Ebenso wenig konnte ein signifikanter 

Zusammenhang zu den Parametern Geburtsland (p = 0,217), Nationalität (p = 0,546) 

oder der sozialen Schichtzugehörigkeit (p = 0,962) ermittelt werden. 
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Alter  Anzahl Kinder 
mit Erosionen 

Prozent  p (Chi² -Test)  

3  33 7,2 

0,137 4 55 9,5 
5 52 11,3 
6 10 6,9 

 
Tabelle 28:  Prävalenz von Erosionen im Milchgebiss  von Vorschulkindern 

in Relation zum Alter  
 

Tabelle 29 gibt die mittleren Anzahlen an Zähnen mit Erosionen je Kind in 

verschiedenen Untergruppen wieder. Durchschnittlich hat jedes Kind 0,28 Zähne mit 

Erosionen. Werden nur Kinder mit Erosionen berücksichtigt, so haben diese 

allerdings durchschnittlich 3,1 von Erosionen betroffene Zähne.  

 
 Alle untersuchten Kinder  Nur Kinder mit Erosionen  
 n Mittelw. Std.abw. p* n Mittelw. Std.abw. p* 
Insgesamt 1643 0,28 1,01  150 3,10 1,58  
         
Jungen 854 0,28 1,01 0,763 

(MW) 
80 3,03 1,64 0,374 

(MW) Mädchen 789 0,28 1,01 70 3,19 1,53 
         
3-Jährige 456 0,20 0,83 

0,126 
(KW)** 

33 2,79 1,54 
0,331 
(KW) 

4-Jährige 582 0,29 0,99 55 3,09 1,35 
5-Jährige 460 0,35 1,09 52 3,12 1,37 
6-Jährige 145 0,28 1,31 10 4,10 3,18 
         
Oberschicht 126 0,27 0,95 

0,976 
(KW) 

11 3,09 1,30 

0,563 
(KW) 

ob. Mittelsch. 232 0,28 0,98 21 3,14 1,27 
mittl. Mittelsch 230 0,29 0,99 21 3,19 1,25 
unt. Mittelsch 313 0,30 1,00 33 2,82 1,55 
Unterschicht 176 0,29 0,98 16 3,19 1,11 
         
Nationalität         
deutsch 1098 0,28 1,03 0,571 

(MW) 
97 3,16 1,68 0,500 

(MW) nicht deutsch 512 0,29 0,98 50 2,96 1,43 
         
Geburtsland         
Deutschland 1592 0,29 1,03 0,200

(MW) 
148 3,12 1,58 0,107 

(MW) Ausland 33 0,03 0,17 1 1 - 
* MW: Mann-Whitney-Test, KW: Kruskal-Wallis-Test  ** 3- vs. 5-Jährige: p = 0,028 (MW) 
 
Tabelle 29:  Mittlere Anzahl (Mittelw.) und Standar dabweichung (Std.abw.) an Zähnen 

mit Erosionen im Milchgebiss von Vorschulkindern  
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Die Zusammenstellung zeigt keine statistisch signifikanten Beziehungen zu den 

betrachteten Untergruppen Geschlecht, Alter, Schichtzugehörigkeit, Nationalität oder 

Geburtsland. Ein paarweise Vergleich der bei 3- bzw. 5-Jährigen gefundenen Werte, 

welche die niedrigsten und höchsten Mittelwerte innerhalb der Altersgruppen 

darstellen, errechnet im Mann-Whitney-Test allerdings eine signifikante Differenz (p = 

0,028).  

 

 

4.6  Keilförmige Defekte  

 

Dieser Befund wurde nur bei 5 Kindern (0,3% der Studienkohorte) festgestellt. Bei 

vier dieser Kinder wurden zwei Zähne mit den Defekten und bei einem Kind 4 Zähne 

gefunden. Angesichts der sehr niedrigen Prävalenz unterblieben weitere statistische 

Analysen. Mischformen zwischen erosiven und keilförmigen Defekten wurden kein 

einziges Mal registriert. 

 

 

4.7  Avital verfärbte Milchzähne 

 

Als Folge von Traumata auftretende avital verfärbte Milchzähne wurden bei 78 

Kindern (4,7%) befundet (Tabelle 30). Bei Jungen (6,0%) waren diese Befunde 

signifikant öfter zu erheben als bei Mädchen (3,4%, p = 0,015).  

 

 Anzahl  Kinder mit 
avital verfärbten 

Milchzähnen 

Prozent  p (Chi² -Test)  

Jungen 51 6,0 0,015 
Mädchen 27 3,4 
Gesamt 78 4,7  

 

Tabelle 30: Prävalenz von avital verfärbten Milchzä hnen bei 3-6 jährigen Kindern  

 

Aus der Darstellung der Häufigkeitsverteilung avital verfärbter Milchzähne ist 

ersichtlich, dass in großer Überzahl nur ein Zahn betroffen war (Tabelle 31). Als 
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Maximum war ein Kind mit drei grau verfärbten Zähnen im Untersuchungskollektiv 

vorhanden.  

 

Anzahl avital 
verfärbter 

Milchzähne 

Häufigkeit  Prozent  

0 1565 95,3 
1 68 4,1 
2 9 0,5 
3 1 0,1 

 
Tabelle 31:  Häufigkeitsverteilung avital verfärbte r Milchzähne 

bei 3–6-jährigen Kindern 
 

Es konnte ein signifikanter statistischer Zusammenhang zwischen dem Alter und 

dem Vorkommen avital verfärbter Milchzähne ausgemacht werden (p = 0,005; 

Tabelle 32). Zu den Parametern Geburtsland (p = 0,631), der Nationalität (p = 0,529) 

oder der sozialen Schichtzugehörigkeit (p = 0,476; jeweils Chi²-Test) bestand 

hingegen kein statistischer Zusammenhang. 

 

Alter  Anzahl Kinder mit avital 
verfärbten Milchzähnen 

Prozent  p (Chi² -Test)  

3 11 2,4 

0,005 
4 27 4,6 
5 34 7,4 
6 6 4,1 

 
Tabelle 32:  Prävalenz avital verfärbter Milchzähne  von Vorschulkindern in Relation 

zum Alter  
 

 

Im Mittel wurden pro Kind lediglich 0,05 Zähne mit avital verfärbten Milchzähnen 

beobachtet (Tabelle 33). Die Tabelle bestätigt das signifikant vermehrte Vorkommen 

bei Jungen sowie die Abhängigkeit der mittleren Anzahl betroffener Zähne vom 

Lebensalter. Zusammenhänge zu weiteren Parametern konnten nicht nachgewiesen 

werden. Eine statistische Analyse nur für die Kinder mit avital verfärbten Milchzähnen 

unterblieb, da bei diesen fast ausschließlich jeweils nur ein Zahn betroffen war.   
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 Alle untersuchten Kin der  
 n Mittelw. Std.abw. p* 
Insgesamt 1643 0,05 0,26  
     
Jungen 854 0,07 0,28 0,016

(MW) Mädchen 789 0,04 0,23 
     
3-Jährige 456 0,03 0,21 

0,006 
(KW) 

4-Jährige 582 0,05 0,26 
5-Jährige 460 0,08 0,30 
6-Jährige 145 0,05 0,25 
     
Oberschicht 126 0,09 0,31 

0,476 
(KW) 

ob. Mittelsch. 232 0,05 0,24 
mittl. Mittelsch 230 0,05 0,21 
unt. Mittelsch 313 0,06 0,29 
Unterschicht 176 0,03 0,18 
     
Nationalität     
deutsch 1098 0,05 0,26 0,541 

(MW) nicht deutsch 512 0,05 0,25 
     
Geburtsland     
Deutschland 1592 0,05 0,26 0,655

(MW) Ausland 33 0,06 0,35 
* MW: Mann-Whitney-Test, KW: Kruskal-Wallis-Test  
 
Tabelle 33:  Mittlere Anzahl (Mittelw.) und Standar dabweichung (Std.abw.) 

avital verfärbter Milchzähne im Milchgebiss von Vor schulkindern  
 

 

4.8  Schmelzfrakturen 

Auf den Zahnschmelz beschränkte Frakturen wurden bei 12,1% der Kinder 

beobachtet. Die Prävalenz unterschied sich zwischen Jungen und Mädchen nicht 

signifikant (Tabelle 34).  

 

 Anzahl  Kinder mit 
Schmelzfrakturen 

Prozent  p (Chi² -Test) 

Jungen 99 11,6 
0,502 Mädchen 100 12,7 

Gesamt 199 12,1  
 

Tabelle 34: Prävalenz von Milchzähnen mit Schmelzfr akturen bei 3–6-jährigen Kindern 
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Die Häufigkeitsverteilung von Milchzähnen mit Schmelzfrakturen zeigt, dass in ca. 

drei Viertel aller Fälle nur ein Zahn betroffen war (Tabelle 35).  

 

Anzahl an 
Milchzähnen mit 

Schmelzfrakturen 

Häufigkeit  Prozent  

0 1444 87,9 
1 142 8,6 
2 44 2,7 
3 10 0,6 
4 3 0,2 

 
Tabelle 35:  Häufigkeitsverteilung von Milchzähnen mit 

Schmelzfrakturen bei 3–6-jährigen Kindern 
 

Die Prävalenz von Schmelzfrakturen schwankt mit dem Lebensalter, war von diesem 

in der Stichprobe jedoch statistisch nicht abhängig (Tabelle 36). Auch zu den 

Parametern Geburtsland (p = 0,991), der Nationalität (p = 0,584) sowie der sozialen 

Schichtzugehörigkeit (p = 0,215) bestand kein statistischer Zusammenhang. 

 

Alter  Anzahl Kinder mit  
Milchzähnen mit 

Schmelzfrakturen 

Prozent  p (Chi² -Test)  

3 43 9,4 

0,082 4 84 14,4 
5 52 11,3 
6 20 13,8 

 
Tabelle 36:  Prävalenz von Milchzähnen mit Schmelzf rakturen bei Vorschulkindern in 

Relation zum Alter  
 

 

Durchschnittlich waren bei jedem Kind 0,17 Milchzähne mit Schmelzfrakturen 

vorhanden (Tabelle 37). Es konnten keine Zusammenhänge zu 

soziodemographischen Parametern nachgewiesen werden. Eine weitere statistische 

Analyse nur für die Kinder mit Milchzähnen mit Schmelzfrakturen unterblieb, da in 

der überwiegenden Anzahl Kinder jeweils nur ein Zahn betroffen war.   
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 Alle untersuchten Kinder  
 n Mittelw. Std.abw. p* 
Insgesamt 1643 0,17 0,50  
     
Jungen 854 0,16 0,49 0,511

(MW) Mädchen 789 0,17 0,51 
     
3-Jährige 456 0,13 0,44 

0,083 
(KW) 

4-Jährige 582 0,20 0,57 
5-Jährige 460 0,14 0,44 
6-Jährige 145 0,20 0,56 
     
Oberschicht 126 0,17 0,43 

0,184 
(KW) 

ob. Mittelsch. 232 0,19 0,54 
mittl. Mittelsch 230 0,24 0,64 
unt. Mittelsch 313 0,12 0,38 
Unterschicht 176 0,16 0,51 
     
Nationalität     
deutsch 1098 0,17 0,51 0,642 

(MW) nicht deutsch 512 0,16 0,47 
     
Geburtsland     
Deutschland 1592 0,17 0,51 0,931

(MW) Ausland 33 0,12 0,33 
* MW: Mann-Whitney-Test, KW: Kruskal-Wallis-Test  
 
Tabelle 37:  Mittlere Anzahl (Mittelw.) und Standar dabweichung (Std.abw.) an 

Milchzähnen mit Schmelzfrakturen bei Vorschulkinder n  
 

 

4.9 Zahnfrakturen mit Dentinbeteiligung 

Insgesamt wurden bei 91 Kindern Zahnfrakturen mit Dentinbeteiligung befundet 

(Tabelle 38). Es waren signifikant mehr Jungen betroffen (6,7%) als Mädchen (4,3%, 

p = 0,036).  

 

 Anzahl  Kinder mit 
Zahnfrakturen im 

Dentin 

Prozent  p (Chi² -Test)  

Jungen 57 6,7 0,036 
Mädchen 34 4,3 
Gesamt 91 5,5  

 
Tabelle 38:  Prävalenz von Milchzähnen mit Frakture n im Dentin bei 3–6-jährigen 

Kindern  
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Die Häufigkeitsverteilung von Milchzähnen mit Frakturen bis in das Dentin zeigt, dass 

maximal zwei Zähne betroffen waren (Tabelle 39). Eine genauere Analyse offenbart, 

dass unter den 18 Kindern mit jeweils 2 Zähnen, die eine Fraktur mit 

Dentinbeteiligung aufweisen, 15 Jungen waren. Die Häufigkeitsverteilung 

unterscheidet sich zwischen Jungen und Mädchen statistisch signifikant (p = 0,016). 

 

Anzahl an 
Milchzähnen mit 

Frakturen im 
Dentin 

Insgesamt  Jungen  Mädchen  

Häufig -
keit 

Prozent  Häufig -
keit 

Prozent  Häufig -
keit 

Prozent  

0 1552 94,5 797 93,3 755 95,7 
1 73 4,4 42 4,9 31 3,9 
2 18 1,1 15 1,8 3 0,4 

 
Tabelle 39:  Häufigkeitsverteilung von Milchzähnen mit Frakturen im Dentin  bei 3–6-

jährigen Jungen und Mädchen  
 

Die Prävalenz von Milchzähnen mit Frakturen im Dentin schwankt signifikant mit dem 

Lebensalter. Am häufigsten waren Frakturen mit Dentinbeteiligung bei 4-Jährigen zu 

beobachten (7,7%, Tabelle 40). Zu den Parametern Geburtsland (p = 0,882), 

Nationalität (p = 0,541) oder soziale Schichtzugehörigkeit (p = 0,195) bestand kein 

statistischer Zusammenhang. 

 

Alter  Anzahl Kinder mit 
Milchzähnen mit 

Frakturen im Dentin  

Prozent  p (Chi² -Test)  

3 24 5,3 

0,022 
4 45 7,7 
5 17 3,7 
6 5 3,4 

 
Tabelle 40:  Prävalenz von Milchzähnen mit Frakture n im Dentin bei Vorschulkindern 

in Relation zum Alter  
 

Durchschnittlich waren bei jedem Kind 0,07 Milchzähne mit Frakturen bis in das 

Dentin vorhanden (Tabelle 41). Die mittlere Anzahl dieser erworbenen 

Strukturanomalien steht in signifikantem Zusammenhang zum Geschlecht und zum 

Alter der Kinder. Weitere Zusammenhänge zu anderen Parametern wurden nicht 

festgestellt. 
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 Alle untersuchten Kinder  
 n Mittelw. Std.abw. p* 
Insgesamt 1643 0,07 0,29  
     
Jungen 854 0,08 0,34 0,033

(MW) Mädchen 789 0,05 0,23 
     
3-Jährige 456 0,06 0,27 

0,022 
(KW) 

4-Jährige 582 0,09 0,34 
5-Jährige 460 0,04 0,23 
6-Jährige 145 0,05 0,27 
     
Oberschicht 126 0,04 0,23 

0,194 
(KW) 

ob. Mittelsch. 232 0,09 0,35 
mittl. Mittelsch 230 0,09 0,37 
unt. Mittelsch 313 0,06 0,29 
Unterschicht 176 0,04 0,20 
     
Nationalität     
deutsch 1098 0,07 0,31 0,514 

(MW) nicht deutsch 512 0,05 0,24 
     
Geburtsland     
Deutschland 1592 0,07 0,29 0,895

(MW) Ausland 33 0,06 0,24 
* MW: Mann-Whitney-Test, KW: Kruskal-Wallis-Test  
 
Tabelle 41:  Mittlere Anzahl (Mittelw.) und Standar dabweichung 

(Std.abw.) an Milchzähnen mit Frakturen bis in das 
Dentin bei Vorschulkindern  

 

 

4.10  Zahnfrakturen insgesamt 

 

Da auf den Schmelz beschränkte Zahnfrakturen wie auch Frakturen, welche das 

Dentin involvieren, infolge der gleichen Ätiologie an verschiedenen Zähnen bei 

denselben Individuen vorkommen können, ist die Prävalenz jedweder Zahnfrakturen 

nicht durch Addition beider einzelner Prävalenzen zu ermitteln. Die folgende 

Darstellung befasst sich daher mit dem Vorkommen von Zahnfrakturen bei 

Vorschulkindern insgesamt. 
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Von den 1643 Kindern wiesen 279 Kinder Frakturen an Schmelz oder Dentin auf. 

Dies entspricht einem Prozentsatz von 17,0% (Tabelle 42). Die Prävalenz 

unterschied sich zwischen Jungen (17,2%) und Mädchen (16,7%) nicht signifikant.  

 

 Anzahl  Kinder mit 
Zahnfrakturen 

Prozent  p (Chi² -Test)  

Jungen 147 17,2 
0,794 Mädchen 132 16,7 

Gesamt 279 17,0  
 
Tabelle 42: Prävalenz von Milchzähnen mit Frakturen  bei 3–6-jährigen Kindern 
 

Die Häufigkeitsverteilung der Milchzähne mit Frakturen zeigt das Überwiegen 

lediglich eines betroffenen Zahnes in den Fällen mit Frakturen (Tabelle 43).  

 

Anzahl an 
Milchzähnen mit 

Frakturen 

Häufigkeit  Prozent  

0 1364 83,0 
1 198 12,1 
2 64 3,9 
3 13 0,8 
4 4 0,2 

 
Tabelle 43:  Häufigkeitsverteilung von Milchzähnen mit 

Frakturen bei 3–6-jährigen Kindern 
 

 

Bemerkenswert ist die signifikant herausragende Prävalenz von Zahnfrakturen bei 

den 4-jährigen Kindern (Tabelle 44). 21,1% von ihnen wiesen mindestens einen 

frakturierten Zahn auf. Auch zur sozialen Schichtzugehörigkeit besteht eine auffällige 

Beziehung, wobei Kinder der oberen sowie der mittleren Mittelschicht besonders oft 

betroffen waren (p = 0,062; Tabelle 44). Zum Geburtsland (p = 0,853) oder der 

Nationalität (p = 0,752) bestehen hingegen keine statistisch signifikanten 

Zusammenhänge.  
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 Anzahl Kinder mit  
frakturierten 
Milchzähnen  

Prozent  p (Chi² -Test)  

Alter     
 3 64 14,0 

0,009 
 4 123 21,1 
 5 68 14,8 
 6 24 16,6 
    
Sozialschicht     
 Oberschicht 21 16,7 

0,062 
 ob. Mittelschicht 47 20,3 
 mittl. Mittelschicht 50 21,7 
 unt. Mittelschicht 41 13,1 
 Unterschicht 27 15,3 

 
Tabelle 44:  Prävalenz von Milchzähnen mit Frakture n bei Vorschulkindern in Relation 

zum Alter und zur sozialen Schichtzugehörigkeit 
 
 
 Alle untersuchten Kinder  
 n Mittelw. Std.abw. p* 
Insgesamt 1643 0,23 0,58  
     
Jungen 854 0,24 0,60 0,702

(MW) Mädchen 789 0,22 0,55 
     
3-Jährige 456 0,19 0,52 

0,008 
(KW) 

4-Jährige 582 0,30 0,65 
5-Jährige 460 0,18 0,51 
6-Jährige 145 0,25 0,62 
     
Oberschicht 126 0,21 0,51 

0,039 
(KW) 

ob. Mittelsch. 232 0,29 0,64 
mittl. Mittelsch 230 0,33 0,72 
unt. Mittelsch 313 0,17 0,50 
Unterschicht 176 0,20 0,55 
     
Nationalität     
deutsch 1098 0,24 0,60 0,895 

(MW) nicht deutsch 512 0,22 0,52 
     
Geburtsland     
Deutschland 1592 0,23 0,58 0,964

(MW) Ausland 33 0,18 0,39 
* MW: Mann-Whitney-Test, KW: Kruskal-Wallis-Test  
 
Tabelle 45:  Mittlere Anzahl (Mittelw.) und Standar dabweichung (Std.abw.) 

an Milchzähnen mit Frakturen bei Vorschulkindern  
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Im Mittel waren bei jedem Kind 0,23 Milchzähne mit Frakturbefunden vorhanden 

(Tabelle 45). Die statistische Analyse bestätigt die signifikanten Beziehungen zur 

Altersgruppe (p = 0,008) sowie zur sozialen Schichtzugehörigkeit (p = 0,039). Kinder 

der Mittelschicht hatten mit 0,33 fakturierten Zähnen die höchste Anzahl betroffener 

Zähne. 

 

 

4.11  Traumafolgen insgesamt 

 

Die folgende Auswertung hat zum Ziel, die Gesamtprävalenz von Kindern und 

Zähnen mit verschiedenen Traumafolgen, insbesondere avitale Verfärbungen, 

Schmelz- oder Dentinfrakturen, darzustellen.  

 

Insgesamt wurden bei 303 Kindern avital verfärbte Zähne oder Zähne mit Schmelz- 

bzw. Dentinfrakturen dokumentiert, das entspricht einer Prävalenz von 18,4% 

(Tabelle 46). Jungen waren zwar etwas häufiger von Traumata und deren Folgen 

betroffen (18,9%), der Unterschied zu den Mädchen (18,0%) war jedoch statistisch 

nicht signifikant.  

 

 

 Anzahl  Kinder mit 
Traumafolgen 

Prozent  p (Chi² -Test) 

Jungen 161 18,9 
0,655 Mädchen 142 18,0 

Gesamt 303 18,4  
 
Tabelle 46: Prävalenz von Milchzähnen mit Traumafol gen bei 3–6-jährigen Kindern 
 

 

Tabelle 47 zeigt die Häufigkeitsverteilung der Milchzähne mit Traumafolgen; mehr als 

zwei Zähne je Kind waren nur selten von Traumen betroffen.  
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Anzahl an 
Milchzähnen mit 

Traumafolgen 

Häufigkeit  Prozent  

0 1340 81,6 
1 211 12,8 
2 70 4,3 
3 18 1,1 
4 4 0,2 

 
Tabelle 47:  Häufigkeitsverteilung von Milchzähnen mit 

Traumafolgen bei 3–6-jährigen Kindern 
 

 

Wie bereits in vorhergehenden Darstellungen kann auch bezüglich der Traumafolgen 

ein signifikanter statistischer Zusammenhang zum Alter errechnet werden (p = 0,016; 

Tabelle 48). Dabei haben die 4-jährigen Kinder mit 22,5% die höchste Prävalenzrate. 

Zu den Parametern Geburtsland (p = 0,967), der Nationalität (p = 0,528) oder der 

sozialen Schichtzugehörigkeit (p = 0,229; jeweils Chi²-Test) hingegen besteht kein 

statistischer Zusammenhang. 

 

 

Alter  Anzahl Kinder mit Milchzähnen 
mit Traumafolgen 

Prozent  p (Chi² -Test)  

3  70 15,4 

0,016 4 161 22,5 
5 77 16,7 
6 25 17,2 

 
Tabelle 48:  Prävalenz von Milchzähnen mit Traumafo lgen bei Vorschulkindern in 

Relation zum Alter  
 

 

Im Mittel waren bei jedem Kind 0,26 Milchzähne mit Traumafolgen anzufinden 

(Tabelle 49), wobei ebenfalls signifikante Beziehungen zur Altersgruppe vorlagen. 

Die Kinder, welche von derartigen Veränderungen betroffen waren, wiesen 

durchschnittlich 1,39 entsprechende Zähne auf. 
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 Alle untersuchten Kinder  
 n Mittelw. Std.abw. p* 
Insgesamt 1643 0,26 0,61  
     
Jungen 854 0,27 0,63 0,558

(MW) Mädchen 789 0,24 0,58 
     
3-Jährige 456 0,21 0,56 

0,014 
(KW) 

4-Jährige 582 0,32 0,67 
5-Jährige 460 0,21 0,55 
6-Jährige 145 0,28 0,67 
     
Oberschicht 126 0,25 0,55 

0,154 
(KW) 

ob. Mittelsch. 232 0,30 0,65 
mittl. 
Mittelsch 

230 0,35 0,74 

unt. Mittelsch 313 0,21 0,55 
Unterschicht 176 0,20 0,55 
     
Nationalität     
deutsch 1098 0,26 0,63 0,654 

(MW) nicht deutsch 512 0,25 0,56 
     
Geburtsland     
Deutschland 1592 0,26 0,61 0,926

(MW) Ausland 33 0,24 0,61 
* MW: Mann-Whitney-Test, KW: Kruskal-Wallis-Test  
 
Tabelle 49:  Mittlere Anzahl (Mittelw.) und Standar dabweichung (Std.abw.) an 

Milchzähnen mit Traumafolgen bei Vorschulkindern  
 

 

 

4.12  Attritionen 

 

Tabelle 50 gibt einen Überblick über die Prävalenz von Attritionen im Milchgebiss der 

3–6-jährigen Jungen und Mädchen. Bei 1382 Kindern, das entspricht 84,1% der 

untersuchten Kohorte, wurde mindestens ein Zahn mit einer Attrition registriert. 

Statistisch war kein Prävalenzunterschied zwischen Jungen und Mädchen 

festzustellen. 
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 Anzahl Kinder 
mit Attritionen 

Prozent  p (Chi² -Test)  

Jungen 725 84,9 
0,368 Mädchen 657 83,3 

Gesamt 1382 84,1  
 
Tabelle 50:  Prävalenz von Attritionen bei 3–6-jähr igen Kindern 
 

Die Häufigkeitsverteilung von Attritionen belegt, dass vielfach hohe Anzahlen an 

Zähnen betroffen waren (Tabelle 51). So hatten ca. 40% der Kinder 10 und mehr 

Milchzähne mit attritiven Veränderungen. Maximal wurden 19 betroffene Zähne 

gefunden.  

 

Anzahl an 
Zähnen mit 
Attritionen  

Häufigkeit  Prozent  

0 261 15,9 
1 28 1,7 
2 51 3,1 
3 303 18,4 
4 39 2,4 
5 52 3,2 
6 60 3,7 
7 93 5,7 
8 36 2,2 
9 53 3,2 
10 27 1,6 
11 274 16,7 
12 9 0,5 
13 74 4,5 
14 19 1,2 
15 150 9,1 
16 9 0,5 
17 48 2,9 
18 8 0,5 
19 49 3,0 

 
Tabelle 51:  Häufigkeitsverteilung von Zähnen mit A ttritionen 

bei 3–6-jährigen Kindern 
 

Die Prävalenz von Attritionen war hochsignifikant mit dem Alter der Vorschulkinder 

verbunden. Bereits mit 4 Jahren schon wiesen fast 9 von 10 Kindern mindestens 

eine Attrition auf, und der Prozentsatz betroffener Kinder war in den älteren Gruppen 

nur noch geringgradig erhöht (Tabelle 52). In Bezug zum Geburtsland (p = 0,676) 
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und zur Nationalität (p = 0,146) war kein statistischer Zusammenhang zu erkennen, 

in Bezug zur sozialen Schichtzugehörigkeit waren bei Kindern der Ober- wie der 

Unterschicht auffällig gehäuft Attritionen zu beobachten (p = 0,054). 

 

Alter  Anzahl Kinder mit 
Attritionen 

Prozent  p (Chi² -Test)  

3 349 76,5 

< 0,001 
4 501 86,1 
5 407 88,5 
6 125 86,2 

 
Tabelle 52:  Prävalenz von Attritionen im Milchgebi ss von Vorschulkindern in Relation 

zum Alter  
 

In Tabelle 53 sind die Anzahlen durchschnittlich gefundener Zähne mit Attritionen je 

Kind zusammengefasst. Im Mittel wies jedes Kind 7,39 Zähne mit Attritionen auf.  

 Alle untersuchten Kinder  
 n Mittelw. Std.abw. p* 
Insgesamt 1643 7,39 5,64  
     
Jungen 854 7,65 5,75 0,064

(MW) Mädchen 789 7,11 5,50 
     
3-Jährige 456 5,04 4,71 

0,000 
(KW) 

4-Jährige 582 7,74 5,50 
5-Jährige 460 8,82 5,80 
6-Jährige 145 8,80 6,02 
     
Oberschicht 126 8,60 5,35 

0,044 
(KW) 

ob. Mittelsch. 232 7,74 5,32 
mittl. Mittelsch 230 7,70 5,84 
unt. Mittelsch 313 6,97 5,70 
Unterschicht 176 7,88 5,51 
     
Nationalität     
deutsch 1098 7,61 5,65 0,046 

(MW) nicht deutsch 512 7,03 5,61 
     
Geburtsland     
Deutschland 1592 7,41 5,63 0,885 

(MW) Ausland 33 7,15 5,30 
* MW: Mann-Whitney-Test, KW: Kruskal-Wallis-Test 
 
Tabelle 53:  Mittlere Anzahl (Mittelw.) und Standar dabweichung (Std.abw.) 

an Milchzähnen mit Attritionen bei Vorschulkindern  
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Da fast alle Kinder Attritionen hatten, ist die mittlere Anzahl, sofern die Veränderung 

im Gebiss vorliegt, mit 8,78 Zähnen nur geringfügig höher als der Durchschnitt in der 

Gesamtkohorte. Jungen wiesen mit 7,65 Zähnen mehr dieser Veränderungen auf als 

Mädchen (7,11; p = 0,064). Der hochsignifikante Zusammenhang zum Alter wie auch 

das vermehrte Vorkommen bei Kindern aus Ober- und Unterschicht finden sich 

bestätigt. 

 

 

4.13  Erworbene Defekte insgesamt (Erosionen, keilf örmige 
Defekte, Frakturen) 

 

In diesem Abschnitt werden die erworbenen Defekte unterschiedlicher Ätiologie 

insgesamt betrachtet. Ihre Anzahl kann nicht aus der Summe der einzelnen 

Veränderungen abgeleitet werden, da bei jedem Individuum mehrere Defektarten 

zusammen auftreten können. Die hier dargestellten Berechnungen lassen allerdings 

Attritionen außer Acht, welche – wie in der Diskussion dargestellt werden wird – 

anhand der hier vorgelegten Prävalenzdaten als physiologisch eingeschätzt werden 

können. Zudem bleiben avital verfärbte Zähne unberücksichtigt, da diese zwar 

Ausdruck eines Traumas sind, jedoch per se keine Defekte der Zahnhartsubstanz-

Struktur darstellen. 

 

Von den 1643 untersuchten Kindern wiesen 410 Kinder Zähne mit erworbenen 

Defekten auf (Tabelle 54). Dies entspricht 25,0% in der Gesamtstichprobe. Das 

Vorkommen ist bei Jungen und Mädchen gleich häufig.  

 

  

Anzahl Kinder mit 
erworbenen 

Zahnhartsubstanzdefekten  Prozent 
p (Chi²-
Test) 

Jungen 216 25,3 0,742 
Mädchen 194 24,6 
Gesamt 410 25,0  

 
Tabelle 54:  Prävalenz von erworbenen Zahnhartsubst anzdefekten bei 3–6-jährigen 

Kindern 
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Die Häufigkeitsverteilung von Zähnen mit erworbenen Zahnhartsubstanzdefekten ist 

in Tabelle 55 wiedergegeben. In der Regel war die Anzahl je Kind betroffener Zähne 

gering. Nur 1% der Kinder wies mehr als 4 Zähne mit erworbenen Defekten auf. 

Maximal wurden 12 betroffene Zähne gefunden.  

 

Anzahl Zähne mit 
erworbenen 
Zahnhartsubstanzdefekten Häufigkeit Prozent 
0 1233 75,0 
1 194 11,8 
2 114 6,9 
3 26 1,6 
4 60 3,7 
5 und mehr 16 1,0 

 
Tabelle 55:  Häufigkeitsverteilung von Zähnen mit e rworbenen 

Zahnhartsubstanzdefekten bei 3–6-jährigen Kindern 
 

Ein starker, statistisch signifikanter Bezug konnte zum Alter der Kinder ermittelt 

werden. Am häufigsten wurden erworbene Defekte bei 4-Jährigen gefunden (Tabelle 

56). Keine Zusammenhänge wurden zwischen dem Vorkommen erworbener Defekte 

und dem Geburtsland (p = 0,613), der Nationalität (p = 0,577) oder der sozialen 

Schichtzugehörigkeit (p = 0,147) festgestellt. 

 

Alter  Anzahl Kinder mit 
erworbenen 

Zahnhartsubstanz-
defekten 

Prozent  p (Chi² -Test)  

3  93 20,4 

0,004 4 173 29,7 
5 113 24,6 
6 31 21,4 

 
Tabelle 56:  Prävalenz von erworbenen Zahnhartsubst anzdefekten im Milchgebiss von 

Vorschulkindern in Relation zum Alter  
 

Tabelle 57 gibt die mittleren Anzahlen an Zähnen mit erworbenen 

Zahnhartsubstanzdefekten je Kind wieder. In der Zusammenstellung wird zwischen 

den Werten im gesamten Untersuchungskollektiv und bei den Kindern mit 

mindestens einem Zahn mit einem erworbenen Defekt differenziert. Durchschnittlich 

weist jedes Kind 0,51 Milchzähne mit einem erworbenen Substanzdefekt auf. Bleiben 
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die Kinder ohne einen derartigen Defekt unberücksichtigt, so hat jedes betroffene 

Kind durchschnittlich etwa zwei Zähne mit erworbenen Zahnhartsubstanzdefekten. 

 
 Alle untersuchten Kinder  Nur Kinder mit erworbenen  

Zahnhartsubstanzdefekten 
 n Mittelw. Std.abw. p* n Mittelw. Std.abw. p* 
Insgesamt 1643 0,51 1,14  410 2,06 1,41  
         
Jungen 854 0,52 1,13 0,665 

(MW) 
216 2,05 1,39 0,485

(MW) Mädchen 789 0,51 1,14 194 2,06 1,44 
         
3-Jährige 456 0,39 0,95 

0,007 
(KW) 

93 1,91 1,25 
0,317 
(KW) 

4-Jährige 582 0,58 1,12 173 1,95 1,24 
5-Jährige 460 0,55 1,21 113 2,22 1,50 
6-Jährige 145 0,53 1,43 31 2,48 2,19 
         
Oberschicht 126 0,47 1,03 

0,142 
(KW) 

31 1,90 1,25 

0,926 
(KW) 

ob. Mittelsch. 232 0,61 1,17 68 2,07 1,29 
mittl. Mittelsch 230 0,61 1,15 68 2,06 1,21 
unt. Mittelsch 313 0,46 1,10 67 2,13 1,46 
Unterschicht 176 0,49 1,09 42 2,05 1,32 
         
Nationalität         
deutsch 1098 0,52 1,16 0,696 

(MW) 
271 2,10 1,46 0,303 

(MW) nicht deutsch 512 0,51 1,09 133 1,95 1,32 
         
Geburtsland         
Deutschland 1592 0,52 1,15 0,384 

(MW) 
399 2,08 1,42 0,009

(MW) Ausland 33 0,21 0,42 7 1,00 0,00 
* MW: Mann-Whitney-Test, KW: Kruskal-Wallis-Test 
 
Tabelle 57:  Mittlere Anzahl (Mittelw.) und Standar dabweichung (Std.abw.) an Zähnen mit 

erworbenen Zahnhartsubstanzdefekten im Milchgebiss von Vorschulkindern  
 

 

4.14  Nicht-kariöse Strukturdefekte insgesamt 

 

An dieser Stelle sollen Analysen dargestellt werden, welche die Prävalenz von 

entwicklungsbedingten und erworbenen Strukturdefekten (wiederum ohne Attritionen 

und ohne avital verfärbte Zähne) zusammen zum Inhalt haben. Ingesamt wurden 787 

Kinder mit mindestens einem Zahn dokumentiert, der einen nicht-kariösen 

Strukturdefekt aufwies (Tabelle 58). Dies entspricht einer Prävalenzrate von 47,9%. 
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Das Vorkommen war bei Jungen (50,0%) häufiger als bei Mädchen (45,6%); 

allerdings war die Differenz statistisch nicht signifikant (p = 0,076).  

 

  

Anzahl Kinder mit nicht -
kariösen 

Zahnhartsubstanzdefekten  Prozent 
p (Chi²-
Test) 

Jungen 427 50,0 0,076 
Mädchen 360 45,6 
Gesamt 787 47,9  

 
Tabelle 58:  Prävalenz von nicht-kariösen Zahnharts ubstanzdefekten bei 3–6-jährigen 

Kindern 
 

Die Häufigkeitsverteilung von Zähnen mit nicht-kariösen Zahnhartsubstanzdefekten 

ist in Tabelle 59 dargestellt. Es wird deutlich, dass vielfach mehrere Zähne mit 

derartigen Veränderungen in den Mundhöhlen der Vorschulkinder anzutreffen waren. 

17% der Kinder wiesen 4 und mehr Zähne mit nicht-kariösen Defekten auf.  

 

Anzahl Zähne mit nic ht -
kariösen 
Zahnhartsubstanzdefekten Häufigkeit Prozent 
0 856 52,1 
1 201 12,2 
2 249 15,2 
3 57 3,5 
4 136 8,3 
5  35 2,1 
6 45 2,7 
7 10 0,6 
8 29 1,8 
9 6 0,4 
10 und mehr 19 1,2 

 
Tabelle 59:  Häufigkeitsverteilung von Zähnen mit n icht-kariösen 

Zahnhartsubstanzdefekten bei 3–6-jährigen Kindern 
 

Das Vorkommen von Gebissen mit nicht-kariös veränderten Zähnen steht in 

statistisch signifikantem Bezug zum Alter der Kinder. Am häufigsten wurden 

entwicklungsbedingte oder erworbene Defekte bei 4-Jährigen gefunden (Tabelle 60). 

Mit einsetzendem Zahnwechsel nimmt die Prävalenz deutlich ab. Keine 

Zusammenhänge wurden zwischen dem Vorkommen nicht-kariöser Defekte und dem 
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Geburtsland (p = 0,762), der Nationalität (p = 0,157) oder der sozialen 

Schichtzugehörigkeit (p = 0,234) gefunden. 

 

Alter  Anzahl Kinder mit 
nicht-kariösen 

Zahnhartsubstanz-
defekten 

Prozent  p (Chi² -Test)  

3  209 45,8 

0,020 4 303 52,1 
5 219 47,6 
6 56 38,6 

 
Tabelle 60:  Prävalenz von nicht-kariösen Zahnharts ubstanzdefekten im Milchgebiss 

von Vorschulkindern in Relation zum Alter  
 

 

 Alle untersuchten Kinder  Nur Kinder mit nicht -kariösen 
Zahnhartsubstanzdefekten 

 n Mittelw. Std.abw. p* n Mittelw. Std.abw. p* 
Insgesamt 1643 1,49 2,30  787 3,12 2,45  
         
Jungen 854 1,58 2,41 0,082 

(MW) 
427 3,16 2,57 0,824

(MW) Mädchen 789 1,40 2,19 360 3,07 2,31 
         
3-Jährige 456 1,47 2,43 

0,052 
(KW) 

209 3,20 2,71 
0,836 
(KW) 

4-Jährige 582 1,62 2,33 303 3,11 2,41 
5-Jährige 460 1,43 2,15 219 3,00 2,24 
6-Jährige 145 1,29 2,25 56 3,34 2,50 
         
Oberschicht 126 1,44 2,15 

0,229 
(KW) 

62 2,94 2,23 

0,791 
(KW) 

ob. Mittelsch. 232 1,60 2,12 126 2,94 2,08 
mittl. Mittelsch 230 1,64 2,29 119 3,17 2,30 
unt. Mittelsch 313 1,35 2,19 140 3,01 2,38 
Unterschicht 176 1,51 2,15 85 3,12 2,13 
         
Nationalität         
deutsch 1098 1,50 2,32 0,591 

(MW) 
516 3,20 2,46 0,027 

(MW) nicht deutsch 512 1,49 2,27 260 2,93 2,43 
         
Geburtsland         
Deutschland 1592 1,51 2,32 0,489 

(MW) 
766 3,13 2,47 0,232

(MW) Ausland 33 1,15 1,81 15 2,53 1,92 
* MW: Mann-Whitney-Test, KW: Kruskal-Wallis-Test 
 
Tabelle 61:  Mittlere Anzahl (Mittelw.) und Standar dabweichung (Std.abw.) an Zähnen 

mit nicht-kariösen Zahnhartsubstanzdefekten im Milc hgebiss von 
Vorschulkindern  
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Tabelle 61 fasst die mittleren Anzahlen an Zähnen mit nicht-kariösen 

Zahnhartsubstanzdefekten je Kind zusammen. In der Zusammenstellung wird 

wiederum zwischen den Werten im gesamten Untersuchungskollektiv und den 

Werten bei Kindern mit mindestens einem Zahn mit einem nicht-kariösen Defekt 

unterschieden. Durchschnittlich wies jedes Kind 1,49 Milchzähne mit einem nicht-

kariösen Substanzdefekt auf. Dabei konnten erneut auffällige Unterschiede zwischen 

Mädchen und Jungen sowie zwischen den Altersgruppen registriert werden. Bleiben 

die Kinder ohne einen derartigen Defekt unberücksichtigt, so hatte jedes betroffene 

Kind durchschnittlich in etwa doppelt so viele Zähne (3,12) mit nicht-kariösen 

Zahnhartsubstanzdefekten in seiner Mundhöhle. 

 

Die sehr hohe Prävalenz von 47,9% zeigt, dass Karies nicht das einzige 

therapiebedürftige Problem im Milchgebiss darstellt und dass es einen Bedarf für 

weitere Untersuchungen zur Ätiologie, aber auch Prophylaxe und Therapie nicht-

kariöser Zahnhartsubstanzdefekte gibt. 

 

 

4.15  Zusammenfassung der Ergebnisse 

 

Tabelle 62 fasst die Kernergebnisse der Untersuchung zusammen. 1643 Kinder im 

Alter zwischen 3 und 6 Jahren nahmen an der Untersuchung teil, das sind 2,8% der 

Kinder dieser Altersgruppe in Hamburg.  

 

27,5% der Kinder wiesen interne Hypoplasien und 7,2% externe Hypoplasien auf. 

31,6% der Untersuchten hatten mindestens einen entwicklungsbedingten 

Zahnhartsubstanzdefekt. Deren Vorkommen war statistisch unabhängig von allen 

überprüften soziodemographischen Parametern. 

 

Insgesamt 25,0% der Kinder wiesen mindestens einen erworbenen Defekt auf. Dabei 

zeigen 9,1% der Kinder Erosionen und 17,0% Frakturen unterschiedlichen 

Ausmaßes. Bei dieser Betrachtung werden Attritionen nicht berücksichtigt, welche 

bei 84,1% der Kinder gefunden wurden. Vorkommen und Anzahl erworbener Defekte 
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standen in statistischem Zusammenhang zum Alter der Kinder, für Frakturen auch 

zum Geschlecht. 

 

 Prävalenz 
(%) 

signifikant 
unter-

schiedliche 
Prävalenz 

bzgl. 

Mittelwert für 
alle 

Untersuchten  

signifikante 
Unterschiede 

bzgl. 

Mittelwert 
bei 

Vorliegen 
des 

Befundes 
Interne Hypoplasien  27,5 - 0,84 - 3,06 
Externe Hypoplasien  7,2 - 0,18 - 2,48 
Hypoplasien insgesamt  
(= entwicklungsbed. 
Defekte) 

31,6 - 1,01 - 3,20 

Erosionen  9,1 - 0,28 - 3,10 
Keilförmige Defekte  0,3 - 0 - 0 
avital verfärbter 
Milchzahn 

4,7 Geschlecht 
Alter 

0,05 Geschlecht 
Alter 

1,14 

Schmelzfraktur  12,1 - 0,17 - 1,37 
Fraktur mit 
Dentinbeteiligung 

5,5 Geschlecht  
Alter 

0,07 Geschlecht  
Alter 

1,20 

Frakturen insg.  17,0 Alter  0,23 Alter  
Soz.schicht 

1,37 

Traumafolgen (Avital -
Färbung und 
Zahnfrakturen) 

18,4 Alter  0,26 Alter  1,39 

Attrition  84,1 Alter  7,39 Alter  
Soz.schicht 
Nationalität 

8,78 

Erworbene Defekte 
(ohne Attritionen und 
avital verfärbte Zähne) 

25,0 Alter  0,51 Alter  2,06 

Nicht -kariöse 
Strukturdefekte 
insgesamt  
(ohne Attritionen und 
avital verfärbte Zähne) 

47,9 Alter  1,49 - 3,12 

 
Tabelle 62:  Zusammenstellung der Kernergebnisse zu r Prävalenz 

entwicklungsbedingter und erworbener Zahnhartsubsta nzdefekte im 
Milchgebiss von Vorschulkindern  

 

 

47,9% der 3–6-jährigen Kinder hatten mindesten einen Zahn mit einem nicht-

kariösen Strukturdefekt, sei es einem entwicklungsbedingten Defekt, einem 

erworbenen Defekt oder beiderlei Defektarten (ohne Attritionen). Im Mittel hatte jedes 

Kind etwa 1,5 Zähne mit einer Form nicht-kariöser Zahnhartsubstanzdefekte, wobei 

unter Kindern mit derartigen Befunden jeweils mehr als drei Zähne mit 
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Strukturanomalien aufzufinden waren. Es bestand eine statistische Abhängigkeit der 

Befunde zum Alter der Kinder. Zu anderen soziodemographischen Parametern 

konnten keine durchgehenden statistischen Bezüge hergestellt werden. 
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5  Diskussion 

 

Mit dieser epidemiologischen Studie sollte die Prävalenz von entwicklungsbedingten 

und erworbenen nicht-kariösen Hartsubstanzdefekten im Milchgebiss von Kindern im 

Alter von 3-6 Jahren anhand einer Zufallskohorte von Kindern aus Hamburger 

Kindergärten und Kindertagesheimen festgestellt werden. Neben den nicht-kariösen 

Zahnhartsubstanzveränderungen wurden auch Kariesbefunde erhoben. Diese sind 

jedoch nicht Gegenstand der vorliegenden Arbeit, sondern werden an anderer Stelle 

ausgewertet und publiziert (SABEL 2012). 

 

 

5.1  Diskussion der Untersuchungsmethodik 

 

Die vorliegende Studie wurde im allgemeinen Untersuchungsdesign und -ablauf an 

frühere Untersuchungen zur Kariesprävalenz bei Vorschulkindern aus den Jahren 

1977, 1987, 1993 und 1998 angelehnt (GÜLZOW et al. 1980, SCHIFFNER und 

GÜLZOW 1988, BURGHARDT 1995, FARSHI 2001). Die Stichprobenziehung und 

die Form der klinischen Untersuchung mit Bezug auf Karies sind dabei nahezu 

unverändert geblieben. Die hier jetzt zusätzlich bearbeitete Fragestellung der 

Prävalenz nicht-kariöser Zahnstruktur-Defekte der Zähne hingegen war zum ersten 

Mal in die epidemiologische Untersuchung mit aufgenommen worden. 

 

Die Stichprobenziehung sowie die Kontaktherstellung zu den Einrichtungen fanden in 

Kooperation mit der Landesarbeitsgemeinschaft zur Förderung der 

Jugendzahnpflege in Hamburg (LAJH) statt, welche die Kindergärten und 

-tagesstätten betreut. Dadurch war primär ein guter Zugang zu den Einrichtungen 

gegeben. Dennoch nahmen von 73 durch die Stichprobe gezogen Einrichtungen nur 

42 Institutionen an der Untersuchung teil. Auch in den Einrichtungen, die an der 

Studie teilnahmen, war die Akzeptanz der Untersuchung mit der von ihr verursachten 

Abänderung des alltäglichen Geschehens erkennbar unterschiedlich.  
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Eine wichtige Voraussetzung zur Ergebnissicherung von epidemiologischen Studien 

ist die Kalibrierung der Untersucher. Damit wird die Reproduzierbarkeit der 

gewonnenen Ergebnisse verbessert und zusätzlich die Vergleichbarkeit mit 

Ergebnissen anderer Untersuchungen gefördert, sofern diese anhand gleicher 

Kriterien durchgeführt worden sind. Vor der Befunderhebung waren die 

Untersucherinnen mit Hilfe eines bebilderten Manuals instruiert und kalibriert worden.  

Die Doppeluntersuchung von ca. 5% Kinder durch den Studienleiter erbrachte mit 

einem Korrelationswert von tau (Kendalls tau) = 0,87 für die nicht-kariösen 

Zahnhartsubstanzbefunde einen hohen Grad an Übereinstimmung.  

 

In 42 Kindergärten und Kindertagesheimen in Hamburg wurden 1643 Kinder im Alter 

zwischen 3–6 Jahren untersucht. Dies entspricht 2,8% der in Hamburg gemeldeten 

Kinder dieser Altersspanne, wodurch eine gute Repräsentativität der Ergebnisse 

gegeben ist. Auch die Verteilung auf die einzelnen Sozialschichten mit starker 

Präsenz der Mittelschichten spricht für gute Repräsentativität.  

 

Als ein Problem der vorliegenden Studie ist dennoch zu diskutieren, dass vor der 

eigentlichen Befundung die Einverständniserklärung der Eltern vorliegen musste. 

Diese lagen zu einem großen Teil am Untersuchungstag nicht vor. Der teilnehmende 

Prozentsatz der Kinder war von Einrichtung zu Einrichtung, ja sogar von Gruppe zu 

Gruppe innerhalb einer Einrichtung, sehr unterschiedlich. Nach Beobachtungen in 

den Institutionen war der Hauptgrund für das Fehlen von Einwilligungserklärungen 

der Weg dieser Unterlagen von den Erzieherinnen an die Eltern und wieder - zu 

einem gesetzten Termin - zurück. Beeinflusst von der Bedeutung, welche einige 

Eltern oder Erzieherinnen der Untersuchung beimaßen, gelang dies oftmals in der 

dafür vorgesehenen Zeitspanne nicht. Ein anderer Grund waren Erkrankungen der 

Kinder. Schließlich mag für einige Eltern ausländischer Herkunft auch die 

ausschließlich deutschsprachige Ausführung der Studienunterlagen 

(Informationsblatt, Fragebogen und Einverständniserklärung) ein Problem dargestellt 

haben. Es sind jedoch keinerlei Anhaltspunkte dafür zu erkennen gewesen, dass das 

Ausbleiben der Einverständniserklärung mit bestimmten Befunden zusammenhängt, 

so dass hieraus keine Schlussfolgerungen über die Validität der Ergebnisse 

abgeleitet werden können. 
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Es kam vor, dass einzelne der Vorschulkinder die zahnärztliche Untersuchung 

verweigerten. Wenn dies gehäuft bei Kindern mit schlechten Gebissbefunden 

vorkäme, könnten hieraus Verzerrungen der Untersuchungsergebnisse resultieren. 

Allerdings waren nur 30 Kinder (1,8%) so unkooperativ, dass sie nicht untersucht 

werden konnten. Ein Einfluss der Untersuchungsverweigerer auf das 

Studienergebnis kann daher ausgeschlossen werden.  

 

In den ausgewählten Kindergärten und Kindertagesstätten wurden die Kinder aus 

dem so genannten Elementarbereich untersucht, d.h. Kinder im Alter von 3 bis 6 

Jahren. Während jeweils mehr als 450 Kinder im Alter von 3 bis 5 Jahren erfasst 

wurden, war die Altergruppe der 6-Jährigen mit 145 Kindern deutlich kleiner. Der 

Grund hierfür liegt darin, dass viele Kinder in diesem Alter entweder die Vorschule 

besuchten oder schon eingeschult waren. 

 

Die Untersuchungen erfolgten unter guten Lichtverhältnissen mit einem Planspiegel 

und einer stumpfen Parodontal-Sonde (WHO 1997). Dieses Vorgehen war von der 

zugleich durchgeführten Kariesdiagnostik geprägt, ist jedoch angesichts der visuellen 

Bestimmung der Zahnhartsubstanzdefekte für die hier behandelte Aufgabenstellung 

angemessen. Die Befunderhebung erfolgte zahnflächenbezogen. Die Darstellung der 

Ergebnisse je untersuchtem Kind sowie der Prävalenzen im Untersuchungskollektiv 

beziehen sich jedoch, in Übereinstimmung mit großen Teilen der Literatur, auf 

Zähne.   

 

Die erhobenen Daten wurden sofort in einem eigens konzipierten Befundbogen 

eingetragen. Später wurden die Befundziffern in ein Statistikprogramm übertragen. 

Prinzipiell kann es dabei zu Übertragungsfehlern kommen. Durch eine 

Häufigkeitsauszählung der unterschiedlichen Ausprägungen jeder Variablen (mit 

anschließender Korrektur unstimmiger Ausprägungen) sowie durch 

Plausibilitätskontrollen zwischen einzelnen Variablen wurden jedoch vor Beginn der 

eigentlichen Auswertung ausführliche Datenüberprüfungen durchgeführt. Die in sich 

stimmigen Ergebnisse der Studie sind ein deutlicher Hinweis auf eine gute Validität 

der ermittelten epidemiologischen Befunde.  

 



Diskussion 
 
                                                                                                                                         
 

 

88

Ziel der Erhebung war die Feststellung der Prävalenz einer großen Varianz 

entwicklungsbedingter und erworbener nicht-kariöser Zahnhartsubstanzdefekte. Es 

wurde unterschieden zwischen internen und externen Hypoplasien, Erosionen, 

keilförmigen Defekten, Mischformen von Erosionen und keilförmigen Defekten, 

Frakturen im Schmelz und Dentin sowie Attritionen. Zudem wurden avital verfärbte 

Zähne registriert.  

 

Für jede Befundzuordnung waren im Vorwege typische Merkmale definiert worden. 

Bezüglich der entwicklungsbedingten Strukturanomalien wurde dabei jedoch nur 

grob zwischen internen (Opazitäten, Hypomineralisationen) und externen 

Hypoplasien unterschieden. Es wurde keine diagnostische Unterscheidung anhand 

ätiologischer Gesichtspunkte vorgenommen. Der Grund hierfür liegt einerseits in der 

mitunter schwierigen Zuordnung zu Verdachtsdiagnosen, welche oft nur aus der 

Anamnese abgeleitet werden können, und zum anderen in dem Umstand, dass für 

die gesamte Befunderhebung in einer Einrichtung nur ein Vormittag mit maximal drei 

Stunden zur Verfügung stand. Mit der Registrierung nur zweier Ausprägungen nicht 

genetisch bedingter Entwicklungsstörungen der Zähne folgt die Erhebung jedoch im 

Grunde dem von der FDI (1982) vorgelegten Klassifizierungsschema für 

entwicklungsbedingte Schmelzdefekte, welches ebenfalls zwei grobe Einteilungen, 

allerdings mit weitergehender Typisierung, enthält. Aus dem gleichen Grund wurde 

auch für die Amelogenesis imperfecta bezüglich Hypoplasien und 

Hypomineralisationen differenziert. Diese Unterteilung entspricht zudem einer 

Einteilung der genetisch bedingten Schmelzbildungsstörungen von SHIELDS (1983).  

 
Auch für die Erfassung der erworbenen nicht-kariösen Substanzdefekte wurden 

einfache Erhebungsinstrumente verwendet. Bei dieser Untersuchung lag der 

Schwerpunkt auf der Registrierung der Häufigkeit der nicht-kariösen Defekte, nicht 

auf der Einteilung in verschiedene Schweregrade. Daher wurde auf die Anwendung 

komplexerer Indizes, wie sie für Abrasionen (PARMA 1960, SMITH und KNIGHT 

1984b, HICKEL 1988, JOHANNSEN et al. 1991, PULLINGER und SELIGMAN 1993, 

JOHN et al. 2002), oder Erosionen (ECCLES 1979, LUSSI et al. 1991, BARTLETT et 

al. 2008) vorgeschlagen wurden, verzichtet. Diese Indizes hätten zudem zum großen 

Teil anamnestische Befunde zur Zuordnung zu Erkrankungsätiologien erfordert. 
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Die Auswertung der erhobenen Befunde hatte die Angabe von Prävalenzraten 

nichtkariöser Zahnsubstanzdefekte im Milchgebiss von Vorschulkindern zum Ziel. 

Dabei wurde zwischen den Geschlechtern und nach dem Alter der Kinder 

differenziert. Der Grund hierfür ist, dass die Prävalenz einiger erworbener Defekte mit 

dem Alter zunimmt. Dies gilt für Erosionen (GANSS et al. 2001) und – zumindest für 

das bleibende Gebiss - für Zahnfrakturen, bei denen auch ein deutlicher Bezug zum 

Geschlecht mit höheren Prävalenzen bei Jungen dokumentiert ist 

(HERGENRÖTHER 2002, DIRKMANN 2006). 

 

Die Befundprävalenzen wurden auch vor dem Hintergrund verschiedener 

soziodemographischer Parameter, der sozialen Schichtzugehörigkeit, dem 

Geburtsland und der Nationalität der untersuchten Kinder, ausgewertet. 

Zusammenhänge zwischen sozialer Schichtzugehörigkeit und nicht-kariösen 

Zahnsubstanzdefekten konnten für 1077 Kinder überprüft werden. Für 566 Kinder 

lagen keine entsprechenden Angaben der Eltern vor.  

 

Die Zuordnung zu Sozialschichten erfolgte in Anlehnung an KLEINING und MOORE 

(1968) in fünf Schichten (Anhang Tab. A6). Dies entspricht dem Vorgehen in 

früheren Hamburger Studien zur Kariesprävalenz bei Vorschulkindern (GÜLZOW et 

al. 1980, SCHIFFNER und GÜLZOW 1988, BURGHARDT 1995, FARSHI 2001). Die 

Verteilung der Kinder auf die fünf Schichten zeigt ein Überwiegen der 

Mittelschichten, was der Verteilung in der Bevölkerung entspricht. Am häufigsten 

wurden untersuchte Kinder der unteren Mittelschicht zugeteilt.   

 

Die Berücksichtigung der sozialen Schichtzugehörigkeit ist angezeigt, da erworbene 

Zahndefekte verhaltensabhängig sind, und da Verhaltensweisen schichtspezifisch 

sein können. Dass sich dies in Prävalenzdaten erworbener Zahnstrukturdefekte 

niederschlagen kann, zeigt eine Studie von MILLWARD et al. (1994) zur Häufigkeit 

von Erosionen. Die Autoren fanden bei 19% der Kinder aus besseren sozialen 

Verhältnissen schwere Erosionen; dies war jedoch nur bei 4% der Kinder aus sozial 

schwächeren Schichten der Fall. 

 

Im Elternfragebogen waren zwei Fragen nach Nationalität und Geburtsland der 

Kinder enthalten. Der Grund für die Erfassung der Nationalität, welche in der 
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vorliegenden Untersuchung zwei-kategorial in „nicht-deutsche“ und „deutsche“ 

Kinder unterteilt wurde, liegt in dem für viele Erkrankungsprävalenzen 

nachgewiesenen Zusammenhang zu Migrationshintergründen. Dies trifft auch für die 

erhöhte Kariesprävalenz bei Kindern nicht-deutscher Nationalität zu (PIEPER 2006). 

Das Geburtsland wurde erfragt und ebenfalls dichotom („Deutschland“ und 

„Ausland“) differenziert, weil entwicklungsbedingte Defekte von der 

Allgemeingesundheit und Ernährung während der Phasen der Zahnbildung abhängig 

sein können (SCHRÖDER 1997, PIEPER 2002), welche in einigen anderen Ländern 

nicht dem deutschen Standard entsprechen.  

 

Insgesamt wurden zu 1610 Kindern Angaben zur Nationalität gemacht. Unter ihnen 

waren 1098 deutsche Kinder und 512 ausländische Kinder (31,8%). Im Jahr 2006 lag 

der Anteil an Kindern mit Migrationshintergrund unter Kindern im Alter von 0 bis 14 

Jahren in Hamburg bei 37,2% (STATISTISCHES AMT FÜR HAMBURG UND 

SCHLESWIG-HOLSTEIN 2008). In der Studien-Stichprobe ist der Anteil 

ausländischer Kinder demnach etwas unterrepräsentiert. Die in zahlreichen 

Berechnungen nachgewiesenen gleichen Prävalenzen der nicht-kariösen Defekte bei 

deutschen wie ausländischen Kindern belegen jedoch, dass dadurch die Aussagen 

für Hamburger Kinder nicht beeinflusst werden.  

 

5.2  Diskussion der Ergebnisse 

 

Im Zuge des deutlichen Kariesrückgangs, der über zwei Jahrzehnte auch in 

Hamburg für Milchgebissbefunde belegt werden konnte (GÜLZOW et al. 1980, 

SCHIFFNER und GÜLZOW 1988, BURGHARDT 1995, FARSHI 2001), ist die 

Fragestellung von zunehmendem Interesse, in welchem Ausmaß andere, nicht-

kariöse Befunde vorliegen. Dies kann bei größeren Substanzdefekten von 

Bedeutung sein, da diese Behandlungsbedarfe nach sich ziehen können.  

 

5.2.1 Entwicklungsbedingte Defekte 

Für die entwicklungsbedingten Zahnhartsubstenzdefekte ist insgesamt ein 

Vorkommen bei 31,6% der untersuchten Kinder festzustellen. Mithin ist fast ein 

Drittel der 3- bis 6-Jährigen von mindestens einem entwicklungsbedingten 

Zahnhartsubstanzdefekt betroffen. 27,5% weisen interne Hypoplasien und 7,2% 
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externe Hypoplasien auf. Die Diskrepanz zwischen der Summe dieser Einzelwerte 

und der Gesamtprävalenz entwicklungsbedingter Zahnhartsubstenzdefekte rührt 

daher, dass einige Kinder beide Formen der Strukturdefekte aufweisen. 

 

In der Regel sind nur wenige Zähne, zumeist die Inzisiven, von internen oder 

externen Hypoplasien betroffen. Gehäuft sind, sofern diese Defekte vorliegen, zwei 

oder vier Zähne betroffen. Dies ist dadurch bedingt und zu erwarten, dass sich die 

betroffenen Zähne zum Zeitpunkt der Störung im gleichen Entwicklungsstand 

befunden haben. 

 

Ausgeprägte entwicklungsbedingte Zahnhartsubstenzdefekte sind selten, in weniger 

als 5% der Kinder können mehr als vier Zähne mit diesen Befunden registriert 

werden. Allerdings sind auch Befunde bis zur maximal möglichen Gesamtzahl von 20 

Milchzähnen gefunden worden.  

 

Unter den 6-jährigen Kindern waren deutlich seltener interne und externe 

Hypoplasien als in den übrigen Altersgruppen anzufinden. Dies kann dadurch 

hervorgerufen sein, dass in diesem Alter ein Teil der bevorzugt betroffenen Inzisiven 

durch physiologischen Dentitionswechsel nicht mehr in der Mundhöhle vorhanden ist. 

Zudem ist es möglich, dass auffällige Hypoplasien bei den älteren Kindern, welche 

gegenüber jüngeren Kindern besser zahnärztlich zu behandeln sind, durch Füllungen 

therapiert worden sind und daher einer Erfassung als Hypoplasie entgehen. 

 

Auffällig ist das bei Jungen mit 8,4% häufigere Vorkommen externer Hypoplasien als 

bei Mädchen (6,0%, p = 0,053). Unter den Kindern, welche externe Hypoplasien 

aufweisen, differiert die Anzahl betroffener Zähne zwischen Mädchen und Jungen 

hingegen statistisch nicht. Bei beiden Geschlechtern sind in etwa 2,5 Zähne 

betroffen. Jungen haben also öfter, aber nicht stärker ausgeprägte externe 

Hypoplasien als Mädchen. Eine Ursache hierfür ist schwer zu ermitteln.  

 

Zur Interpretation der Prävalenzdaten liegen verschiedene Vergleichszahlen vor. So 

wurden externe Hypoplasien an Milchzähnen im Zeitraum von 1920 bis in die 

1960iger Jahre bei etwa 2%−10% der Kinder beobachtet (KASSOWITZ 1924, 

CALTEUX 1934, SJÖHOLM 1944, BECK 1968, zitiert nach SCHRÖDER 1997). Dies 
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entspricht der in der vorliegenden Studie gefundenen Prävalenz von 7,2%. Andere 

Studien zeigen, dass etwa 3-6% der Kinder im Milchgebiss und 2- 6 % der Kinder im 

bleibenden Gebiss Hypoplasien aufweisen (SUCKLING und PEARCE 1984, KOCH 

et. al 1994, MACKAY und THOMSON 2005, LUNARDELLI und PERES 2005). 

Vergleichzahlen von bleibenden Zähnen Hamburger Schulkinder weisen eine 

Prävalenz von 1,9% für externe Hypoplasien aus (EFFENBERGER et al. 2007). 

 

Die Prävalenz der internen Hypoplasien liegt in der vorliegenden Untersuchung mit 

27,5% wesentlich höher. Ähnlich hohe Prävalenzen der Opazitäten (24-51%) der 

ersten und zweiten Dentition wurden auch von anderen Autoren dokumentiert 

(SUCKLING und PEARCE 1984, KOCH et. al 1994, MACKAY und THOMSON 2005, 

LUNARDELLI und PERES 2005). 

 

 

5.2.2 Erworbene Defekte 

 

Attritionen 

Bei 84,1% der Kinder ist mindestens ein Zahn mit einer Attrition vorhanden. In der 

Regel sind je Kind viele Zähne mit Attritionen anzufinden. So haben über 40% der 

Kinder 10 und mehr Milchzähne mit Attritionen. Im Mittel weist jedes Kind mehr als 7 

Zähne mit Attritionen auf.  

 

In Anbetracht dieser hohen Prävalenz ist die schlussfolgernde Annahme 

gerechtfertigt, dass Attritionen im Milchgebiss, von individuellen Ausnahmen 

abgesehen, einen physiologischen Zustand darstellen. Die Ursache hierfür ist darin  

zu sehen, dass der Schmelz von Milchzähnen mit 86-88 % Mineralgehalt weniger 

stark mineralisiert ist als der Schmelz bleibender Zähne (STÖSSER 2008). Weitere 

Gründe für die im Milchgebiss durchweg anzufindenden Attritionen sind der 

niedrigere Grad an kristalliner Ordnung im Milchzahnschmelz (SKALERIC et al. 

1982), der höhere Anteil an Wasser und Carbonat (BONTE et al. 1988, SØNJU-

CLASEN und RUYTER 1997) und die größere Permeabilität des Milchzahndentins 

(LINDÉN et al. 1986).  
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Erosive Einflüsse können die Entstehung von mechanischen Zahnsubstanzverlusten 

beschleunigen (LUSSI et al. 1991, JÄRVINEN et al. 1991). Da in dieser 

Untersuchung jedoch nur bei 9,1% der Kinder Erosionen nachweisbar waren, 84,1% 

der Kinder aber Attritionen aufwiesen, ist der Erklärungsbeitrag der Erosionen zur 

Deutung der Attritionsprävalenz begrenzt.  

 

Von Interesse ist die Beobachtung, dass zwar ein statistischer Zusammenhang 

zwischen Lebensalter und steigender Anzahl an Attritionen besteht, dass jedoch 

bereits im Alter von 4 Jahren fast 9 von 10 Kindern mindestens eine Attrition 

aufweisen. Der Prozentsatz betroffener Kinder ist in den älteren Gruppen nur noch 

geringgradig erhöht. 

 

Jungen habe mit 7,65 Zähnen mehr Attritionen als Mädchen (7,11; p = 0,064). Mit 

Bezug auf die soziale Schichtzugehörigkeit fällt das erhöhte Vorkommen bei Kindern 

aus der Oberschicht auf. Ebenso ist die Prävalenz unter deutschen Kindern höher als 

unter Kindern mit anderer Nationalität. Eine tiefergehende Interpretation ist schwierig, 

möglicher Weise hängt diese Beobachtung aber auch lediglich mit der niedrigeren 

Kariesprävalenz in den erwähnten Gruppen (SABEL 2012) und der damit höheren 

Anzahl unter dem Aspekt nicht-kariöser Defekte beurteilbarer Zahnflächen 

zusammen.  

 

Erosionen 

In der vorliegenden Studie zeigt sich unter den 3- bis 6-jährigen Kindern eine 

Erosionsprävalenz von 9,1%. Dabei sind häufig zwei oder vier Zähne betroffen, im 

Durchschnitt haben die Kinder mit Erosionen mehr als drei Zähne mit derartigen 

Strukturabweichungen.   

 

In verschiedenen Studien wurde beobachtet, dass die Erosionsprävalenz mit 

zunehmendem Alter bei Kindern wie auch bei Erwachsenen ansteigt und die 

Zahnhartsubstanzdefekte ausgedehnter werden (GANSS et al. 2001, HINDS und 

GREGORY 1995, LUSSI et al. 1991, LUSSI und SCHAFFNER 2000). Auch in der 

vorliegenden Studie ist dies ansatzweise zu erkennen. So schwankt die Prävalenz 

der Erosionen innerhalb der Altersgruppen zwischen 7,2% bei den 3- und 11,3% bei 

den 5-jährigen Kindern, um dann aber wieder auf 6,9% bei den 6-Jährigen 
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zurückzugehen. Mit Ausnahme des Vergleichs zwischen den 3- und 5-Jährigen ist für 

die gesamte Untersuchungskohorte keine signifikante Abhängigkeit der 

Erosionsprävalenz vom Lebensalter zu errechnen. Dennoch ist die mit dem Alter 

zunehmende Häufigkeit von Erosionen sowie auch die zunehmende mittlere Anzahl 

an erosiv veränderten Zähnen nicht außer Acht zu lassen. So haben 3-Jährige, wenn 

sie Erosionen haben, 2,8 dieser Zähne, während die Anzahl bei den 6-jährigen 

Merkmalsträgern bereits 4,1 ausmacht. 

 

Ein Grund, warum Erosionen häufiger bei den 5-jährigen Kindern und nicht bei den 

6-Jährigen gefunden wurde mag sein, dass der beginnende Zahnwechsel einige 

Frontzähne mit Erosionen aus der Mundhöhle entfernt hat. Schwerere Defekte 

können zudem mit Füllungsmaterial versorgt worden und damit nicht mehr als 

Erosionen erkennbar sein.  

 

Literaturangaben über Erosionen bei Kindern und Jugendlichen liegen aus 

Großbritannien vor. In der Altergruppe der 1,5 bis 4,5-Jährigen findet sich dort bei 

10% der Kinder eine bukkale Erosion und bei 19% eine palatinale Erosion. Bei den 

5- bis 6-Jährigen weisen 52% der Kinder Erosionen an den Palatinalflächen der 

Zähne auf, und in beinahe einem Viertel aller Fälle liegt eine Dentinbeteiligung vor 

(O´BRIEN 1994).  

 

Von diesen Prävalenzraten sind die mit der vorliegenden Studie vorgelegten 

Ergebnisse weit entfernt. Auch im Vergleich zu einer Untersuchungskohorte 2- bis 7-

jähriger Kinder aus Göttingen, bei der 32% der Kindergartenkinder von Erosionen 

betroffen waren (MÜLLER 2006), sind die hier ermittelten Zahlen gering.  

 

Doch auch aus Deutschland wird über höhere Prävalenzraten berichtet. GANSS et 

al. (2001) fanden nach Auswertung von kieferorthopädischen Modellen nur 26,5% 

der Kinder mit erosionsfreien Milchzähnen. Die große Mehrzahl der Defekte war 

allerdings nur leicht ausgeprägt. Beim Vergleich der Prävalenzdaten ist zu 

berücksichtigen, dass die von GANSS et al. (2001) vorgelegten Daten von 

durchschnittlich 11-jährigen Kindern stammen, und fast zur Hälfte auf den 

Okklusalflächen der Milchmolaren lokalisiert sind. Diese haben sich aber zum 

Zeitpunkt der Studiendurchführung um ein Mehrfaches länger in der Mundhöhle 
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befunden als die in der vorliegenden Studie untersuchten Zähne der maximal 6-

jährigen Kinder.   

 

Mit Blick auf die soziale Schichtzugehörigkeit kommen Erosionen bei den 

untersuchten Kindern in gleichmäßiger Häufigkeit und Anzahl vor. Dies steht im 

Gegensatz zu Studien von MILLWARD et al. (1994) und AL-DLAIGAN et al. (2001). 

Allerdings ist in den zitierten Arbeiten der Zusammenhang zwischen Erosionen und 

sozialer Schichtzugehörigkeit widersprüchlich: Während in der Untersuchung von 

MILLWARD et al. (1994) an 4-jährigen Kindern die Kinder aus niedrigen sozialen 

Verhältnissen weniger Erosionen aufwiesen (Prävalenz 4%) als die Kinder aus 

besseren sozialen Verhältnissen (19%), finden AL-DLAIGAN et al. (2001) unter 

Jugendlichen im Alter von 14 Jahren in der Gruppe der sozial schwächeren 

Jugendlichen signifikant ausgeprägtere Erosionen als bei Jugendlichen aus besseren 

sozialen Verhältnissen. Die Autoren diskutieren, dass Personen aus sozial niedrigen 

Schichten möglicherweise mehr Erfrischungsgetränke mit sauren pH-Werten 

konsumieren.  

 

Zahnfrakturen  

Auf den Zahnschmelz beschränkte Frakturen sind bei 12,1% der Kinder zu 

beobachten. Die Prävalenz unterscheidet sich zwischen Jungen (11,6%) und 

Mädchen (12,7%) nicht signifikant. Das leicht vermehrte Vorkommen von  

schmelzbeschränkten Zahnfrakturen bei Mädchen wird durch die Prävalenz der 

weitergehenden, das Dentin mit einbeziehenden Defekte ausgeglichen: Diese sind 

bei Jungen (6,7%) signifikant öfter anzufinden als bei Mädchen (4,3%, p = 0,036). 

Andere Autoren berichten über deutlich größere Prävalenzunterschiede frakturierter 

Milch- wie auch bleibender Zähne zwischen Mädchen und Jungen, wobei jeweils die 

Jungen öfter betroffen sind (HERGENRÖTHER 2002, DIRKMANN 2006). 

 

Insgesamt sind bei 279 Kindern Zeichen von Zahnfrakturen registriert worden, wobei 

zumeist nur ein Zahn betroffen war. Dies entspricht einem Prozentsatz von 17,0%. 

Die Prävalenz unterscheidet sich zwischen Jungen (17,2%) und Mädchen (16,7%) 

nicht signifikant. Die gefundene Prävalenzrate der Milchzahnverletzungen liegt 

innerhalb der von FLORES (2002) angegebenen Häufigkeits-Spanne von 11-30%. 

Lediglich eine Studie von HERGENRÖTHER (2002) zeigt mit einer Zahnverletzungs-
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Prävalenz bei Milchzähnen bei Jungen von 55,3% und bei Mädchen von 44,7% 

deutlich höhere Werte. 

 

Die Prävalenz von Milchzähnen mit Frakturen ist signifikant vom Lebensalter 

abhängig. Bemerkenswert ist die signifikant herausragende Prävalenz von 

Zahnfrakturen bei den 4-jährigen Kindern, von denen 21,1% mindestens einen 

frakturierten Zahn haben. Auch die Frakturen mit Dentinbeteiligung sind am 

häufigsten bei 4-Jährigen zu beobachten. 5- und 6-Jährige haben demgegenüber 

geringere Prävalenzraten von Zahnfrakturen. Dies dürfte dadurch bedingt sein, dass 

mit steigendem Alter vermehrt eine adäquate Behandlung durch Füllungstherapie 

möglich ist, wodurch die Fraktur maskiert wird.  

 

Zudem sind infolge des einsetzenden Zahnwechselns einige frakturierte Zähne nicht 

mehr in der Mundhöhle anzufinden. Dies ist umso mehr anzunehmen, je früher die 

Kinder das dentale Trauma erleiden. Bei jungen stürzenden Kindern sind von einem 

Trauma in der Regel die oberen und unteren Milch-Schneidezähne betroffen, welche 

ab dem 6. Lebensjahr zuerst exfoliieren und somit nicht mehr erfasst werden können.  

 

In der Literatur werden für das Auftreten von Zahnverletzungen allerdings 

unterschiedliche Altersangaben gemacht. Nach ANDREASEN und RAVN (1972) ist 

das Verletzungsrisiko für Milchzähne zwischen dem 18. und 30. Lebensmonat am 

höchsten, FILIPPI (2009) berichtet über ein frühes Häufigkeitsmaximum zwischen 

dem 3. und 4. Lebensjahr (sowie später dem 9. und 12. Lebensjahr und im Alter von 

16 - 18 Jahren), nach Untersuchungen von HULTZSCH (1970) liegt die größte 

Häufigkeit im Alter von fünf Jahren, und weitere Autoren beschreiben den 

Häufigkeitsgipfel für Zahnverletzungen zwischen dem 3. und 5. Lebensjahr 

(ANDREASEN 1981, FRIED et al. 1996, GLENDOR et al. 1996, BORSSÉN et al. 

1997, SCHULZ 2006).  

 

Auch zur sozialen Schichtzugehörigkeit besteht eine auffällige Beziehung der 

Prävalenz frakturierter Zähne, wobei Kinder der oberen sowie der mittleren 

Mittelschicht besonders oft betroffen sind (p = 0,062). Im Mittelwertvergleich 

bestätigen sich die Zusammenhänge zur Altersgruppe (p = 0,008) sowie zur sozialen 

Schichtzugehörigkeit (p = 0,039).  
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Traumafolgen 

Nach Trauma avital verfärbte Milchzähne stellen keine Zahnhartsubstanz-

Strukturanomalie dar. Dennoch wurden sie registriert, um das Bild der Prävalenz von 

Zahntraumen im Milchgebiss abrunden zu können. Als Folge von Traumata 

auftretende avital verfärbte Milchzähne können bei 4,7% der Kinder beobachtet 

werden. Bei Jungen (6,0%) sind diese Befunde signifikant öfter zu erheben als bei 

Mädchen (3,4%, p = 0,015). Zudem ist ein statistischer signifikanter Zusammenhang 

zum Alter vorhanden. In der Untersuchungskohorte weisen die 5-Jähigen mit 7,4% 

das höchste Vorkommen avital verfärbter Milchzähne auf. Das seltenere Vorkommen 

bei 6-jährigen Kindern ist auf den bereits diskutierten einsetzenden Zahnwechsel 

zurückzuführen.  

 

Die Gesamtprävalenz von Milchzähnen mit Traumafolgen (avital verfärbter Zähne 

oder Zähne mit Schmelz- bzw. Dentinfrakturen) beträgt insgesamt 18,4%, wobei es 

keine signifikanten Geschlechterunterschiede gibt. Dies ist nur wenig mehr als die 

Zahnfrakturen-Prävalenz von 17,0%. Hieraus kann abgeleitet werden, dass avital 

verfärbte Zähne in den meisten Fällen mit dem Vorliegen einer Zahnverletzung beim 

selben Kind einhergehen. 

 

 

5.2.3 Nicht-kariöse Zahnhartsubstanzdefekte insgesa mt 

Es gibt nur wenige Studien über die Prävalenz nicht-kariöser 

Zahnhartsubstanzdefekte in Milchgebissen. Für das bleibende Gebiss weisen 

aktuelle Angaben das Vorkommen nicht-kariöser Zahndefekte bei ca. 20% der 

Schulkinder aus (EINWAG und PIEPER 2002, EFFENBERGER et al. 2007). Die 

vorliegende Studie trifft daher nur begrenzt auf Vergleichsmöglichkeiten.  

 

Die Prävalenz nicht-kariöser Zahnhartsubstanzdefekte kann nicht durch Addition der 

Prävalenzangaben für die einzelnen erhobenen Befunde ermittelt werden, da bei 

einem Individuum jeweils mehrere verschiedene Strukturdefekte zusammen 

auftreten können. Aber auch die gesonderte Berechnung des Anteiles an 

Vorschulkindern, welche mindestens einen Zahn mit einer Strukturanomalie 

aufweisen, ergibt hierfür hohe Prävalenzraten. So sind 31,6% der untersuchten 3−6-
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Jährigen von mindestens einem entwicklungsbedingte Zahnhartsubstanzdefekt 

betroffen. Diese treten je Kind häufig mehrfach und in gerader Anzahl (symmetrisch) 

auf. Durchschnittlich weist jedes Kind einen Zahn mit einer entwicklungsbedingten 

Strukturabweichung auf. Es sind keine Zusammenhänge zum Geschlecht, dem Alter 

oder soziodemographischen Variablen vorhanden. 

 

Bei den erworbenen Defekten werden die als physiologisch einzustufenden 

Attritionen, welche bei 84,1% der Kinder auszumachen sind, bei der Darstellung der 

Prävalenz von Strukturanomalien hier nicht weiter berücksichtigt. Zudem bleiben 

avital verfärbte Zähne unberücksichtigt, da diese zwar Ausdruck eines Traumas sind, 

jedoch per se keine Defekte der Zahnhartsubstanz-Struktur darstellen. Trotz dieser 

Einschränkungen bei der Ermittlung der Prävalenzraten weisen 25,0% der Kinder 

Zähne mit erworbenen Defekten auf. Zumeist ist die Anzahl je Kind betroffener 

Zähne allerdings gering. Nur 1% der Kinder haben mehr als vier Milchzähne mit 

erworbenen Defekten. Durchschnittlich hat jedes Kind 0,5 Zähne mit einem 

erworbenen nicht-kariösen Defekt. Ein starker, statistisch signifikanter Bezug des 

Vorkommens erworbener Defekte besteht zum Alter der Kinder. Insgesamt ist das 

Vorkommen bei Jungen und Mädchen statistisch gleich häufig, wenn auch Frakturen 

mit Dentinbeteiligung bei Jungen signifikant öfter vorkommen.  

 

Ingesamt zeigen 47,9% der 3−6-jährigen Kinder mindestens einen Zahn mit einem 

nicht-kariösen Strukturdefekt. Im Vergleich zum bleibenden Gebiss Hamburger 

Schulkinder (21,8%, EFFENBERGER et al. 2007) ist die Prävalenz nicht-kariöser 

Zahnhartsubstanzdefekte mehr als doppelt so hoch. Das Vorkommen ist bei Jungen 

(50,0%) häufiger als bei Mädchen (45,6%), eine statistische Signifikanz wird für diese 

Differenz allerdings nicht erreicht (p = 0,076). Im Mittel hat jedes Kind 1,5 Zähne mit 

einem nicht-kariösen Strukturdefekt. Dieses entspricht in etwa dem Mittelwert der 

Kariesprävalenz (dmft in der untersuchten Kohorte: 1,5 einschließlich Initialläsionen, 

SABEL 2012) im Milchgebiss.  

 

Das Vorkommen nicht-kariöser Zahnstrukturdefekte steht in statistisch signifikantem 

Bezug zum Alter der Kinder. Dabei sind das mit dem Alter zunehmend häufigere 

Vorkommen von Zähnen mit erworbenen Defekten und die Reduktion dieser Zähne 

durch den einsetzenden Zahnwechsel gegenläufige Tendenzen, als deren Resultat 
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die meisten nicht-kariösen Zahndefekte bei 4-Jährigen gefunden werden. Zu 

soziodemographischen Parametern wie der sozialen Schichtzugehörigkeit, dem 

Geburtsland oder der Nationalität der Kinder bestehen keine Zusammenhänge.  

 

Die sehr hohe Prävalenz von fast 50% zeigt, dass Karies bei Weitem nicht die 

einzige pathologische Zahnveränderung im Milchgebiss darstellt. Auch wenn aus 

dem klinischen Alltag abzuleiten ist, dass nicht alle von nicht-kariösen 

Veränderungen betroffenen Zähne einer Behandlung bedürfen, ist dennoch davon 

auszugehen, dass die hohe Prävalenz einen nennenswerten Behandlungsbedarf  mit 

sich bringt. Die vorgelegten Zahlen sollten Anlass sein, den aus der Prävalenz nicht-

kariöser Zahnstrukturdefekte entspringenden präventiven wie curativen 

Behandlungsbedarf in weiteren Studien genauer zu untersuchen. 

 

5.2.4  Schlussfolgerungen 

Nicht-kariöse Zahnstrukturdefekte kommen bei fast 50% der Milchgebisse 3−6-

jähriger Kinder vor. Durchschnittlich hat jedes Kind 1,5 Zähne mit derartigen 

Veränderungen. Zahlenmäßig stehen mit einer Prävalenzrate von 31,6% 

entwicklungsbedingte Zahnhartsubstanzdefekte im Vordergrund, dabei überwiegen 

interne Hypoplasien. 

 

Attritionen können als physiologisch betrachtet werden. Werden diese außer Acht 

gelassen, so kommen erworbene Strukturdefekte bei 25,0% der Kinder vor. Dabei 

stehen Zahnfrakturen (17,0%) und Erosionen (9,1%) im Vordergrund. Vorkommen 

und Anzahl erworbener Defekte stehen in statistischem Zusammenhang zum Alter 

der Kinder, für Frakturen gilt dies auch in Relation zum Geschlecht (vermehrt bei 

Jungen). Zu anderen soziodemographischen Parametern lassen sich keine 

durchgehenden statistischen Bezüge herstellen. 

 

Die Studie legt die Schlussfolgerung nahe, dass der Bedarf nach weiteren 

Untersuchungen zur Prävention und zum Behandlungsbedarf nicht-kariöser 

Zahnstrukturdefekte besteht. 

 

Die Studienhypothesen lassen sich wie folgt zu beantworten:  
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(1) Die Hypothese, ca. 20 % der 3- bis 6-jährigen Vorschulkinder in Hamburg 

wiesen mindestens einen Zahn mit einem nicht-kariösen Defekt auf, muss 

zurückgewiesen werden. Vielmehr haben ca. 50 % der Kinder in diesem Alter 

einen derartigen Defekt. Im Durchschnitt zeigt jedes Kind 1,5 Zähne mit nicht-

kariösen Hartsubstanzdefekten.   

  

(2) Die Hypothese, die Prävalenz erworbener nicht-kariesbedingter 

Zahnhartsubstanzdefekte sei ungleich verteilt und neben dem Lebensalter 

auch von der Geschlechtszugehörigkeit oder der sozialen 

Schichtzugehörigkeit abhängig, kann nur teilweise bestätigt werden. Eine 

Reihe erworbener nicht-kariesbedingter Zahndefekte ist zwar signifikant vom 

Lebensalter abhängig. Abhängigkeiten vom Geschlecht oder von der sozialen 

Schichtzugehörigkeit hingegen konnten im Allgemeinen nicht bestätigt 

werden.  
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6  Zusammenfassung 

 

Von März 2006 bis April 2007 wurden in Hamburger Kindergärten und 

Kindertagesheimen 1643 Kinder im Alter zwischen 3 und 6 Jahren zahnärztlich auf 

nicht-kariöse entwicklungsbedingte und erworbene Zahnhartsubstanzdefekte 

untersucht. Die Befunderhebung erfolgte im Zuge einer kariesepidemiologischen 

Querschnittsuntersuchung mit Unterstützung der Landesarbeitsgemeinschaft zur 

Förderung der Jugendzahnpflege Hamburg (LAJH) in 42 Hamburger Kindergärten 

und Kindertagesheimen. Ziel der Studie war die Erlangung von Kenntnissen der 

Prävalenz nicht-kariöser Zahndefekte in Milchgebissen. 

 

Alle Milchzähne wurden zahnflächenbezogen befundet. Unter den 

entwicklungsbedingten Zahnhartsubstanzdefekten wurde zwischen internen und 

externen Hypoplasien unterschieden. Als erworbene Defekte wurden Erosionen, 

keilförmige Defekte, Mischformen von Erosionen und keilförmigen Defekten, avital 

verfärbte Milchzähne, Frakturen und Attritionen registriert. Aus den erhobenen Daten 

wurden Prävalenzraten für die gesamte Untersuchungskohorte errechnet und in 

weiteren Gegenüberstellungen auf das Alter, das Geschlecht, die soziale 

Schichtzugehörigkeit und die Nationalität der untersuchen Kinder bezogen. 

 

Die Ergebnisse der Studie zeigen, dass mit 31,6% der untersuchten 3−6-Jährigen 

fast ein Drittel der Kinder von mindestens einem entwicklungsbedingten 

Zahnhartsubstanzdefekt betroffen sind. Im Vordergrund stehen dabei interne 

Hypoplasien (27,5%), externe Hypoplasien sind bei 7,2% der Kinder auszumachen. 

Zusammenhänge zum Geschlecht, dem Alter oder soziodemographischen Variablen 

sind nicht zu ermitteln. 

 

Wenn die bei 84,1% der Untersuchten vorhandenen und daher als physiologisch 

betrachteten Attritionen nicht berücksichtigt werden, haben 25,0% der Hamburger 

Kinder im Alter zwischen 3 und 6 Jahren mindestens einen erworbenen nicht-

kariösen Defekt im Milchgebiss. Dabei stehen Zahnfrakturen (17,0%) und Erosionen 

(9,1%) im Vordergrund. Ein starker, statistisch signifikanter Bezug des Vorkommens 
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erworbener Defekte besteht zum Alter der Kinder. Frakturen mit Dentinbeteiligung 

kommen bei Jungen signifikant öfter vor als bei Mädchen. 

 

Insgesamt weisen 47,9% der 3−6-jährigen Kinder mindestens einen Zahn mit einem 

nicht-kariösen Strukturdefekt auf. Das Vorkommen ist bei Jungen (50,0%) etwas, 

jedoch nicht statistisch signifikant, häufiger als bei Mädchen (45,6%). Es besteht eine 

signifikante Abhängigkeit vom Alter der Kinder mit einem Häufigkeitsmaximum bei 4-

Jährigen. Zu anderen soziodemographischen Parametern bestehen durchweg keine 

statistischen Zusammenhänge. 

 

Im Durchschnitt hat jedes Kind 1,5 Zähne mit einem nicht-kariösen 

Zahnhartsubstanzdefekt, wobei unter Kindern mit derartigen Befunden jeweils 3,1 

Zähne mit Strukturanomalien anzufinden sind. Das mittlere Vorkommen von 1,5 

Zähnen entspricht dem Mittelwert der Kariesprävalenz in der untersuchten Kohorte 

von 1,5 dmf-Zähnen. 

 

Die hohe Prävalenz nicht-kariöser Zahnhartsubstanzdefekte in Milchzähnen ist nicht 

nur unter wissenschaftlichen Gesichtspunkten, sondern auch unter 

versorgungsrelevanten Aspekten von Interesse. So können sich aus dem häufigen 

Vorkommen erosiver sowie traumatischer Veränderungen Konsequenzen für 

präventive und therapeutische Intervention im Milchgebiss ergeben. Hierzu bedarf es 

jedoch weiterer, ergänzender Untersuchungen über Prävention sowie 

Versorgungserfordernisse und -möglichkeiten nicht-kariöser 

Zahnhartsubstanzdefekte im Milchgebiss.  
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8  Anhang   
 
8.1  Frage- und Befundbögen 

 
Tabelle A1:  Erfassungsbogen mit Fragen an die Inst itution 

und die Kinder 
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Tabelle A2:  Befundbogen zur zahnflächenbezogenen 

Befunderhebung 
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8.2  Informationsblätter 
 

 
Tabelle A3:  Informationsblatt über das Untersuchun gsergebnis 
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Tabelle A4:  Informationsblatt über die anstehende wissenschaftliche Untersuchung 
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8.3 Institutionen 
 
Kindergärten ( n = 11) Kindertagesstätten ( n = 31) 
Friedenskirche Altona, Otzenstrasse Nienstedten, Rupertistrasse 
Am Kirchberg, Bredenbekstrasse Hermannstal 
Michaelis Gemeinde, Cuxhavener 
Strasse 

Elb-Kinder, Prassekstrasse 

Langenfelde, Försterweg Swatten Weg 
Manteuffelstrasse  Maria Magdalena, Achtern Born 
Blankenese, Mühlenberger Weg  Achtern Born 
St. Stephan, Pillauer Strasse Baumacker 
Maria Grün Blankenese, Schenefelder 
Landstrasse  

Cuxhavener Strasse 

Stadtmission Altona, Billrothstrasse Dietzweg 
Vicelin Sasel, Saseler Markt Edith Stein, Edith–Stein-Platz 
Kirchengemeinde Iserbrook, 
Schenefelder Landstrasse 

Die Eule, Eulenstrasse 

 Ohlsdorf, Fuhlsbüttler Strasse 
 Philemon-Kirche, Häherweg 
 Kandinskyallee 
 Christianskirchengemeinde, Ottenser   

Marktplatz 
 Poppenbüttler Weg 
 Bornbrook 
 Dahlemer Ring 
 Scheplerstrasse 
 Schulenburgring 
 Der Gute Hirte, Rodigallee 
 St. Georg, Stiftstrasse 
 Simeon Gemeinde Bramfeld,  

Tucholskyring 
 Sommerweg, Elbgaustrasse 
 Horner Strolche, Horner Weg 
 Kroonhorst 
 Villa Sonnenschein, Morahtstieg 
 Sturmvogelweg 
 AWO Löwenzahn, Tegelsbarg 
 Vizelinstrasse 
 Wrangelstrasse 
 

Tabelle A5:  Übersicht über die besuchten Einrichtu ngen 
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8.4 Beispielberufe für die soziale Fremdeinschätzun g (SFE)   
 
Schicht 1:  Oberschicht  

Abteilungschef, Architekt, Arzt, Chemiker, Diplomat,   

Rechtsanwalt, Staatsanwalt, Studienrat, Universitätsprofessor  

Schicht 2:  Obere Mittelschicht  

Apotheker, Beamter (höherer Dienst), Betriebswirt, Hauptbuchhalter, Redakteur,  

Volksschullehrer, Verwaltungsleiter, Wirtschaftsprüfer  

Schicht 3:  Mittlere Mittelschicht  

Arzthelferin, Feinmechaniker, Krankenschwester, Kfm. Angestellter, Laborantin,  

Maschinenmeister, Sekretärin, Technischer Zeichner, Verwaltungsangestellter, 

Werkmeister  

Schicht 4:  Untere Mittelschicht  

Briefträger, Bürohilfe, Busfahrer, Friseuse, Gastwirt, Krankenpfleger, Kellner,  

Schlossergeselle, Vorarbeiterin  

Schicht 5:  Unterschicht  

Fließbandarbeiter, Fließbandarbeiter, Gärtner, Hafenarbeiter, Handlanger, 

Ladenhilfe,  

Landarbeiter, Müllwerker, Straßenreiniger, Textilarbeiter, Zeitungsbote 

 

Tabelle A6:  Zuordnung der Berufe zu Sozialschichte n (nach Kleining u. Moore 1968)   
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