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Einleitung und Arbeitshypothese 1

1  Einleitung und Arbeitshypothese

Bereits 1728 berichtete FAUCHARD von Strukturanomalien an Zahnhartsubstanzen.
Er beschrieb diese Veranderungen als Erosionen, die durch das Einwirken &tzender
Safte auf die in der Entwicklung stehenden Zahnkronen bedingt seien
(SCHLEENBECKER 1999). Auch HUTCHINSON (1856) und BERTEN (1895)
untersuchten Strukturanomalien der Zahne und auf3erten die Vermutung, dass diese
mit der Syphilis connata sowie allgemeinen mit Erkrankungen oder

Ernahrungsstérungen zur Zeit der Verkalkung der Zahne in Zusammenhang standen.

Heute sind eine Reihe unterschiedlicher nicht-kariesbedingter
Zahnhartsubstanzanomalien bekannt, denen verschiedene Atiologien zugrunde
liegen. Grundsatzlich wird unterschieden zwischen entwicklungsbedingten Defekten
wie Hypoplasien, fir deren Entstehung endogene und exogene, aber auch
genetische Faktoren verantwortlich sind, und erworbenen Defekten, zu welchen

Attritionen, Erosionen, keilformige Defekte und Frakturen z&hlen.

Uber die Pravalenz der entwicklungsbedingten Strukturanomalien sind in der
Literatur sehr weit differierende Angaben vorhanden. So wird die Pravalenz von
Mineralisationsstorungen 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 Pravalenzraten gefunden. So betrug die Pravalenz der
Hypoplasien in einer Studie aus Indien 26,2% (LUKACS et al. 2001).

In den letzten Jahren ist ein deutlicher Anstieg der Prévalenz von erworbenen
Zahnhartsubstanzdefekten zu verzeichnen. ARNADOTTIR et al. (2010)
dokumentieren in ihrer Untersuchung auf Island Erosionen bei Jungen und Madchen
im Alter von 6, 12 und 15 Jahren. Bei den bleibenden Zahnen der 6-Jahrigen wurden
keine Erosionen beobachtet, bei den 12-Jahrigen wiesen hingegen 15,7% eine

Erosion auf und bei den 15-Jahrigen 30,7%.
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Auch im Milchgebiss werden in einigen Studien hohe Erosionspréavalenzen gefunden.
MILLWARD et al. (1994) fanden bei Kindern im Alter von vier Jahren bei fast der
Halfte erosive Lasionen, AL-MALIK et al. (2002) dokumentierten bei Kindern im Alter
zwischen zwei und funf Jahren bei 31% erosive Defekte.

Einige Pravalenzstudien berlcksichtigen 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 Verhéaltnissen mit einer Pravalenz von 4%
weniger Erosionen aufwiesen als die Kinder aus besseren sozialen Verhaltnissen mit
19% (MILLWARD et al. 1994).

Fur Deutschland sind nur wenige Angaben zur Pravalenz nicht-kariesbedingter
Strukturanomalien vorhanden. Eine Studie an Hamburger Schulkindern dokumentiert
eine Pravalenz 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). Uber die Pravalenz dieser Zahnhartsubstanzdefekte
fur das Milchgebiss sind in Querschnittsstudien bislang noch weniger Daten publiziert

worden. Diese betreffen zudem in erster Linie Erosionen.

Unter 2- bis 7-jahrigen Kindergartenkindern in Goéttingen wurde eine Pravalenz von
Erosionen von 32% gefunden (MULLER 2006, WIEGAND et al. 2006). GANSS et al.
(2001) fanden bei Modellanalysen durchschnittlich 11-jahriger Kinder im Milchgebiss
Erosionspravalenzen von 73,6% und von 11,6% im bleibenden Gebiss. Im Vergleich
bezuglich zweier Untersuchungs-Zeitraume von 1977 bis 1988 und 1990 bis 1999
verdoppelte sich die Pravalenz von Erosionen im Milchgebiss (GANSS et al. 2001).

Die vergleichsweise wenigen Angaben zur Pravalenz nicht-karidser Strukturdefekte
maogen auch dadurch bedingt sein, dass die Karies bislang die vorherrschende orale
Erkrankung war. FUr viele Altersgruppen ist dies weltweit zwar immer noch der Fall,
doch hat in den industrialisierten Landern bei Kindern im bleibenden Gebiss ein
bemerkenswerter Rilckgang der Kariespravalenz eingesetzt (MICHEELIS und
SCHIFFNER 2006, WHO 2010).
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Auch verschiedene Studien zur Kariespravalenz bei Kindern und Jugendlichen aus
Hamburg haben einen deutlichen Rickgang im Milch- und im bleibenden Gebiss
dokumentiert (FARSHI 2001, LAUNHARDT 2001, BEHRENDS 2008). Die mit dem
Kariesriickgang unmittelbar verbundene zunehmende Prasenz kariesfreier und nicht
geflullter Zahnflachen bringt es mit sich, dass diese Flachen nunmehr fur das

Auffinden anderer, nicht-kariesbedingter Veranderungen zur Verfigung stehen.

Das Vorkommen nicht-kariesbedingter Veranderungen der Z&hne ist jedoch nicht nur
von der Kariespravalenz, sondern auch von verdnderten Erndhrungs- und
Mundhygienegewohnheiten abhangig. So entstehen Erosionen durch saurehaltige
Nahrungsmittel und keilférmige Defekte werden durch intensivere Putzgewohnheiten
mit ungeeigneter Putztechnik hervorgerufen.

In dieser Situation soll mit der vorliegenden Untersuchung Kenntnis Uber die
Pravalenz nicht-kariesbedingter Zahnhartsubstanzdefekte an Milchzdhnen von
Hamburger Vorschulkindern gewonnen werden. Das Ziel der Studie ist die Erhebung
von Daten Uber die Pravalenz von entwicklungsbedingten und erworbenen nicht-
kariosen Zahnhartsubstanzdefekten an Milchzéhnen bei Hamburger Kindern im Alter
zwischen 3 und 6 Jahren. Damit soll zum einen die Grundlage gelegt werden, um in
spateren epidemiologischen Erhebungen Aussagen Uber die Veranderungen des
Vorkommens dieser Defekte treffen zu kénnen. Zum anderen birgt die Kenntnis
derartiger Daten nicht nur wissenschaftliche Gesichtspunkte, sondern, da grol3ere
Defekte Behandlungsbedarfe nach sich ziehen kénnen, auch versorgungsrelevante
Aspekte.

Durch Zugrundelegen der wenigen Studien zur Pravalenz von nicht-kariesbedingten

Zahnhartsubstanzdefekten wird die Arbeitshypothese aufgestellt:

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

einen Zahn mit einem nicht-kariosen Defekt auf.

Diese epidemiologischen Befunde sollen in Beziehung zu Alter und Geschlecht der
Kinder, aber auch zur sozialen Schichtzugehorigkeit der Untersuchten gesetzt

werden. Aufgrund der Literaturangaben wird die Hypothese aufgestellt:
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(2) Die Pravalenz erworbener nicht-kariesbedingter Zahnhartsubstanzdefekte ist
ungleich verteilt und neben dem Lebensalter auch von der sozialen

Schichtzugehdorigkeit abhangig.
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2 Literaturtibersicht

2.1 Zahnentwicklung

Die Zahnentwicklung beginnt in der finften Embryonalwoche. Mit der Vereinigung
der Gesichtsfortsatze verdickt sich das noch einschichtige ektodermale Epithel auf
den Kieferwilsten der primitiven Mundhdhle zum odontogenen Epithel. Dieses
wachst senkrecht in das Mesenchym des 1. Branchialbogens ein und bildet hier die
Zahnleiste (SCHUMACHER 1997).

Durch lokale Zellvermehrungen treten an der vestibularen Seite der Zahnleiste je
zehn knotenartige Verdickungen, die Zahnknospen, auf, welche die Vorlaufer der
Schmelzorgane sind. Die Zahnknospen werden durch Mesenchym eingestilpt und
es entstehen die Zahnkappen, die sich nachfolgend zu Zahnglocken umwandein.

Die Zahnglocken oder Schmelzorgane besitzen eine aul3ere und innere
Epithelschicht. Das in der Konkavitat gelegene Mesenchym wird Zahnpapille und das
die Zahnglocke umgebene Zahnsackchen genannt. Die Gesamtheit dieser Anlage ist
der Zahnkeim. Im Glockenstadium wird der individuelle Zahntyp festgelegt.
Gleichzeitig erfolgt Gber 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
schnirt 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 Epithelbriicke zwischen Zahnleiste und Schmelzorgan und nachfolgend auch die
gesamte Zahnleiste wird durch einwachsende Mesenchymzellen skelettiert und
aufgelost. Gleichzeitig entsteht die Ersatzzahnleiste durch vorsprossende
Epithelzellen aus dem unteren Rand der Zahnleiste vom lingualen Teil der
Milchzahnkeime. Sie bildet die Anlage von 20 Zahnen, welche die Milchzéhne
ersetzen. Wéahrend bald darauf die Zahnleiste an der Anlage der Inzisiven beginnend
und nach dorsal fortschreitend aufgeldst wird, entsteht distal hiervon die Zahnleiste
der Zuwachszahne. Anhaltende mitotische Aktivitat an den beiden distalen Enden
der Zahnleiste ist fur 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
abhangig voneinander ablaufen. Mit dem Einsetzen der Pradentinbildung vollzieht
sich die Umwandlung der Praameloblasten 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
(SCHRODER 1992).

Sowohl die Sekretion als auch die Mineralisation erfolgen in zeitlich rhythmischen
Schiben. Die abschlieBende Schmelzreifung ist durch das Wachstum der
Apatitkristalle und der damit verbundenen Verdichtung und Hartung der
mineralisierten Schmelzmatrix charakterisiert. Um den wachsenden Apatitkristallen
genugend Raum zur Ausbreitung bereitzustellen, erfolgt eine aktive Rickresorption
von Wasser und organischen Matrixbestandteilen durch die Ameloblasten
(SCHWENZER 1985).

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

bleibenden Zahnen unter zeitlichen Aspekten dar (Tabelle 1).

Pranatal
8.-12. Embryonalwoche Milchzéhne
4. Fetalmonat 6-Jahrmolaren
5.-6. Fetalmonat Schneidezahne, Eckzahne
9. Fetalmonat 1. Pramolaren
Postnatal
9. Lebensmonat 2. Pramolaren, 2. Molaren
4.-6. Lebensjahr Weisheitszahne

Tabelle 1: Differenzierung der Zahnknospen von Mil  ch- und bleibenden Z&hnen (nach
HOTZ 1981)

Die Milchzahnverkalkung und die Mineralisation der Ho6ckerspitzen der
Sechsjahrmolaren setzen bereits pranatal ein, die permanenten Frontzahne und die
Ubrigen bleibenden Zahne werden erst nach der Geburt mineralisiert. Als
Mineralisationsbeginn fir Milch- und bleibende Zahne benannte HOTZ (1981)
folgende Zeiten (Tabelle 2):
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Pranatal

5. Fetalmonat Milchzahne: Inzisiven

6. Fetalmonat Milchzahne: erster Molar, dann Eckzahn
7. Fetalmonat Milchzahne: Eckzahn und zweiter Molar
9. Fetalmonat 6er

Postnatal

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

12. Monat UK/ OK 3er

18. Monat OK 2er

2 Y2 Jahre UK/ OK 4er

3 Jahre UK/ OK 5er

3 Y2 Jahre UK/ OK 7er

10 Jahre UK / OK 8er (sehr variabel)

Tabelle 2: Mineralisationsbeginn der Milchzéhne und der bleibenden Zdhne (HOTZ
1981)

2.2 Entwicklungsbedingte Zahnhartsubstanzdefekte

Far entwicklungsbedingte Zahnhartsubstanzdefekte sind eine Reihe
unterschiedlicher Begriffe verwendet worden. Die Bezeichnung
~Schmelzhypoplasien® wurde 1893 von ZSIGMONDY auf dem internationalen
zahnéarztlichen Kongress in Chicago vorgeschlagen (ZSIGMONDY 1893,
SCHONBERGER 1930). Vorhergehende Titulierungen wie ,welliger Schmelz* von
WALKHOFF (1895) und ,Schmelzdefekte® von PARREIDT (1893) wurden so
abgelost (SCHONBERGER 1930).

Schon im Jahre 1890 beschrieb SPOKES einen Fall von erbbedingter
Braunverfarbung der Zahne. Er beobachtete klinische Befunde, bei denen die Zéahne
parallel zur Langsachse multiple Gribchen aufwiesen und zum Teil auch komplette

Absplitterungen des Schmelzes, die zum Freiliegen des Dentinkerns fihrten.
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1924 berichtete MOORE uber einen Fall von Agenesie des Schmelzes. HIRSEKORN
(1930) und WIENANDS (1934) beschrieben weitere Falle von Aplasie, Hypoplasien
und Dysplasien des Zahnschmelzes. 1930 veranschaulichte KORKHAUS, dass
aulBer der Vererbung zahlreiche Allgemeinerkrankungen schadigend in den
Entwicklungsablauf der Zahne eingreifen und Hypoplasien verursachen kénnen.
Genannt wurden Rachitis, Tetanie, Magen-Darm-Stérungen, 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“ pragten 1945 WEINMANN et al.. Sie differenzierten dabei
zwischen Hypoplasien und Hypomineralisationen. 1957 fuigte WITKOP als dritten
Typ der Amelogenesis imperfecta hereditaria die Schmelzhypomaturation hinzu.

Heute hat sich die nomenklatorische Abgrenzung der Bezeichnung ,Amelogenesis
imperfecta® fur genetisch bedingte Entwicklungsstérungen gegeniber anderen
entwicklungsbedingten Stoérungen durchgesetzt. Letztere werden nach ihrer
Auspragung grob in Hypoplasien und Hypomineralisationen unterteilt. Dieser

Unterteilung folgt die vorliegende epidemiologische Studie.

Hypoplasien

Schmelzhypoplasien, auch als externe Hypoplasien bezeichnet, sind makroskopisch
sichtbare Schmelzveranderungen, die in verschiedenen Auspragungen und
Schweregraden auftreten kénnen. Die Formdefekte kdonnen in Form von Dellen,
Rillen oder flachenhaften L&asionen auftreten. Sie kdnnen mit weildlichen oder
gelblich-braunlichen Opazitdtsanderungen (internen Hypoplasien) kombiniert
auftreten (SCHRODER 1997).

Die Schmelzhypoplasie ist histologisch durch die reduzierte Schmelzdicke und die
abgerundeten Rander des Defektes charakterisiert. Die tiefen Schmelzschichten sind

im Vergleich zu normalen Schmelz pordser, die Prismen an den Randern verlaufen
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senkrecht zur Oberflache. Der restliche Schmelz scheint von normaler Dicke und
Morphologie zu sein. Das Erscheinungsbild des Defektes weist darauf hin, dass die
Storung nur kurzzeitig einwirkte (KOCH et al. 1994).

Hypoplastische Zahne beginstigen durch ihre unregelmallig gestaltete Oberflache
die bakterielle Besiedlung, erschweren deren Reinigung und erh6éhen somit die
Anfalligkeit des Zahnes gegenuber Karies. LI et al. (1994) bestatigten dies in einer

Studie zur Kariespravalenz bei hypoplastischen Zahnen.

Die Hypoplasie kann bis zur Aplasie reichen. Der Begriff der Aplasie bezieht sich
lediglich auf den klinischen und rontgenologischen Befund, da mikroskopisch
durchaus eine dinne, atypische Schmelzschicht erkennbar ist, die selbst den
Einflissen der Mundhohle Widerstand leisten kann (SCHULZE 1970).

Hypomineralisationen
Bei Schmelzhypomineralisationen, auch als interne Hypoplasien bezeichnet, handelt
es sich um ein Mineralisationsdefizit. Sie sind histologisch durch porésen Schmelz

charakterisiert, der unterhalb einer ansonsten gut mineralisierten Oberflache liegt.

Mit dem Durchbruch in die Mundhohle zeigen die Zahne zwar eine regelrechte
Kronenform, aber einen transparenzlosen, kreidig-weil3en oder aber auch gelbbraun
verfarbten Schmelz. Der Grad der Hypomineralisation und ihre Ausdehnung im
Schmelz bestimmen die Veradnderung der Transluzenz, daher auch die Farbe der
Opazitat. Die mechanische Widerstandsfahigkeit dieser Areale ist herabgesetzt,
dadurch kann es bei Kaubelastung zu Schmelzabsprengungen kommen
(SCHRODER 1997), was eine braunliche Sekundarverfarbung des freigelegten
Dentins sowie Hypersensibilitaiten zur Folge haben kann (SCHUBEL 1975, KUNZ
1977, SCHULZE 1987b). Der hypomineralisierte Schmelz unterscheidet sich

réntgenologisch kaum von Dentin.

Hypomaturationen
Sehr ahnlich den Hypomineralisationen sind Hypomaturationen. Hierunter werden
Schmelzveranderungen verstanden, welche infolge einer Stérung wéhrend der

primaren Reifungsphase des korrekt gebildeten Schmelzes auftreten. Der Schmelz
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zeigt eine weil3-opake, zum Teil aber auch gelbliche Farbe. Darliber hinaus wurden
in einigen Fallen pigmentierte Areale beobachtet. Im Vergleich zum
hypomineralisierten Schmelz ist hypomaturierter Schmelz wesentlich harter. Er nutzt
sich daher weniger ab, allerdings treten Schmelzabsplitterungen auf (SCHULZE
1987b).

2.2.1 Atiologie entwicklungsbedingter Zahnhartsubs tanzdefekte

Hypoplasien und Hypomineralisationen entstehen durch Stdérungen bei der Bildung
der organischen Matrix und/oder der konsekutiven Mineralisation der
Zahnhartsubstanzen. Schadigungen 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 geschéadigt werden. In den
Ameloblasten bilden sich Odeme, die je nach GroRe und Dauer zum
voribergehenden oder dauernden Funktionsausfall fiihren. Dadurch weist die
Schmelzablagerung mehr oder minder grof3e irreversible Defekte auf (SAUERWEIN
1974).

Der Umfang der Defektbildung wird durch die Schwere und den Zeitraum der
Schadigung bestimmt, welche die Ameloblastenfunktion betroffen hat. Die
Lokalisation der Hypoplasien an den Zahnkronen ist vom Zeitpunkt der
Noxeneinwirkung abhangig. Daher kann anhand des klinischen Erscheinungsbildes
ein Rickschluss auf das Zeitintervall der Schéadigung erfolgen (KOCH et al. 1994).
Dies gilt fir externe wie fir interne Hypoplasien. Verschiedene Noxen kénnen
gleichzeitig oder nacheinander multiple Defektzonen verursachen.

Ameloblasten reagieren empfindlich auf Sauerstoffmangel (JALEVIK und NOREN
2000). Daher konnte ein Sauerstoffdefizit beispielsweise bei der Geburt eine
maogliche Ursache von Schmelzbildungsstérungen darstellen. Frihgeburten neigen
auf Grund ihrer unterentwickelten Lungenfunktion vermehrt zu Hypoxien. Chronisch
obstruktive Lungenerkrankungen und rezidivierende Bronchitiden wahrend der ersten
drei Lebensjahre kdnnen somit die Zahnentwicklung der ersten bleibenden Molaren
und Inzisiven beeintrachtigen (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 ungestorten Funktion der Ameloblasten missen fur eine
komplikationsfreie Bildung der Zahnhartsubstanzen auch die fir die Bildung von
Hydroxylapatit erforderlichen Mineralien bereitstehen. Erkrankungen, welche den
Mineralhaushalt  beeinflussen, kdénnen daher an den Za&hnen zu
Strukturverdnderungen fihren. Viele Beobachtungen legen zwar die Vermutung
nahe, dass die Zahnbildung auch dann noch ungestort verlauft, wenn die
Knochenbildung bereits Auswirkungen eines Calciummangels zeigt. Erst bei
gravierendem Calciummangel kdnnen auch die Zahne betroffen sein, wobei die
Auswirkungen oft weniger schwerwiegend sind als am Knochen (JENKINS 1978).
Auch Kinder, die als Neugeborene eine Hypocalcamie (Plasma-Calcium-Spiegel
unter 7,5 mg/100 ml) hatten, neigen zu Schmelzhypoplasien (STIMMLER et al.
1973).

Mogliche Ursachen fir Fehlfunktionen der Ameloblasten und die Entstehung der
entwicklungsbedingten nicht-kariosen Zahnhartsubstanzdefekte werden in

1. exogenen Faktoren,

2. endogenen Faktoren sowie in

3. genetischen Ursachen

gesehen (KUNZEL 1979, GULZOW 1995). Die exo- und die endogenen Faktoren
konnen zu externen oder internen Hypoplasien fuhren, wobei keine feste Zuordnung
von Faktoren zur Form der Veranderung gegeben ist. Diese hangt 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 gegentber spielen fur Strukturdefekte
im bleibenden Gebiss, dessen Zahnkronen bis etwa zum 7. Lebensjahr gebildet

werden, exogene Faktoren eine deutlich gro3ere Rolle.
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Im Folgenden sollen die wichtigsten exo- und endogenen Stérungen beschrieben
werden, die zu Strukturveranderungen der Zahne fuhren kénnen. Anschlie3end

werden die genetisch bedingten Strukturdefekte gesondert abgehandelt.

2.2.1.1 Exogene Faktoren fir Strukturanomalien

Durch ihr Gberwiegend solitdares asymmetrisches, vornehmlich unilaterales Auftreten
an einzelnen Zahnen oder Zahngruppen sind die exogen bedingten
Strukturanomalien differentialdiagnostisch von den erblich oder endogen bedingten
Strukturanomalien gut abgrenzbar. Ihre Ursachen sind vornehmlich entzindlicher
oder traumatischer Art, seltener strahlenphysikalischer Natur, und wirken postnatal
auf die Zahnkeime ein (KUNZ 1977).

Entzundlich bedingte Strukturfehler

Periapikale Parodontitiden der Milchzdhne oder osteomyelitische Prozesse im
Sauglings- und Kleinkindalter kdnnen die Entwicklung der bleibenden Z&hne negativ
beeinflussen. Dabei greift das Entzindungsgeschehen nach Zerstérung der
knochernen Barriere auf das Zahnséckchen des bleibenden Zahnes uber und
beeintrachtigt dessen Hartsubstanzbildung mit Folge von Schmelzhypoplasien
und/oder Schmelzhypomineralisationen. Das Ausmal} der Schadigung ist sowohl von
der Schwere der Entzindung, der Zeit der Einwirkung als auch von der

topographischen Lage des Zahnkeims und der Milchzahnwurzeln abhangig.

Diese bleibenden Z&ahne mit isolierten Schmelzhypoplasien, die durch entziindliche
Prozesse an den Wurzeln des Milchzahnvorgangers ausgeldst wurden, werden als
.entzindlich bedingte Form der Turnerzdhne“ 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 haufigsten an den Oberkiefer-Frontzahnen. Die dabei in den
Kieferknochen getriebenen Milchzahne kdnnen die unvolistandig mineralisierten
Keime der bleibenden Zahne schadigen. Das Ausmal} der Verletzung zeigt sich in
der Regel erst nach dem Durchbruch der bleibenden Zahne. Dabei wurden

begrenzte Schmelzdefekte mit braunlichen Verfarbungen ebenso beschrieben wie
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Dilazerationen und Hemmungen des Wurzelwachstums. Diese durch traumatische
Einflisse auf den Zahnkeim ausgeldsten Hypoplasien werden als die ,traumatisch
bedingte Form der Turnerzahne* oder einfacher (unter Umstanden jedoch
missverstandlich) als ,Milchzahntrauma“ bezeichnet (PINDBORG 1970, SCHULZE
1970, SCHWENZER 1985, SCHRODER 1992).

Neben den Folgen des Milchzahnunfalls fir den in Entwicklung befindlichen
bleibenden Zahn kénnen auch Folgen fur den Milchzahn auftreten, wobei es sich
jedoch nicht immer um Strukturanomalien wie Frakturen handeln muss. Am
haufigsten werden Verfarbungen verletzter Milchzahne beobachtet. Treten diese
innerhalb weniger Tage nach dem Trauma auf, sind sie meistens durch Blutungen im
Pulpagewebe bedingt und kénnen reversibel sein. Spater auftretende Verfarbungen
weisen auf eine Pulpanekrose oder auf eine Pulpaobliteration hin. Im Falle einer
Pulpaobliteration kann unter regelmaRiger Kontrolle die physiologische Resorption
abgewartet werden. Ebenso kann zunachst bei klinisch symptomlosen verfarbten
Milchz&hnen infolge einer Pulpanekrose verfahren werden (HOLAN 2006). In
selteneren Féllen kann die Pulpa mit einer chronischen granulomatésen Entziindung
(Pulpitis chronica granulomatosa, pink spot disease, internes Granulom) reagieren.
Das Granulationsgewebe resorbiert expansiv Zahnhartsubstanz. Der betroffene Zahn

verfarbt sich zunehmend rosa.

Strahlenphysikalisch bedingte Strukturfehler

Strukturschadden verschiedenster Art konnen auch durch Radium- und
Rontgenstrahlung im frihen Kindesalter hervorgerufen werden, die an den Keimen
der bleibenden Zahne zu Hypoplasien und Wurzelverkirzungen fihren kdnnen
(KUNZ 1977).

22.1.2 Endogene Faktoren fur Strukturanomalien

Endogene Faktoren kdnnen durch temporare oder andauernde Mangelzustande oder
direkte Funktionsbeeintrachtigung der zahnbildenden Zellen zu Strukturanomalien
fuhren. In Abhéngigkeit vom Reifungsgrad der Zahne kénnen endogene Faktoren
wéahrend der gesamten préaeruptiven Zahnentwicklung zu unterschiedlichen

Substanzdefekten fuhren.
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Stérungen, sowohl im Verlauf der intrauterinen Entwicklung als auch wéahrend der
peri- und postnatalen Adaptation, fihren zu lokalisierbaren Schmelzdefekten im
Milch- und Wechselgebiss. Zumeist werden homologe Zahnpaare im gleichen
Entwicklungsstadium  schadigend beeinflusst. Das daraus resultierende
symmetrische Auftreten der Strukturanomalien unterscheidet sich deutlich von den
erblich und exogen bedingten Bildungsstorungen der Zahnhartsubstanzen
(SCHWENZER 1985).

Bezogen auf den Zeitpunkt der Entwicklungsstorung fuhrt WETZEL (1985) als

endogene Ursachen fur Schmelzbildungsstérungen auf:

a) Pranatale Schmelzbildungsstérungen
- Schwangerschaftsprobleme (Blutungen, Friihgeburtsbestrebungen etc.)
- Vitamin A-Mangel, Calcium-Mangel
- Allgemeingesundheitliche Reduzierung der Mutter (schwere Erkrankung,
Operation, etc.)
- Verfrihter Zahndurchbruch
b) Perinatale Schmelzbildungsstérungen
- Frihgeburt
- Geburtsprobleme (Sauerstoff-Mangel, verlangerte Schwangerschatft)
- Umstellungsprobleme (Neugeborenen-lkterus, Atemnotsyndrom)
c) Postnatale Schmelzbildungsstérungen
- Vitamin A-Mangel, Vitamin D-Mangel (Rachitis)
- Calcium-Mangel
- Medikamenttse Nebenwirkungen (z.B. Tetrazyklinverfarbungen)

- Fluoridiberdosierung (Dentalfluorose)

Pranatale Entwicklungsstérungen

Die Mineralisation des Schmelzes der Milchzdhne erfolgt Uberwiegend vor der
Geburt. Alle wahrend der Schwangerschaft auftretende Komplikationen sowie
Erkrankungen der Mutter, notwendige Medikationen oder auch Operationen kdénnen
Einfluss auf die Zahnentwicklung des Kindes nehmen. STEIN (1947) stellte fest,
dass gerade die Entwicklung der Milchzahne sehr sensibel und somit anfallig far

beeintrachtigende Faktoren wahrend der Schwangerschaft ist.
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KRONFELD (1935) brachte die Schwangerschaftstoxikose mit pranatalen dentalen
Entwicklungsstérungen in Zusammenhang, FORRESTER und MILLER (1955) und
NOREN et al. (1978) die mutterliche Diabetes. EVANS brachte 1944 erstmals das
Rotelnvirus mit Schmelzfehlbildungen in Verbindung. VIA und CHURCHILL (1959)
beschrieben die Beziehung zwischen abnormen Vorkommnissen wahrend der

Schwangerschaft oder der Geburt und Schmelzhypoplasien.

Einen Einfluss haben auch die Erndhrung 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 Schmelzbildungsstérungen

fuhren konnte.

Perinatale Entwicklungsstérungen

Frihgeburten, Geburtskomplikationen wie Sauerstoffmangel oder eine verlangerte
Schwangerschaft, = Umstellungsprobleme  wie  Neugeborenen-lkterus  oder
Atemnotsyndrom, Vitamin A und D-Mangel, Calcium-Mangel, auch medikamentdse
Nebenwirkungen koénnen zu endogenen Entwicklungsstérungen das Schmelzes
fuhren, da sie sich negativ auf die Aktivitdt der Ameloblasten auswirken (STEIN
1947, MILLER und FORRESTER 1959, VIA und CHURCHILL 1959, MELLANDER et
al. 1982, WETZEL1985).

GOTZ fand 1961 an der Berliner Universitatsklinik in Reihenuntersuchungen
Verfarbungen und Hypoplasien an 175 an lkterus gravis neonatorum erkrankten
Kleinkindern. STIMMLER et al. (1973) berichteten von hypoplastischen
Schmelzveranderungen bei Kindern mit neonataler Tetanie. Bei einem Calcium-
Plasma-Spiegel von 3,5 bis 7,5 mg pro 100 ml bei den Neugeborenen traten spater
an den Milchzahnen bei allen Kindern Schmelzschaden auf. Die ersten Milchmolaren

waren am schwersten betroffen.

SEOW und PERHAM (1990) erganzten ein zu geringes Geburtsgewicht als ebenfalls
mit Entwicklungsstorungen zusammenhangenden Parameter. Sie beobachteten bei

frihgeborenen Kindern Strukturanomalien immer im inzisalen Kronendrittel der
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ersten bleibenden Zahne und interpretierten diese Lokalisation als Ausdruck des

Geburtstermins.

Bei Milchz&hnen und im koronalen Bereich der ersten Molaren tritt als spezielle Form
der Wachstumslinien die durch Hypomineralisation akzentuierte Neonatallinie auf.
Sie entspricht einer langeren Ruhepause der Odontoblasten. Die peripher liegenden
Konturlinien, meist im koronalen zirkumpulpalen Dentin, weisen oft kugelférmige,
stark hypomineralisierte Bereiche auf (HELLWIG et al. 1999).

Postnatale Entwicklungsstérungen

Als mdgliche Ursachen fir endogen bedingte Strukturanomalien wurden viele den
kindlichen Organismus beeintrachtigende Allgemeinerkrankungen wie Grippe,
Masern, Pocken, Rachitis, Skorbut, entziindliche Vorgange im Magen- und Darmtrakt
und auch Ernahrungsfehler genannt (PARROT 1881, FLEISCHMANN 1909, KUNZ
1977, SMITH und MILLER 1979, NIKIFORUK und FRASER 1981). Als weitere
Ursache benannte HUTCHINSON (1856) die Syphilis connata, auffallig waren dort

~eingekerbte, tonnenférmige Frontzahne* und ,fehlstrukturierte Sechsjahrmolaren®.

WRIGHT et al. (1993) fanden heraus, dass die junktionale Form der Epidermolysis
bullosa in nahezu allen Fallen von Schmelzdefekten begleitet wird. MARIANI et al.
(1994) fuhrten schlief3lich den Nachweis, dass an Zdliakie Erkrankte weitaus haufiger
Schmelzdefekte aufweisen als Menschen ohne derartige Darmprobleme, wobei
MARTELOSSI et al. (1996) in der Schadigung des Resorptionsepithels des Darms
bei Zoéliakiepatienten einen méglichen Grund fir die Schmelzdefekte sahen.

Tetrazyklingabe

1958 wurde der Zusammenhang zwischen Antibiotikagaben in Form von
Tetrazyklinen und grau-braunlichen Verfarbungen des Zahnschmelzes festgestellt.
(SCHWACHMANN et al. 1958). Bei Kindern, deren Miutter in der Schwangerschaft
Tetrazykline einnehmen mussten, wurden Verfarbungen der Zahne beobachtet. Der
gleiche Effekt resultiert, wenn die Kinder bis zum sechsten Lebensjahr Tetrazykline
verordnet bekommen. Die kritische Phase der Farbstoffablagerungen fir die
Milchz&hne ist die 15. bis 24. Schwangerschaftswoche, fir die bleibenden Zahne 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 wéahrend
der Zahnhartsubstanzbildung irreversibel in den Schmelz und das Dentin eingelagert
(SCHRODER 1992). Es kommt im Milch- und bleibenden Gebiss zu grauen und
gelblichen Veranderungen, bei hoher Dosierung sogar zu hypoplastischen
Verdanderungen des Schmelzes. Da Tetrazykline systemisch wirken, haben sie
symmetrisch verteilte Mineralisationsstorungen an zahlreichen Zahnen zur Folge. Die
Storung wirkt sich auf all diejenigen Zahnbereiche aus, welche sich zur

Tetrazyklingabe im Stadium der Schmelz/Dentin-Bildung befanden.

Fluorosen

Die systemische Applikation von leicht erhéhten Fluoridmengen (Fluoridaufnahme
>0,05 mg/kg Koérpergewicht pro Tag) oder die einmalige kurzfristige Einwirkung
hoher Fluoridkonzentrationen (10umol/ml Fluorid im Blutplasma) beeintrachtigen
wahrend der Zeit, in der sich die Zahnkronen entwickeln, die Funktion der
Ameloblasten. Die Folgen sind Veradnderungen der Schmelzbildung und

Schmelzreifung, die unter dem Begriff Fluorose zusammengefasst werden.

Mit zunehmender Konzentration der chronischen erhéhten Fluoridzufuhr nehmen die
Anzahl und der Schweregrad der gefundenen Schmelzverdnderungen zu (HELLWIG
et al. 2009). Sie erstrecken sich von kleinen, diffus begrenzten, weil3lich bis
braunlichen Opazitdten auf der Schmelzoberflache tber kleine Einkerbungen und
Schmelzgrubchen bis hin zu grof3flachigen 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 (STOCKLI und BEN-ZUR 1994)

2.2.2 Klassifikation entwicklungsbedingter Zahnhart substanzdefekte

Eine frihe 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 Atiologie wurde spater der DDE-Index (Index of



Literaturtibersicht 19

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 Z&hne nach der Art der Defekte,
ihrer Anzahl, Begrenzung und Lokalisation sowie Defektkombinationen.

1992 wurde der Index weiter ausgebaut und flr epidemiologische Studien
vereinfacht (,modifizierter DDE-Index”). Verwendet wurde nun die Einteilung in
abgegrenzte Opazitaten, diffuse Opazitdten und Hypoplasien sowie in weitere
morphologische Untereinheiten unter Berlcksichtigung der Ausdehnung des
Defektes (World Dental Federation FDI 1992). Es werden dabei sowohl
makroskopisch sichtbare Effekte von Stérungen der Sekretionsphase (Hypoplasien)
als auch der Reifungsphase (Hypomineralisationen) der Amelogenese erfasst. Die
Einteilung unterscheidet dabei wie folgt:
Hypomineralisationen:
Typ 1: Opazitaten weild oder cremefarbig
Typ 2: Opazitaten gelblich oder braunlich
Hypoplasien:
Typ 3: Grilbchen
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 Oberflachen- und
Farbveranderungen der hypomineralisierten ersten bleibenden  Molaren

klassifizierten.

2.2.3 Pravalenz der Schmelzhypoplasien

Zu Beginn des zwanzigsten Jahrhunderts lag die Verbreitung der rachitischen
Erkrankung mit schatzungsweise 60-90% auf3erordentlich hoch (SAUERWEIN 1974).
Im Ersten Weltkrieg wurden bei 5-18% der Kinder rachitische Schmelzhypoplasien
festgestellt, was zur Forderung nach einer Vitamin-D Pravention der Rachitis von
Seiten der Zahnheilkunde fuhrte (EULER 1939). Nach ihrer Einfihrung 1926 in Bonn



Literaturtibersicht 20

verringerte sich die Haufigkeit der Rachitis bei den 1-Jahrigen auf 3,5%. 1939 wurde
die Rachitispravention in Deutschland gesetzlich verordnet und seit dieser Zeit
kontinuierlich angewendet (KANTOROWICZ 1953). Heute spielen die Rachitis und
damit ihre dentalen Auswirkungen in den industrialisierten Landern keine bedeutende

Rolle mehr.

Zur Pravalenz der Schmelzhypoplasien werden geografisch stark variierende
Angaben gemacht, selbst wenn der Einfluss von Fluorid im Trinkwasser nicht
berticksichtigt wird. Eine gute Erndhrung und Gesundheitsflrsorge spielen eine
wichtige Rolle, daher weisen die Verdnderungen bei Kindern aus Industrienationen
eine geringere Pravalenz auf. In Skandinavien werden bei ca. 3% der Kinder externe
Hypoplasien der Milchzahne und bei 2 - 5% externe Hypoplasien der bleibenden
Zahne registriert. Opazitaten (interne Hypoplasien) sind weitaus verbreiteter mit einer
geschatzten Pravalenz im bleibenden Gebiss von 25 - 80 %, wobei die Zahl auch

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

MACKAY und THOMSON (2005) fanden in einer Untersuchung an Kindern zu
Beginn der zweiten Wechselgebissphase bei 51 % der Untersuchten Opazitaten an
den Zahnen der 1. und 2. Dentition. Von allen registrierten Veranderungen waren
39% ,demarcated opacities®, d.h. Opazitdten mit einer scharfen Abgrenzung zum
benachbarten gesunden Schmelz. 24 % waren diffuse Opazitaten (Opazitaten mit
einem flieRenden Ubergang zum gesunden Schmelz) und ca. 5,5 % hypoplastische
Defekte.

Im Milchgebiss von Kindern im Alter von drei bis funf Jahren wiesen LUNARDELLI
und PERES (2005) Schmelzveranderungen bei 24,4 % der untersuchten Kinder
nach, wobei 17,9 % diffuse Opazitaten, 11,1% hypoplastische Defekte und 6,1 %
demarcated opacities aufwiesen. SLAYTON et al. (2001) fanden
Schmelzveranderungen bei etwa 33% (6% Schmelzhypoplasien, 27% Opazitaten)

der untersuchten Kinder im Alter von vier bis finf Jahren.

Gehauft wurden Schmelzhypoplasien im Zusammenhang mit
Erkrankungssyndromen gefunden. So berichten VIA und CHURCHILL (1959) Uber

ein gehauftes Auftreten von Schmelzhypoplasien bei Kindern mit zerebralen
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Stérungen. BUHRER (2003) untersuchte Milchgebisse von Kindern mit chronischer
Niereninsuffizienz auf diese Veranderungen. Bei 31 % der erkrankten Kinder wurden
klinisch und/oder mikroskopisch Milchzahnschmelzveranderungen nachgewiesen.
Auffallig war, dass sechs der sieben Kinder mit Kklinisch erkennbaren

Schmelzveranderungen lokalisierte Hypoplasien an den Milcheckzéhnen hatten.

2.2.4 Erblich bedingte Strukturanomalien

Genetisch bedingte Dysplasien sind hereditare Erkrankungen, bei denen primar der
Schmelz und/oder das Dentin betroffen sind oder aber bei denen im Zusammenhang
mit systemischen Erkrankungen Strukturdefekte an den Zahnhartsubstanzen
auftreten.  Hereditare  Faktoren  kbénnen 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, KUNZEL 1979, SCHRODER 2000). Bekannt sind auBerdem
Strukturanomalien als Symptome bei angeborenen Stoffwechselstérungen wie zum
Beispiel der Galaktosamie oder der Phenylketonurie (MEYERS et al. 1968,
PINDBORG 1982). Dysplasien des Dentins erscheinen wu.a. bei der
Hypophosphatamie (Vitamin D-resistente Rachitis, SCHRODER 1997).

Neben diesen genetisch verankerten Erkrankungen, bei denen die Strukturanomalien
ein Teil der Syndrom-Symptomatik sind, kommen auch Anomalien vor, welche direkt
auf Storungen im genetischen Code der die Sezernierung der Hartsubstanz-Matrix
steuernden Gene zuriickzufuhren sind. Durch den genetischen Defekt werden ein
oder mehrere Schritte der Differenzierung und/oder die Funktion des
Schmelzbildungsorgans gestort, 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 Veranderungen
der Amelogenesis imperfecta generalisata hereditaria setzen als erbliche
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Fehlleistung bereits pranatal wahrend des Knospenstadiums der Zahnbildung ein.

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

Genetisch bedingte Dysplasien des Schmelzes wurden urspringlich in drei (WINTER
und BROOK 1975), spater auch in zwei (SHIELDS 1983) oder vier (WITKOP 1989
(SCHRODER 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 lauft die Zahnentwicklung gegenuber 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 unvollstandig, weil die
praeruptive Reifung (d. h. die Ruckresorption von Matrix und Wasser durch die
Ameloblasten) ausbleibt oder unvollstdndig ablauft. Daher ist der Schmelz
normal dick, aber weicher.

c) Hypokalzifikationsform (Unterverkalkung), ahnelt 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
Pramolaren bezeichnet, bei der sich das Kronenkavum auf Kosten der
Wurzelkanale weit nach apikal ausdehnt (SHAW 1928). Die klinisch normal
geformte Krone sitzt einem sehr massiven Wurzelkérper 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 Pravalenz der Amelogenesis
imperfecta unter 3- bis 19-jahrigen Kindern und Jugendlichen in der Provinz
Vasterbotten, Nordschweden, nach den Kriterien von WITKOP und SAUK (1976).

Sie fanden eine Pravalenz von 1,4:1000. Die Halfte der Kinder mit Amelogenesis
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imperfecta hatte Geschwister mit der gleichen Diagnose. Die hypoplastische Form
trat am haufigsten auf, gefolgt von der hypomaturierten Form. In einer weiteren in der
gleichen Altersgruppe in Schweden durchgefiihrten Studie fanden SUNDELL und

KOCH (1985) eine Pravalenz der hereditdren Amelogenesis imperfecta von 1: 4.000.

Dentinogenesis imperfecta

Bei der Dentinogenesis imperfecta wird zunachst (im Bereich des Manteldentins)
normales Dentin gebildet. Danach setzt die Dentinbildung jedoch entweder
vollstdndig aus oder es erfolgt eine stark atypische Hartsubstanzbildung, die oft bis

zur totalen Obliteration der Pulpakammer flhrt.

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. Spater erfolgte eine weitere Differenzierung der genetisch
bedingten Dentindysplasien in finf Untergruppen (SCHULZE 1987b, SCHRODER
1992).

a) Dentinogenesis imperfecta Typ |: Manifestation der Osteogenesis imperfecta
im Dentin.

b) Dentinogenesis imperfecta Typ II: Die Schmelzbildung ist normal, jedoch
erscheinen die Zahnkronen braunlich 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. Réntgenologisch
imponieren Obliterationen des Pulpencavum und etwas verkirzte Wurzeln
(WETZEL 1990, EIFINGER und PETRI-DORN 1995).

c) Dentinogenesis imperfecta Typ |Ill: Schalenzdhne. Fehlende oder
verkimmerte Wurzeln bei farblich und anatomisch einwandfreier
Zahnkronengestaltung sind das Hauptmerkmal der sog. Schalenzahne. Die
Zahne sitzen der Gingiva locker auf und gehen durch funktionelle Belastung
frihzeitig verloren (KUNZ 1977).
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d) Dentindysplasie Typ I: Radikulare Dentindysplasie. Hierbei sind Schmelz- und
koronale Dentinanteile regular gebildet. Die Morphologie der Wurzeln aber
reicht von atypisch langen Uuber verkirzt plumpe Varianten bis hin zu
Nichtanlagen.

e) Dentindysplasien Typ Il: Koronale Dentindysplasie. Dieser Typ zeigt im
Rontgenbild ein vergroRertes, leicht ovales Kronenpulpacavum, in dessen
Mitte sich eine dentikelartige Verschattung befindet (SCHUBEL 1975,
SCHULZE 1987Db).

Die Pravalenz 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 grofRen Folge
unterschiedlicher Beanspruchungen ausgesetzt, welche zu Verdnderungen der
Zahnstruktur fuhren kdnnen. Hierzu zahlen mechanische oder chemische Einfliisse.
Die resultierenden Veranderungen wie Abrasionen oder Erosionen sind nicht per se
als pathologisch zu werten, sondern kdnnen in Relation zum Lebensalter auch

physiologische Folge des Gebrauchs der Zahne sein.

Nicht-kariesbedingte Zahnhartsubstanzverluste koénnen 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
verandertem Nahrungsmittelkonsum und gesteigertem Mundhygienebewusstsein

fordert zudem nichtkariesbedingte Verschlei3erscheinungen der Zéhne.
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Einen grol3en Teil der erworbenen Zahnhartsubstanzdefekte machen mechanisch
bedingte Veranderungen aus. Diese werden oft unter dem Oberbegriff der Abrasion
zusammengefasst. In Abhangigkeit von der jeweiligen Atiologie kdnnen 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, wahrend 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 Abnutzung durch Fremdstoffe
bzw. benachbarter Zahnflachen » Demastikation (Nahrungsmittel)

* andere Stoffe (Zahnpasta

Mineralstaub etc.)
physiologisch oder pathologisch pathologisch

Tabelle 3: Zahnhartsubstanzverlust durch Abnutzung (HICKEL 1993)

Die folgenden Erlauterungen konzentrieren sich auf die heute haufiger
vorkommenden Formen der erworbenen Verdnderungen. Dieses sind die Attrition
sowie der keilféormige Zahnhalsdefekt, welcher unter dem Einfluss Ubersteigerter

Mundhygienebemihungen auftritt.

2.3.1 Attrition

Attrition ist definiert als Abnutzung der Kauflachen und Schneidekanten der Zéahne
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 kénnen sowohl an den Kauflachen und den Schneidekanten als auch an
den Seitenflachen der Zahnkronen auftreten. Die Abrasionsflachen 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 verdnderten
Struktur des Dentins, teils auch mit den Farbpigmenteinlagerungen zusammenhangt
(EULER 1939, PILZ 1969).

Bereits im Milchgebiss und im jugendlichen Alter sind Schlifffacetten durch Attritionen
zu beobachten. Durch néachtliches Knirschen kann die Attrition der Milchmolaren
soweit fortschreiten, dass grof3flachig Dentin freigelegt wird. Grundsatzlich ermdglicht
die attritionsbedingte Aufhebung der engen Hocker-Fossa-Beziehung dem unteren
Zahnbogen, sich gegeniber dem oberen etwas weiter ventral einzustellen
(RATEITSCHAK und WOLF 2001).

2.3.1.1 Atiologie von Attrition

Zahnabrieb durch die Gegenbezahnung oder Nachbarzahne ist praktisch bei jedem
Menschen festzustellen (,physiologische Abnutzung“). Das Ausmal} st
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 Zahne
beim Schlucken, Sprechen, Gahnen 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 pradisponierender 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 berlcksichtigen. Sie haben auf das AusmalR der
Gesamtabnutzung zwar eine eher geringere Auswirkung, treten aber haufiger auf,
insbesondere am Einzelzahn. Dartber hinaus nimmt die Abnutzung der
Zahnhartsubstanz zu, je weniger Zahne vorhanden sind. Entscheidend ist hierbei
nicht die absolute Zahnzahl, sondern die Abstitzung im Seitenzahnbereich, da fur
die Abstitzung von Oberkiefer zu Unterkiefer in erster Linie die Seitenzéhne

verantwortlich sind.
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Der Schmelz von Milchzéhnen ist mit 86-88 % Mineralgehalt weniger stark
mineralisiert als der Schmelz bleibender Zahne. Dies und das hohere Porenvolumen

vermindern die Attritions- und Abrasionsresistenz bei Milchzahnen.

Attritionen kénnen Uber das physiologische Ausmald hinaus auch pathologischer
Natur sein. Diese Form geht mit wesentlich mehr Substanzverlust einher. Die
Hauptursache sind Parafunktionen. Als Ursache fur Parafunktionen werden
psychogene Faktoren wie Stress und Arger genannt, die den Patienten zu haufigen
und lang anhaltenden Zahnkontakten verleiten und die haufig mit Knirschen und
Pressen verbunden sind (LOBBEZOO und NAEIJE 1997).

Weitere  Ursachen konnen falsch gestaltete Kauflachen zahnarztlicher
Restaurationen wie Vorkontakte oder Balancehindernisse sein, die als
Triggerfaktoren fur Abnutzungserscheinungen dienen. Aber auch neuromuskulare
Storungen im Kiefer-Gesichts-Bereich sowie Stellungsanomalien der Zahne kdnnen
atiologische Faktoren sein.

2.3.1.2 Klassifikation von Attritionen

Die Erfassung der Zahnabnutzung erfolgte in vielen Studien mit speziell dafir
erarbeiteten Abrasionsindizes. Teilweise wird der Grad der Zahnabnutzung nicht nur
fur jeden Zahn, sondern fir einzelne Zahnflachen ermittelt. So entwickelte PARMA
(1960, Tab. 4) zur quantitativen Bewertung von Zahnhartsubstanzverlusten einen

Index fur alle Z&hne des Gebisses mit einer Einteilung in finf Abrasionsgrade.

Grad Definition

0 keine Abrasion

I Abrasionen im Schmelzbereich

Il Dentin liegt frei

[ Sekundares (braunes) Dentin liegt frei
\Y Er6ffnung der Pulpa

Tabelle 4: Abrasionsindex nach Parma (1960)

Eine Weiterentwicklung des PARMA-Indexes fur das gesamte Gebiss ist der Modell-
Abrasionsindex (,Erlanger Index”) nach HICKEL (1988, Tab. 5).
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Grad

Definition

keine Abrasionsfacetten

Abrasionsfacetten bis ca. 6 mm?2

2 Abrasionsfacetten bis ca. 12 mm?

AN |O

Abrasionsfacetten mit mehr als 12 mm?
(bzw. muldenférmige Abrasion, klinisch freigelegtem
Dentin entsprechend)

ca. 1/4 bis 1/3 der Lange der ursprunglichen Krone
abradiert (klinisch
okklusal Schmelz weitgehend fehlend)

9

ca. die Halfte der Krone oder mehr abradiert

Tabelle 5: Erlanger Index zum Abrasionsgrad der Z&

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.

Grad |Zahnflache Kriterien
0 B/L/O/I keine Schlifffacetten in der Schmelzoberflache
C keine Veranderung der Zahnform
1 B/L/O/I Schilifffacetten in der Schmelzoberflache
C minimaler Verlust der Zahnform
2 B/L/O Verlust von Schmelz mit Dentinfreilegung <1/3 der
Zahnoberflache
I Verlust von Schmelz mit beginnender Dentinfreilegung
C Defekt ist weniger als 1mm tief
3 B/L/O Verlust von Schmelz mit Dentinfreilegung > 1/3 der
Zahnoberflache
I Substanzverlust von Schmelz und Dentin, ohne
Sekundardentinbildung oder Pulpafreilegung
C Defekt ist 1 — 2mm tief
4 B/L/O vollstdndiger Verlust der Schmelzoberflaiche oder
Sekundardentinbildung oder Pulpaertffnung
I Sekundardentinbildung oder Pulpaeréffnung
C Defekt tiefer als 2 mm oder Sekundardentinbildung,
oder Pulpaer6ffnung
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 leistungsfahigeren Datentechnik auch der Zahnhartsubstanzverlust mit Hilfe von
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Messverfahren objektiv ermittelt. Das objektive Messverfahren hat sich jedoch als

Standardmessmethode nicht durchsetzen kdnnen.

2.3.1.3 Pravalenz von Attritionen

VANN et al. (1986, zitiert bei van WAES und STOCKLI 2001) stellten pauschalierend
fest, dass im Milchgebiss gelegentlich ausgepragte Attritionen vorkommen kénnen.
Nach ATTIN (1999) weisen 57% jungerer Patienten in Grol3britannien nicht-kariose
Zahnhartsubstanzdefekte auf, die allerdings sowohl erosiver als auch

abrasionsbedingter Genese sind.

HETZER et al. (2004) fanden in einer Gruppe von 3- bis 20-jahrigen Untersuchten im
Raum Dresden im Milchgebiss eine Pravalenz der Abrasionen/Attritionen von 81,6%
und im bleibenden Gebiss von 52,2%. In einer Studie von KANE et al. (2004) wurden
in der Allgemeinbevdlkerung in Dakar Attritionen bei 60%, Abrasionen bei 25,6% und

Abfraktionen bei 7,2% der Untersuchten registriert.

2.3.2 Keilférmige Defekte

Keilformige 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. Keilférmige Defekte konnen tief bis in
das Dentin reichen. Sie weisen eine glatte, glanzende Oberflache auf. Dabei ist der
Schmelz zuweilen koronal leicht unterminiert. Im Dentin lassen sich mikroskopisch
haufig Rinnen und Schleifspuren erkennen (HELLWIG et al. 1999).

BASTYR (1922) fand bei histologischen Untersuchungen im Bereich der Defekte
einen Gurtel von ,transparentem Dentin“. Das Pulpencavum ist durch umfangreiche
Bildung von Sekundardentin verengt, in einigen Fallen sogar vollstandig obliteriert.
THOMA (1954) beobachtete ebenfalls eine ,Sklerosierung® des Dentins durch

Anlagerung von Calcium in den Dentinkanalchen.

2.3.2.1  Atiologie keilférmiger Defekte
Die Ursachen fir die Entstehung dieser Defekte sind bis heute nicht eindeutig

geklart. Es wird vermutet, dass ein multifaktorielles Geschehen zugrunde liegt, an
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dem mechanische Abrasionen durch unsachgemalie Zahnpflege in hohem Grade
beteiligt sind. Dafir sprechen nicht zuletzt charakteristische Verletzungen und
Dehiszenzen am Zahnfleischrand, die in diesen Fallen vielfach beobachtet werden
(SAGNES und GJERMO 1976, BERGSTROM und ELIASSON 1988, GULZOW et al.
1991). Die durch Zahnbursten oder Interdentalbirsten verursachten Schmelzdefekte

werden auch als Birstenabrasionen bezeichnet.

Die Entstehung keilféormiger Defekte durch unsachgemallen Gebrauch von
ZahnbUrsten und/oder abrasiven Zahnpasten ist gut belegt (SAGNES und GJERMO
1976, BERGSTROM und ELIASSON 1988, GULZOW et al. 1991). Die ersten
eindeutigen Beschreibungen des keilférmigen Defekts fallen mit der Einfihrung und
Verbreitung der Zahnbirste 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

Verédnderungen durch Zahnbirstenbewegungen gelten.

Die Auffassung, dass keilférmige Defekte durch konstant falsche Zahnputztechnik
entstehen, wird durch Beobachtungen gestiitzt, nach denen bei Rechtshéndern diese
Verdanderungen an den linken Kieferhalften ausgepragter sind als auf der rechten
Seite. AufRerdem konnte ein Zusammenhang zwischen der Haufigkeit des
Zahneputzens und dem Auftreten dieser Hartsubstanzdefekte gefunden werden
(SAGNES und GJERMO 1976, MIERAU 1992).

Einige Autoren sind hingegen der Ansicht, dass keilformige Defekte vor allem die
Folge parafunktioneller Krafte seien. Demnach komme es infolge
okklusionsbedingter Deformation an nicht gelockerten Zahnen im Zahnhalsbereich
zu Biegebriichen und zu Aussprengung von Zahnhartsubstanzteilen (OTT und
PROSCHEL 1985, MEYER et al. 1991, GRAEHN et al. 1991, GULZOW 1995).
MIERAU (1992) teilte die Pathogenese der keilféormigen 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
Burstenbewegungen mit Uberhéhter Birstenkraft zu Zahnhartsubstanzverlusten

komme.
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In  schweren Fallen von bukkalen Zahnsubstanzaussprengungen infolge
parafunktioneller Krafte, welche durch Birstenabrasionen begleitet sein kénnen, wird
auch der Begriff der Abfraktion verwendet (OTT und PROSCHEL 1985, LUSSI 1996,
LYONS 2001). Atiologisch kommen dabei zwei Faktoren zur Geltung:
= exzentrisch gerichtete Krafte wirken auf die Okklusalflachen 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
keilformiger Defekt (IMFELD 1996a, LEE et al. 2002).
= Verstarkung und Uberlagerung 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 Okklusalkraften
nur einen geringen Substanzverlust zur Folge zu haben, so dass unter Einbeziehung
von Saureerosion und Biirstenabrasion eine multifaktorielle Atiologie der keilférmigen
Defekte angenommen wird (PECIE et al. 2011).

2.3.2.2 Klassifikation keilformiger Defekte

Keilformige Zahnhalsdefekte werden gelegentlich beziglich ihrer Ausdehnung
(allseitig schmelzbegrenzt, von Schmelz und Dentin begrenzt oder auf der
freiliegenden Wurzeloberflache gelegen und damit allseitig dentinbegrenzt)
klassifiziert (ROULET1987).

2.3.2.3 Pravalenz keilformiger Defekte

JAEGGI et al. zeigten 1999 in einer Studie an Rekruten der Schweizer Armee, dass
bereits 20,4% der Untersuchten initiale keilféormige Defekte aufwiesen. Dies zeigt
eine bereits hohe Pravalenz von freiliegendem Dentin in einer recht jungen
Bevolkerungsgruppe. Gerade bei jungen Menschen, die die Notwendigkeit intensiver
Mundhygiene zum Erhalt ihrer Zahne erkannt haben, treten diese Defekte gehauft
auf. Es wird erwartet, dass bei weiter steigendem Mundhygienebewusstsein auch
Gingivarezessionen und Erosionsabrasionen in Form von keilférmigen Defekten
zunehmen werden (MICHEELIS und SCHIFFNER 2006).
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SCHIFFNER et al. (2002) konnten bei 31,5% der 35- bis 44-jahrigen Erwachsenen in
Deutschland keilférmige Defekte nachweisen, in der Altersgruppe der bezahnten 65-

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

Pravalenzstudien zum Vorkommen keilférmiger Defekte wurden sowohl auf das
Putzverhalten als auch auf das Vorkommen von Bruxismus bezogen durchgefihrt.
AKGUL et al. (2003) wiesen den Zusammenhang der Putzfrequenz und keilférmigen
Defekten nach. Die Pravalenz dieser Defekte betrug 2% bei Personen, welche ihre
Zahne Uberhaupt nicht putzten. Erfolgte eine Zahnreinigung einmal taglich, lag der
Wert bei 4,8% und stieg auf 59,1%, wenn die Zdhne dreimal taglich geputzt wurden.
In einer Untersuchung von GRAEHN et al. (1991) waren bei 64,9% der Patienten mit
keilformigen Defekten Parafunktionen nachweisbar, MILLER et al. (2003)
beobachteten bei 94,5% der ahnlich Betroffener Schlifffacetten.

2.3.3 Demastikation

Der Abtrag an Zahnhartsubstanz, der speziell durch Nahrungszerkleinerung
ausgelost wird, wird als Demastikation bezeichnet. Die Ausprdgung des
Zahnhartsubstanzverlustes wird dabei vor allem durch die Abrasivitat der Nahrung
beeinflusst (IMFELD 1996b). Allerdings spielt in der heutigen Zeit die Demastikation
nur noch eine untergeordnete Rolle, wahrend sie in der Friihzeit grol3e Bedeutung
hatte. So fand FERRIER (1912) an 7000-8000 Jahre alten menschlichen Schéadeln
bei nur 3% Karies, jedoch sehr starke Zahnhartsubstanzverluste an Kauflachen, die
das Hocker-Fissuren-Relief vollig vermissen lielien. Die Hauptursache fur diese
starke Abnutzung war die grobe, oft mit Sand und Kies versetzte Nahrung.

Histologisch, gelegentlich auch bereits makroskopisch, zeigen

Zahnhartsubstanzverluste durch abrasive Nahrung raue Oberflachen mit Spurrillen.

2.3.4 Erosionen

TEN CATE und IMFELD (1996) beschrieben Erosionen als pathologische,
chronische und lokalisierte Zahnhartsubstanzverluste, die durch chemische Einflisse
von Sauren 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 Ausmald einer Erosion beeinflussen (IMFELD
1996a, MOSS 1998). Als pradisponierende Faktoren fur Erosionen gelten Ess- und
Trinkgewohnheiten, aber auch das Mundhygieneverhalten (LUSSI und JAEGGI
2008).

Erosionen wurden erstmals im Jahre 1892 von DARBY erwéahnt. Sie wurden mit
zahlreichen Synonymen wie Adamantolyse, Odontolyse oder Schmelzulkus
beschrieben. Eine Erosion ist per definitionem von Zahnhartsubstanzdefekten wie
Attritionen, keilférmigen Defekten oder Abrasionen abzugrenzen, bei denen es sich
um Folgen einer mechanischen Beanspruchung der Zdhne 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
Oberflache der demineralisierte Lasionskorper vorliegt, ist die Erosion durch einen
von der Oberflache her verlaufenden Substanzverlust gekennzeichnet. Eine wichtige
Ursache fiur 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 Veradnderung ist durch einen muldenférmigen Defekt ohne scharfe
Kanten gekennzeichnet. Die Schmelzrander laufen dinn gegen das freiliegende
Dentin aus. In vielen Fallen sind nicht-kariesbedingte Defekte jedoch das Resultat
einer Kombination von mechanischen und chemischen Einflissen (SCHWEITZER-
HIRT et al. 1978).

Im Anfangsstadium der Erosion ist nur der Zahnschmelz betroffen. Im Vergleich zu
einer gesunden Schmelzoberflache erscheint der erodierte Schmelz strukturlos und
matt-glanzend. Schreitet die Erosion weiter fort, wird schlie3lich das unter dem

Schmelz liegende Dentin entbl6(3t.

Im Gegensatz zur kariosen Lasion und anderen Zahnhalsdefekten bleibt bei den
saurebedingten 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 Sulkusflissigkeit den
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Schmelz in diesem Bereich vor einer direkten Saureeinwirkung schitzen
(SCHEUTZEL und MEERMANN 1994).

Befinden sich Fillungen im Bereich der erodierten palatinalen oder okklusalen
Zahnflache, ragen die Fullungsrander mehr oder weniger scharfkantig tber die

umgebende Zahnsubstanz hinaus.

Erosive Lasionen im Bereich des Schmelzes weisen eine zerkratze Oberflache mit
einem Verlust der Perikymatien auf, histologisch ist ein Honigwabenmuster durch
selektiv geléste Schmelzprismenenden erkennbar, das vergleichbar mit dem
Atzmuster der Schmelz-Atz-Technik ist (MANNERBERG 1961, MUHLEMANN 1962).
Im Dentin kommt es zu einer Demineralisation des peritubularen Dentins und der
Er6ffnung einiger Dentinkanalchen. Dies fihrt bei einem schnellen Verlauf der
Erosion zu einer zunehmenden Empfindlichkeit der Zahne (NOACK 1989,
MEURMAN und FRANK 1991a).

Erosionen kdnnen bei Milch- und bleibenden Z&hnen auftreten. Neben den bukkalen
Flachen sind vor allem die okklusalen Flachen von Pramolaren und Molaren, aber
auch die palatinalen bzw. lingualen Glattflachen befallen. Die Lokalisation der
Erosionen gibt einen unmittelbaren Hinweis auf die Erosionsursache: Labiozervikale
Erosionen werden vorwiegend extern-didtisch, palatinale Erosionen intern durch
Magenséure verursacht (ECCLES 1982, ROBERTS et al. 1987, AINE et al. 1993).

2.3.4.1 Atiologie von Erosionen

Wenn der pH-Wert in der Mundhdhle unter den Wert von ca. 4,5 sinkt und S&ure auf
die Zahnoberflache einwirkt, kommt es zu einem zentripetalen Mineralverlust. Dabei
werden im Schmelz zunachst die Schmelzprismen und spater die interprismatischen
Areale demineralisiert (STEPHAN 1966, STARCK 2003). Der aprismatische Schmelz
bei Milchzahnen ist zwar weniger séureanfallig und wird von der Oberflache her
unregelméRig 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 Mikroharte der entmineralisierten Oberflachen nimmt ab, sodass gegentber dem
gesunden Schmelz eine erhohte Abrasionsgefahr besteht (DAVIS und WINTER
1980, SORVARI et al. 1996). Erosionen treten daher oft in Kombination mit
Abrasionen, Attritionen oder keilformigen Defekten auf.

Erosionen lassen sich in Frih- und Spatlasionen einteilen. Die Frihlasion ist dabei
nur schwer zu erkennen. Sie betrifft nur den Schmelz, welcher durch den Verlust der
Perikymatien glatt und matt glanzend aussieht. Durch einen langsamen und
chronischen Verlauf kommt es im fortgeschrittenen Stadium (Spéatlasion) der Erosion
jedoch zu einer Dentinbeteiligung, die das Dentin bis zu einer Tiefe von 100 um
erweichen und entkalken kann (SCHRODER 1997). Dies kann im weiteren Verlauf
zu einer irreversiblen Schadigung der Pulpa fuhren (PINDBORG 1970,
SCHWEIZER-HIRT et al. 1978, HOTZ 1987).

Die nach der Demineralisation des Dentins freiliegende oberflachliche organische
Matrix schitzt das Dentin mdoglicherweise vor einer raschen Progression einer
Erosion, indem sie als Barriere einerseits die Saurediffusion und andererseits das
Herauslosen zusatzlicher Mineralien hemmt (VANUSPONG et al. 2002, HARA et al.
2005). Wird diese Schicht aus organischer Matrix chemisch oder mechanisch
zerstort, kénnen sich keine Mineralien wiedereinlagern und die Progression der
Lasion wird gefordert. (GANSS et al. 2004).

Die Demineralisationsrate hangt auch von Wirtfaktoren wie dem Fluoridgehalt der
Hartsubstanz, der Pellikel- bzw. Plaquebildung und der Kalziumfluoridprazipitation
(Fluoridreservoir) auf der Zahnoberfliche ab (MEURMAN und FRANK 1991b,
HANNIG 1994).

Erosionen kdnnen sowohl aus endogenen als auch aus exogenen Faktoren
entstehen (JARVINEN et al. 1991, ZERO 1996). Zu den exogenen Ursachen
gehoren der haufige Konsum saurehaltiger Lebensmittel sowie bei Erwachsenen
berufsbedingte Saureexpositionen (LEVINE 1973, TEN CATE und IMFELD 1996).
Chronische Magen-Darmstérungen, Anorexia und Bulimia nervosa mit h&ufigem
Erbrechen sind die wichtigsten endogenen Faktoren (JARVINEN et al. 1991,
MEURMAN et al. 1994, SCHEUTZEL 1996).
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Extrinsische Faktoren flr Erosionen

Berufliche Saureexpositionen

Sicherlich sind die berufsbedingten Saureexpositionen aufgrund der strengen
Arbeitsschutzvorschriften zuriickgegangen. Trotzdem finden sich international noch
Falle von Industriearbeitern mit erheblichen Zahnhartsubstanzverlusten, die durch
saurehaltige Luft am Arbeitsplatz bedingt sind (ZERO 1996). Zur Risikogruppe der
berufsbedingten Erosionen z&hlen Arbeiter der Druckindustrie (SMITH und KNIGHT
1984a), Angestellte der Munitions- und Feuerwerkskorperherstellung (TEN
BRUGGEN CATE 1968), Chemielaboranten, die mit dem Mund pipettieren (LEVINE
1973) und professionelle Weinkoster (Mc INTYRE 1992).

Erndhrungsgewohnheiten

FUr nahrungsbedingte Zahndefekte werden unter anderem Fruchtsaftgetranke,
Erfrischungsgetranke, bestimmte Teesorten, aber auch saure Frichte, Essig oder
saure Drops verantwortlich gemacht (ANGMAR-MANSSON und OLIVEBY 1980,
HICKEL 1989).

Medikamente und Vitaminpraparate

Im Laufe der letzten Jahre nahm der Gebrauch von Vitamin-C-Praparaten zu.
Untersuchungen zeigten, dass diese Praparate eine erosive Wirkung haben,
allerdings spielen Haufigkeit, Dauer und Darreichungsform eine entscheidende Rolle
bei der Entstehung von Erosionen. Auch saure Medikamente wie Acetylsalicylsdure
(ASS) kbnnen erosive Lasionen verursachen (HICKEL1989, HANNIG 1993).

Intrinsische Faktoren flr Erosionen

Chronisches Erbrechen

Die haufigste intrinsische Ursache fur Zahnerosionen ist chronisches Erbrechen.
Mogliche Ursachen sind Essstorungen in Form von Anorexia nervosa (Magersucht)
und Bulimia nervosa (Ess-Brech-Sucht), aber auch stressbedingtes
psychosomatisches Erbrechen. Die Pravalenz von Bulimia nervosa bei 18- bis 35-
jahrigen 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-jahrig. Die Pravalenz der Anorexia betragt in dieser Altersgruppe 2%
(COOPER et al. 1987).

Typisches Kennzeichen fur Erosionen, die durch chronisches Erbrechen,
Regurgitation oder Reflux von Magenséaure entstanden sind, ist die Lokalisation an
den Palatinalflachen der Oberkieferzéhne, da es dort zu bevorzugter Einwirkung der
Magensaure kommt. Oft kommt zu den intrinsischen Faktoren eine extrinsische
Saurebelastung durch die Erndhrungsweise hinzu, so dass dann auch die
Vestibularflachen ihrer Zahne betroffen sind (SCHEUTZEL und MEERMANN 1994).

Die Entstehung der Zahnerosionen setzt eine ausreichend lange, chronische
Saureeinwirkung voraus. Klinische Manifestationen werden erst offensichtlich, wenn
die Magensaure in regelmalligen Abstanden einige Male in der Woche Uber einen
Zeitraum von ein bis zwei Jahren auf die Zahnhartsubstanz einwirkt (SCHEUTZEL
und MEERMANN 1994).

Gastrodsophageale Dysfunktionen

Zu den gastrotsophagealen Dysfunktionen zéhlen der gastro6sophageale Reflux
sowie die habituelle Regurgitation. Beide Symptome bewirken eine Exposition der
Zahne mit Magensaure und konnen Zahnerosionen verursachen. Die Menge der
Magenséure, die dabei in die Mundhdhle gelangt, ist geringer als beim chronischen

Erbrechen.

Unter Rumination wird das gewohnheitsmallige Regurgieren von Mageninhalt
verstanden, der daraufhin wieder verschluckt wird. Dieses Phanomen wird bei
Sauglingen und Kleinkindern beobachtet (haufiger bei Jungen) und als mdgliche
Ursache fur Erosionen im Kleinkindesalter genannt (STAEHLE und KOCH 1996).

2.3.4.2 Klassifikation der Erosionen

ECCLES (1979) nahm eine Untergliederung der Zahnhartsubstanzerosionen nach
atiologischen Faktoren vor (Tabelle 7) und differenzierte zwischen intrinsischen und
extrinsischen Erosionen, aul3erdem unterteilte er sie beziglich der Schwere der

Veréanderung.
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Klasse Veréanderung

I Oberflachliche Lasionen, ausschlielRlich im Schmelz

Il Lokalisierte Lasionen mit Dentinbeteiligung. Das Dentin liegt zu
weniger als einem Drittel der Zahnflache frei.

[l Generalisierte Lasionen. Das Dentin liegt zu mehr als einem Drittel
der Zahnflache frei

a- auf vestibularen,
b- auf lingualen und palatinalen,

c- inzisalen und okklusalen,
d- mehreren Oberflachen zugleich (SCHRODER 1997).

Tabelle 7: Klassifikation von Erosionen nach ECCLES 1979

Weiterhin  kann zwischen so genannten Frihlasionen und Spatlasionen
unterschieden werden. Fruhlasionen sind klinisch schwer zu diagnostizieren und
betreffen nur den Schmelz (Eccles Klasse 1), der glatt und matt glanzend aussieht. Er
ist teilweise aufgeldst und in seiner Dicke reduziert. Spatlasionen entsprechen den

Eccles Klassen Il und 1ll. In diesen Stadien liegt das Dentin bereits frei.

In verschiedenen Préavalenzstudien 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 fur erosive Defekte entwickelt
worden. Er differenziert Schweregrad und Lokalisation der erosiven
Zahnhartsubstanzdefekte (Tabelle 8).

Klassifizierung fazialer Oberflachen

Grad Kriterium

0 keine Erosion; glatte, seidenglanzende Zahnoberflache, Verlust
der Oberflachenstruktur (Perikymatien) moglich

1 oberflachlicher Schmelzverlust; intakte Schmelzleiste zervikal der

Lasion; die Breite der Konkavitat tberschreitet deutlich deren
Tiefe; wellenférmige Begrenzung der Lasion maoglich; kein
freiliegendes Dentin

2 freiliegendes Dentin auf <% der Oberflache

3 freiliegendes Dentin auf >% der Oberflache

Klass ifizierung oraler und okklusaler Oberflachen

Grad Kriterium

0 keine Erosion; glatte, seidenglanzende Zahnoberflache, Verlust

der Oberflachenstruktur (Perikymatien) moglich
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1 leichte Erosion, abgerundete Hockerspitzen, die Rander von
zahnarztlichen Restaurationen sind Uber das Zahnniveau
erhaben; Verlust von oberflachlichem 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 fur Erosionen,
die Basic Erosive Wear Examination (BEWE), vor. Der Index dient einem
Erosionsscreening. Er wird sextantenweise durchgefihrt, wobei pro Sextant der
grofdte Saureschaden erfasst wird. Die Graduierung erfolgt von 0-3, Gber die Summe
der einzelnen Scores (max. 18 Punkte) kann eine Behandlungsempfehlung

abgeleiten werden (Tabelle 9).

Grad Definition

0 kein Zahnhartsubstanzverlust

1 beginnender Verlust der Oberflachenstruktur

2 Deutlich erkennbarer erosiver Verlust, Ausdehnung weniger als
50% der Zahnoberflache

3 Ausgepragter erosiver Verlust auf mehr als 50% der
Zahnoberflache.
Bei Grad 2 und 3 ist oft das Dentin betroffen.

Tabelle 9: BEWE (Basic Erosive Wear Examination (BARTLETT eta |. 2008)

2.3.4.3 Pravalenz von Erosionen

Zahlreiche Studien haben das Vorkommen von Erosionen in Risikogruppen wie
Personen mit Essstorungen, gastroosophagealen Erkrankungen oder auch mit
speziellen Ernahrungsformen wie Laktovegetarier oder Rohkéstlern zum Gegenstand
(LINKOSALO und MARKKANEN 1985, JARVINEN et al. 1988, JARVINEN et al.
1991; MEURMAN et al. 1994, RYTOMAA et al. 1998, SHAW et al.1998, GANSS et
al.1999). Regelmalig wurden dabei hohe Pravalenzraten gefunden.

Querschnittsstudien mit Kindern und Jugendlichen wurden beinahe ausschliellich in
GrofRbritannien durchgefihrt. Untersuchungen im Milchgebiss von Kindern im Alter
zwischen 1,5 und 6 Jahren ergaben relativ hohe Erosions-Pravalenzzahlen. So
fanden sich in der Altergruppe der 1,5 bis 4,5-Jahrigen 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-jahrigen
wiesen 52% der Kinder Erosionen an den Palatinalflachen der Zdhne auf, und in
beinahe einem Viertel aller Falle lag eine Dentinbeteiligung vor (O'BRIEN 1994).

Kindergartenkinder im Alter zwischen 2 und 7 Jahren in Goéttingen wiesen an ihren
Milchgebissen eine Pravalenz von Erosionen von 32,0% auf (MULLER 2006,
WIEGAND et al. 2006). In einer Pravalenzstudie von GANSS et al. (2001) wurden
1000 kieferorthopadische Situationsmodelle durchschnittlich 11-jahriger Kinder im
Hinblick auf Erosionen der Milchzahne und bleibenden Z&hne untersucht. 70,6% der
untersuchten Modelle zeigten mindestens eine friihe Lasion an Milchzdhnen, 26,4%
dagegen eine schwere Lasion. AuRerdem konnten 265 Modelle einer longitudinalen
Bewertung unterzogen werden. Die Pravalenz der Erosionen betrug hier 73,6% der
Milchgebisse, wobei sich die Pravalenz im Vergleich der Zeitrdume von 1977 bis
1988 und 1990 bis 1999 verdoppelte. Die longitudinale Studie zeigte ein stark
erhdhtes Erosionsrisiko im bleibenden Gebiss, wenn bereits die Milchzahne betroffen
waren. So hatten 34% der Personen, die auch schon im Milchgebiss Erosionen
vorwiesen, ebenfalls Erosionen an den bleibenden Zahnen. Blieben die Milchz&hne
aber ohne Erosionen, hatten nur 8,8% der Personen Erosionen an den bleibenden
Zahnen.

Einige Pravalenzstudien berucksichtigten auch die soziale Herkunft der untersuchten
Personen. Dabei wird diskutiert, dass Personen aus sozial niedrigen Schichten
maoglicherweise mehr Erfrischungsgetranke konsumieren und Personen aus sozial
besseren Schichten sich aufgrund eines gesteigerten Gesundheitsbewusstseins
gestinder erndhren. Bei einer Untersuchung von Kindern im Alter von 4 Jahren zeigte
sich jedoch, dass die Kinder aus niedrigen sozialen Verhaltnissen weniger Erosionen
aufwiesen als die Kinder aus besseren sozialen Verhaltnissen: 19% der Kinder aus
besseren sozialen Verhéaltnissen wiesen schwere Erosionen auf, aber nur 4% aus
der Gruppe der sozial schwachen Kinder. Insgesamt zeigten beinahe die Hélfte aller
Kinder typische Erosionen an den palatinalen Flachen der Oberkiefer-Frontzéahne
(MILLWARD et al. 1994, JUNG 2004).
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2.3.5 Zahnfrakturen

Zahnfrakturen konnen durch ein direkt auf die Zahnhartsubstanz einwirkendes
Trauma oder als indirekte Schéadigung, z.B. durch einen Schlag auf das Kinn,
auftreten. Am haufigsten betroffen sind die oberen und unteren Schneidezahne,
selten die Molaren. Im Molaren- und Pramolarenbereich sind Kronen-Wurzel-

Frakturen meistens Folge eines indirekten Traumas.

Grundsatzlich finden sich im Milchgebiss die gleichen Verletzungsarten wie im
bleibenden Gebiss. Aufgrund der hohen Elastizitat des Alveolarknochens liberwiegen
jedoch Verletzungen am Zahnhalteapparat. Der betroffene Milchzahn ist gelockert
und in Abhangigkeit von der Krafteinwirkung disloziert. Daher werden bei kleinen
Kindern  haufiger  Awvulsionsverletzungen als  Zahnfrakturen  beobachtet
(RATEITSCHAK und WOLF 2001, PERSIIJN ZULLIG 1996). Im Hinblick auf eine
Keimschéadigung sind Intrusionen und Avulsionen die schwersten Verletzungsarten
der Uber Zweijahrigen. Am haufigsten werden Keimschaden nach einer intrusiven
Milchzahndislokation beobachtet (SLEITER und VON ARX 2002).

Kronenfrakturen konnen 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).
Uber  Schmelzinfraktionen  (Schmelzspriinge), = Schmelzfrakturen, einfache
Kronenfrakturen (Kronenfraktur ohne Pulpabeteiligung), komplizierte Kronenfrakturen
(Kronenfraktur mit Pulpaerdffnung) erstreckt sich das Verletzungsspektrum bis hin zu
Kronenwurzelfrakturen. Diese betreffen sowohl Schmelz und Dentin als auch
Zement. Bei Milchzdhnen weisen 2% aller Frakturen diese Ausdehnung auf, bei
bleibenden Zahnen sind es 5% (ANDREASEN und RAVN 1972, PERSIIN ZULLIG
1996). Kronen-Wurzel-Frakturen gehen in der Regel mit einer Pulpaerdffnung einher
obgleich hier ebenfalls je nach Involvierung der Pulpa einfache oder komplizierte
Kronenwurzelfrakturen unterschieden werden (HANNI und VON ARX 2008).

Abhangig von Art und Heftigkeit des Traumas konnen Kronenfrakturen in Verbindung
mit Zahn-Dislokationsverletzungen auftreten. Bei kombinierten Verletzungen ist die
Reaktionsfahigkeit der Pulpa vermindert und ihre Uberlebenschance entsprechend
herabgesetzt (ROBERTSON et al. 1998; VON ARX et al. 2005).
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2.3.5.1 Atiologie und Folgen von Zahnfrakturen

Bei Kindern und Jugendlichen sind Unféalle die Hauptursache fur Zahnfrakturen. Im
bleibenden Gebiss passieren die Unfalle hauptséachlich im Verkehr, beim Spielen und
beim Sport (VIERGUTZ 2007). Fahrradunfalle sind die Hauptursache flr
Zahnverletzungen. Bei sportlichen Aktivitaten sind Unfélle im Schwimmbad am
haufigsten, gefolgt von jenen beim Schlittschuhlaufen, bei Kontaktsport und
neuerdings auch beim Skateboard und Inline fahren. Unfalle im organisierten,
beaufsichtigten Sportbetrieb sind seltener als beim sonstigen Freizeitsport
(RATEITSCHAK und WOLF 2001).

Milchzahnverletzungen treten in der Altersgruppe der bis zu Sechsjahrigen héufig
auf. Besonders hoch ist die Verletzungsgefahr im Alter von zwolf bis 24 Monaten,
wenn die ersten Steh- und Gehversuche unternommen werden (FLORES 2002).
Haufig 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
Verfarbungen. Die Zahnverfarbung als allgemeine posttraumatische Komplikation ist
in vielen Fallen der einzige Kklinische Hinweis auf ein Trauma des Zahnes
(SCHRODER et al. 1977, SONIS 1987, KENWOOD und KIM SEOW 1989,
ANDREASEN und ANDREASEN 1994). Dabei sind die drei Hauptfarbtone Rot, Gelb
und Grau der externe Ausdruck der Veranderungen in der Pulpa von traumatisierten
Zahnen. Wahrend rote und gelbe Verfarbung klare klinische und radiologische
Zustéande (intrapulpare Blutung oder interne Resorptionen- und
Pulpakanalobliterationen) reflektieren, ist der Diagnosewert der dunkelgrauen
Verfarbung der Krone von Milchschneidezdhnen, die nach traumatischer Verletzung
als Indikator der fehlenden Pulpavitalitat gilt, umstritten (DIAB und ELBADRAWY
2000).

Im Laufe der Zeit kann die dunkle Graufarbung verblassen, bis der Zahn seinen
urspriinglichen Farbton wieder erreicht (SCHRODER et al. 1977, BORUM und
ANDREASEN 1998). Die Farbe kann sich auch zu einem Gelbton verandern, was
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auf eine Pulpenobliteration hinweist (SONIS 1987, HOLAN und FUKS 1996, BORUM
und ANDREASEN 1998). Zahne mit fortdauernder dunkler Verfarbung kénnen
klinisch und radiographisch asymptomatisch bleiben, es kann sich aber auch eine
periapikale Ostitis entwickeln (SONIS 1987).

Milchzahnverletzungen sind aber nicht nur fur die betroffenen Zahne von Bedeutung,
sondern konnen dartber hinaus auch Konsequenzen fur die nachfolgenden
bleibenden Z&hne haben. Die Moglichkeit der Schadigung der bleibenden Zahne
durch ein Milchzahntrauma ergibt sich durch die enge topographische Beziehung
zwischen den Zahnanlagen der bleibenden Dentition und den Milchzdhnen. Sowohl
im Ober- als auch im Unterkiefer liegen die Anlagen der bleibenden Inzisiven in
ausgepragtem Engstand palatinal bzw. lingual der Milchzahnwurzeln.

Bezogen auf die Schneidezahne kodnnen zwischen dem 1. und 5. Lebensjahr
auftretende Milchzahnverletzungen Folgen an den bleibenden Nachfolgern
verursachen (BRIN et al. 1984). Findet dabei das Milchzahntrauma im frihen
Kleinkindalter, also im 1. und 2. Lebensjahr statt, muss mit einer hdheren
Wahrscheinlichkeit und einer héheren Schwere von Entwicklungsstérungen selbst
bei geringeren Krafteinwirkungen gerechnet werden. In dieser Altersphase beginnt
die Mineralisation der Zahnkronen, wodurch die Krafteinwirkung hier unabhangig von
der Schwere des Traumas schnell zu Eindellungen, Verformungen der Zahnkrone bis
hin zu vélligen Verklumpen der Zahnkrone fiihren kénnen. Zwischen dem 3. und 5.
Lebensjahr treten die Schadigungen eher proportional zur Schwere des Traumas auf
(SELLISETH 1970).

Die haufigsten Folgen eines Milchzahntraumas kénnen Schmelzopazitaten und -
hypoplasien an den Labialflachen der nachfolgenden bleibenden Zahne sein,
seltener sind Schmelzaplasien als Folge eines Traumas zu einem sehr frihen
Unfallzeitpunkt, etwa im ersten Lebensjahr des Kindes. Verletzungen der
Hertwig'schen Epithelscheide kdénnen zu Wurzelduplikationen oder zum partiellen

beziehungsweise totalen Stillstand des Wurzelwachstums fiihren.

Bei vorzeitigem Verlust des verletzten Milchzahnes kann der Durchbruch des

Nachfolgers verzogert sein. Alle schweren traumabedingten Entwicklungsstérungen,
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insbesondere Wurzelanomalien, kdnnen die Retention des bleibenden Zahnes im
Alveolarknochen verursachen (VIERGUTZ 2007). Bei einem heftigen Trauma ist
sogar eine Keimdislokation mdglich (VON ARX 1991). Auch wurden Odontom-
ahnliche Gebilde nach einer schweren Schadigung 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 Zahne
wurde durch ANDREASEN und ANDREASEN (1994) vorgeschlagen. Grundsatzlich
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
—  Wourzelfraktur
— Alveolarfortsatz-Fraktur

Verletzungen der parodontalen Gewebe/Luxationsverletzungen

— Kontusion

— Subluxation

— Laterale Luxation,

— Intrusion

— Extrusion

— Totalluxation bzw. Avulsion
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Die Zahnavulsion (friher auch als Exartikulation oder Totalluxation bezeichnet)
gehort 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 ausfiihrliche Diagnostik der einzelnen
verletzten Gewebe der dento-alveolaren Einheit zu erganzen (EBELESEDER und
GLOCKNER 1999), um haufig vorhandene Begleitverletzungen nicht zu tGbersehen.
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 Erschitterung/Quetschung/Ruptur der
Pulpa; Er6ffnung von Pulpa/Dentintubuli

P Parodont Erschutterung/Quetschung/Ruptur
der Parodontalfasern

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

G Gingiva Abriss, Ablederung, Rissquetschwunde;

Blutung; Fremdkorper

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

Weitere Modifikationen der Klassifikation von Zahnverletzungen wurden unter dem
Gesichtspunkt therapeutischer Konsequenzen von FILIPPI (2009) vorgeschlagen,
und KRASTL et al. (2008) unterteilen Zahnunfalle in Frakturen und

Dislokationsverletzungen und klassifizieren diese weiter.

2.3.5.3 Pravalenz von Zahnfrakturen

Milchzahnverletzungen treten in der Altersgruppe der bis zu Sechsjahrigen haufig
auf. Die Pravalenz von Zahntraumen schwankt im Altersbereich der 0- bis 6-Jahrigen
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 fur die nachfolgenden bleibenden
Zahne sind mehrere Studien publiziert worden. SLEITER und VON ARX (2002)
untersuchten posttraumatische Entwicklungsstérungen von 74 bleibenden Zahnen
bei 30 Kindern, die in den Jahren 1992-1996 ein Milchzahntrauma erlitten hatten. Die
Nachuntersuchung, die im Frihjahr 2001 durchgefihrt wurde, umfasste eine
klinische und radiologische Befunderhebung. Insgesamt fanden sich bei 24 der 74
untersuchten bleibenden Zahne Verédnderungen, die auf das Milchzahntrauma
zurtckzufihren waren. Die am haufigsten anzutreffenden Entwicklungsstérungen
waren Schmelzopazitaten oder Schmelzdefekte. Die Milchzahnverletzungen, die am
haufigsten zu Entwicklungsstérungen fuhrten, waren Intrusions- sowie laterale
Dislokationsverletzungen. Die Untersuchungsergebnisse zeigen, dass
Milchzahnverletzungen die Odontogenese der bleibenden Zahne wesentlich

beeinflussen kdnnen.

Auch eine Studie von HERGENROTHER (2002) bestatigte, dass durch ein
Milchzahntrauma schwere Zahnhartsubstanzdefekte entstehen kdnnen. Dabei
wurden bei 34 Kindern und Jugendlichen mit vorangegangenem Milchzahntrauma
die Spatfolgen im bleibenden Gebiss differenziert dargestellt. Die Patienten wiesen
insgesamt 80 geschadigte permanente Zahne auf, davon waren die mittleren
Schneidezahne des Oberkiefers am haufigsten betroffen. Am zahlreichsten wurden
Hypomineralisationen beobachtet.

Aus verschiedenen epidemiologischen Studien geht hervor, dass die Pravalenz fur
Verletzungen der bleibenden Zéhne bei Kindern und Jugendlichen 20 — 35% betragt
(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 jinger 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 Uber die Pravalenz von Zahnverletzungen bei
Erwachsenen. Eine 1996 publizierte Studie des «National Institute of Dental
Research» (NIDR) aus den USA berichtet tUber 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 Préavalenz fur
die untersuchte Bevdlkerungsgruppe 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 Bevolkerung das Zahntrauma erst im Erwachsenenalter auftritt (VON
ARX et al. 2000).

Autoren Studienart Anzahl Altersgruppe Pravalenz
Untersuchter
KASTE et al. |Retrospektive Studie, 7569 6-50 Jahre 24,9%
1996 klinisch- (6—20 Jahre) (18,4%)
Anamnestisch, nur (21-50 Jahre) (28,1%)
Inzisiven
PETTI & Retrospektive Studie; 824 6-11 Jahre 20,3%
TARSITANI klinische und
1996 radiologische
Untersuchung
BORSSEN & |Retrospektive Studie; 3007 16 Jahre 35%
HOLM 1997 |Krankengeschichten-
Analyse
HAMILTON et |Retrospektive Studie; 2022 11-14 Jahre 34,4%
al. 1997 klinische
Untersuchung ohne
Rontgenbilder

Tabelle 12: Ubersicht tiber epidemiologische Studie  n beziiglich der Pravalenz von
Zahntraumata (VON ARX et al. 2000)

Unter den verschiedenen Arten an Zahnverletzungen machen Kronenfrakturen mit
ca. 26-76% den grof3ten Teil aller traumatisch bedingten Zahnschaden in der
permanenten Dentition aus. Dabei sind die zentralen oberen Inzisiven die am
meisten gefahrdeten Zahne. Kronenwurzelfrakturen sind mit 5% sehr viel seltener
(ANDREASEN et al. 1994, HANNI und VON ARX 2008).
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2.4  Synopse der Literaturtibersicht

Es existiert eine Vielzahl unterschiedlicher entwicklungsbedingter und erworbener
Zahnhartsubstanzdefekte. Die Giberwiegende Anzahl dieser Defekte manifestiert sich
im Kindes- und Jugendalter. Die Literatur zur Atiologie, zu Entstehungsmechanismen
wie auch zur Pravention und Therapie der nicht-karibsen Zahnhartsubstanzdefekte
ist umfangreich, und auch Uber ihre Pravalenz sind im internationalen Schrifttum
vielfache Angaben vorhanden. Fur die Bevolkerung in Deutschland ist dieser
Kenntnisstand hingegen niedrig. Das Ziel der Studie ist daher die Erhebung von
Daten Uber die Pravalenz von entwicklungsbedingten und erworbenen nicht-kariésen
Zahnhartsubstanzdefekten bei Kindern. Die Erhebung hat die Pravalenzbestimmung
an Milchzahnen 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 Fruhjahr
2007 abgeschlossen. Hierzu wurde eine Zufallsstichprobe der 3-6-jahrigen
Hamburger Vorschulkinder gezogen. Die Stichprobenziehung berticksichtigte eine in
etwa gleichmafige Verteilung Uber das Hamburger Stadtgebiet und erfolgte in
Anlehnung an Erhebungen der vorangegangenen Jahre 1977/78 (GULZOW et al.
1980), 1987 (SCHIFFNER und GULZOW 1988), 1993 (BURGHARDT 1995) sowie
1998 (FARSHI 2001). 73 Kindergarten bzw. Kindertagesstatten waren in die
Stichprobe eingeschlossen.

Ein Anliegen der Untersuchung war die Feststellung der Kariespravalenz bei den
Vorschulkindern, um Vergleiche zu den alteren Untersuchungen zu ermdéglichen. Die
Registrierung weiterer, nicht-kariéser Defekte an den Zahnhartsubstanzen, welche in
den Vorgéangeruntersuchungen nicht erhoben worden waren, war ein ebenso
wichtiges Anliegen der Untersuchung und ist Inhalt der hier vorgelegten

Dissertationsschrift.

Die Organisation der Untersuchung erfolgte mit Unterstitzung durch die
Landesarbeitsgemeinschaft zur Forderung 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 Aushange fur die Einrichtung
verschickt (Anhang Tab. 4). Die Eltern der Kinder wurden mit den Elternbriefen tUber
Ziel und Inhalt der Untersuchung informiert, zudem wurden sie um die Beantwortung
weniger Fragen gebeten (s.u.). Vor der Untersuchung war eine schriftliche
Einverstandniserklarung der Eltern zur Teilnahme ihrer Kinder erforderlich.



Material und Methode 50

3.2 Fragebogen

Die Studie verlief anonymisiert, allerdings wurden im Fragebogen das Alter des
Kindes, Geschlecht, Nationalitat, Gewicht und GrofRe des Kindes ermittelt
(Fragebogen siehe Anhang Tab. Al). Informationen zur Institution wurden ebenfalls
erhoben. Es wurde differenziert zwischen Kindergarten und Kindertagesstétte, ob die
Einrichtung zahnarztlich betreut wurde, ob regelmalig die Zahne geputzt wurden, ob
es Regelungen beziglich des SuRigkeitenkonsums gab oder ob besondere

kariespraventive Aktivitaten vorlagen (Anhang Tab. Al).

Da Zusammenhénge der Befunde zur sozialen Schichtzugehérigkeit 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
Schichtzugehdrigkeit erfolgte geméald des Modells der sozialen Fremdeinschatzung
nach KLEINING und MOORE (1968) anhand des Berufes des Vaters. Es wurde eine
Einteilung in fanf Schichten von der sozialen Unterschicht bis zur Oberschicht

vorgenommen (Anhang Tab AB).

Weitere Fragen zielten auf die Kariespraventionsmal3hahmen bei den Kindern ab. So
war anzugeben, wie oft die Zahne geputzt wurden, ob Fluoridtabletten gegeben

wurden oder andere Zahnpflegemal3nahmen durchgefiihrt wurden (Anhang Tab. Al).

3.3 Die zahnmedizinische Untersuchung

Die Befunderhebung wurde durch zwei trainierte und kalibrierte Untersucherinnen
durchgefiihrt. Fur die Kalibrierung stand ein schriftliches bebildertes Manual zur
Verfiigung. Die Befunderhebung erfolgte auf einem mobilen Untersuchungsstuhl mit
Halogenleuchte. Die Zahne wurden mit Hilfe nicht-vergréRernder Spiegel ohne
Zuhilfenahme zahnarztlicher Sonden befundet. Dabei wurde jede Zahnflache
beurteilt. Die Untersuchung bezog sich ausschlief3lich auf Milchzéahne. Rontgenbilder
wurden nicht angefertigt. Die Trockenlegung erfolgte gegebenenfalls mittels

Watterollen.
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Die Untersuchungstermine wurden mit der Leitung der Einrichtungen abgestimmit.
Die Untersuchungen wurden in der Institution vorgenommen, damit sich die Kinder in
einer gewohnten Umgebung befanden, um so ein moglichst stressfreies Umfeld zu
schaffen. Dabei wurde versucht, die alltdglichen Ablaufe so wenig wie moglich zu

storen und den Kindern den Zahnarztbesuch spielerisch naher zu bringen.

Die Datenerhebung war in zwei Teile gegliedert, eine Befragung (s. 0.) und die
Untersuchung. Zunéchst wurden Angaben zur Institution, zum Kind, zur Familie und
dessen Zahnpflegeverhalten vermerkt (Anhang Tab. Al). Alsdann erfolgte die
Untersuchung. Es wurde ausschlie3lich eine Untersuchung vorgenommen und keine
Behandlung. Die Zahne 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 fur lhre 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
Zahnflachenbefund. Der Befundbogen ist im Anhang dargestellt (Anhang Tab. A2).
Er wurde in &hnlicher Form bereits in vorangegangen Studien verwendet (GULZOW
et. al. 1980, SCHIFFNER und GULZOW 1988, GULZOW et. al. 1996, SCHIFFNER
2001), war allerdings insbesondere mit Hinblick auf die nicht-kariosen Defekte

erweitert worden.

Der zahnbezogene Befund erfasste Befunde des ganzen Milchzahnes und hatte zum
einen mit der Karies assoziierte Feststellungen wie kariesbedingt extrahierte Zahne,
Uberkronte oder ersetzte Z&hne und Luckenhalter zum Inhalt. Eine detailliertere
flachenbezogene Registrierung umfasste neben den kariésen Befunden vor allem die
entwicklungsbedingten bzw. erworbenen nicht-kariosen Defekte. Die Dokumentation
differenzierte gemal folgender Unterteilung:

- Hypoplasie, intern (Opazitat)

- Hypoplasie, extern (Oberflachendefekte)



Material und Methode 52

- Erosionen

- Keilférmige Defekte

- Mischform von Erosion und keilférmigen Defekten
- Avital verfarbte Milchzahne

- Frakturen (Schmelz)

- Frakturen mit Dentinbeteiligung

- Attritionen, okklusale Abrasionen

War ein Zahn nicht zu beurteilen, wurde dieser mit ,X* codiert. Dies konnte auch nur
einzelne Zahnflachen betreffen, dann wurden diese dementsprechend notiert. Die
Befundung von Attritionen oder avital verfarbten Zahnen erfolgte zahnbezogen,
Frakturen, Erosionen und keilfdrmige Defekte wurden flachenbezogen dokumentiert.

Unter den Hypoplasien wurde zwischen internen Hypoplasien (Opazitdten) und
externen Hypoplasien differenziert. Zu letzteren z&hlten durch andere Ursachen nicht
erklarbare Formdefekte, Rillen oder Gribchen des Zahnschmelzes. Lagen beide
Formen (interne und externe Hypoplasien) vor, so wurde nur die schwerere Form
(externe Hypoplasie) registriert. Den Erosionen wurden schisselférmige, unterhalb
der Ebene mdglicher Attritionen liegende Zahndefekte mit weichen Ubergangen zur
gesunden Zahnsubstanz zugeordnet, wahrend keilfdrmige Defekte an ihren Randern
oder ihrer Basis scharfkantige Winkel aufwiesen. War eine diesbezigliche
Zuordnung nicht zweifelsfrei moglich, so wurde eine Mischform zwischen Erosion
und keilformigem Defekt notiert. Attritionen waren durch plane Schlifffacetten
definiert.

3.5 Datenvaliditat, Datenverarbeitung und Statisti  k

Zur Abschatzung der Datenvaliditdt wurde eine ca. 5%ige Teilmenge der
untersuchten Kinder vom kalibrierenden Studienleiter erneut untersucht. Mit einem
Korrelationswert von tau (Kendalls tau) = 0,87 wurde fir die nicht-kariésen

Zahnhartsubstanzbefunde ein hoher Grad an Ubereinstimmung gefunden.
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Alle Daten wurden auf den Fragebtgen als Zahlen codiert und anschlie3end
zunachst in eine Excel-Tabelle (Microsoft Office2003) Ubertragen. Hieraus erfolgte
der Export in das Statistikprogramm SPSS, mit dem samtliche mathematischen und
statistischen Prozeduren durchgefuhrt wurden.

Die statistische Auswertung beinhaltete Haufigkeitszahlungen und Mittelwert-
Berechnungen. Ferner werden Zusammenhdnge zum Alter, Geschlecht und der
Sozialschicht Uberprift. Hierfir wurde der Chi2-Test herangezogen. Fur
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
unabhangige Stichproben (Gruppen) hinsichtlich einer ordinalskalierten Variablen
unterscheiden. Er basiert auf Rangplatzsummen und wird fir den Vergleich von mehr

als zwei Gruppen angewendet.

Die Nullhypothese Hy lautet, dass zwischen den Gruppen kein Unterschied bestehe.
Als Prufgro3e des Kruskal-Wallis-Tests wird ein so genannter H-Wert berechnet.
Dieser wird gebildet, indem flir jede der Beobachtungen in der Vereinigung aller
Stichprobenwerte ein ordinaler Rang bestimmt wird. Daraus werden dann die
Rangsummen fur die einzelnen Gruppen errechnet. Hieraus wird als gegebene Chi-
Quadrat-Verteilung die PrifgroRe H errechnet. Diese wird mit einer theoretischen
GroRe bei angenommener gleicher Verteilung verglichen. Ist der errechnete H-Wert
grol3er als der bei gleichméaRiger Verteilung zu erwartende Wert, wird Hy 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 dhnelt dem Kruskal-Wallis-Test, beurteilt jedoch
nur zwei zu vergleichende Gruppen. Der U-Test dient zur Uberprifung der
Ubereinstimmung zweier Verteilungen, also ob zwei Verteilungen A und B zu

derselben Grundgesamtheit gehdren.
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4  Ergebnisse

4.1 Stichprobenausschépfung

Insgesamt wurden 42 Kindergarten bzw. Kindertagesstatten besucht. Von diesen
waren 11 Kindergarten und 31 Kindertagesstétten (siehe Anhang Tab A5). Laut dem
Statistikamt Nord waren zum Ende 2006 in Hamburg 59263 Kinder im Alter zwischen
3—-6 Jahren gemeldet (30409 mannlich und 28854 weiblich). In den in die
Untersuchung einbezogenen Einrichtungen waren insgesamt 3130 3- bis 6-jahrige
Kinder angemeldet. Fir 1673 von ihnen lag die Zustimmung zur Untersuchung vor,
und vollstdndige Befunddaten konnten von 1643 Kindern ausgewertet werden. 854

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

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

Weitere Angaben zur Stichprobenausschopfung sind in Tabelle 13 aufgefihrt.

Anzahl Kinder Relation

(bezogen auf 3—6-jahrige Kinder)
In Hamburg 2006 59263
gemeldet
In den besuchten 3130 5,3% der in Hamburg gemeldeten
Einrichtungen gemeldet Kinder
Zustimmung zur 1673 2,8% der in Hamburg gemeldeten
Untersuchung 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 30 Verweigerungsquote 1,8%
verweigernde Kinder

Tabelle 13: Angaben zur Stichprobenausschopfung,
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4.2 Interne Hypoplasien

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

Hypoplasie (Opazitat)

registriert werden (Tabelle 14).

Pravalenzunterschied zwischen Jungen und Madchen festzustellen.

Anzahl Kinder Prozent p (Chi2-Test)
mit internen
Hypoplasien
Jungen 246 28,8
Madchen 206 26,1 0,221
Gesamt 452 27,5

Tabelle 14: Pravalenz von internen Hypoplasien bei

Tabelle 15 enthalt

3—6-jahrigen Kindern

eine Ubersicht Uber die Haufigkeitsverteilung

Hypoplasien. Maximal wurden 20 betroffene Zahne gefunden.

Anzahl Zahne Haufigkeit Prozent
mit internen
Hypoplasien
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: Haufigkeitsverteilung interner Hypoplas

ien bei 3-6-jahrigen Kindern

Alter Anzahl Kinder mit Prozent p (Chi2-Test)
internen Hypoplasien

3 132 28,9

4 175 30,1

5 114 24,8 0.077

6 31 21,4

Tabelle 16: Pravalenz von internen Hypoplasien im

in Relation zum Alter

Statistisch war kein

interner

Milchgebiss von Vorschulkindern
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Obgleich die Pravalenz in den einzelnen Altersgruppen zwischen 21,4% bei den 6-
jahrigen und 30,1% bei den 4-jahrigen Kindern schwankte, war statistisch kein
altersbezogener Unterschied auszumachen (Tabelle 16). Ebenso war im Chi2-Test
kein Bezug zum Geburtsland (p = 0,223), der Nationalitdt (p = 0,825) oder der

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

In Tabelle 17 sind die Anzahlen durchschnittlich angefundener interner Hypoplasien
Dabei

Untersuchungskollektiv und unter den Kindern mit mindestens einem Zahn mit einer

zusammengestellt. wird zwischen den Werten im gesamten

internen Hypoplasie differenziert. Wéahrend bezogen auf die Gesamtheit der
Vorschulkinder durchschnittlich 0,84 Zahne mit derartigen Verdnderungen vorlagen,

ist die Anzahl, sofern die Strukturanomalie vorliegt, mit 3,06 Zahnen deutlich héher.

Alle untersuchten Kinder Nur Kinder 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 | 246 3,06 2,50 0,956
Madchen 789 0,80 1,81 (MW) | 206 3,06 2,37 (MW)
3-Jahrige 456 0,92 2,03 132 3,17 2,66
4-Jahrige 582 0,92 1,91 0,070 | 175 3,06 2,37 0,626
5-Jahrige 460 0,71 1,69 (KW) | 114 2,87 2,30 (KW)
6-Jahrige 145 0,71 1,74 31 3,32 2,37
Oberschicht 126 0,81 1,55 37 2,76 1,69

ob. Mittelsch. 232 0,83 1,52 73 2,64 1,61

mittl. Mittelsch 230 0,86 1,62 (()K7\/z/{)3 65 3,05 2,46 ?K7V:\3/()3
unt. Mittelsch 313 0,74 1,76 83 2,78 2,06
Unterschicht 176 0,91 1,68 52 3,08 1,96
Nationalitat

deutsch 1098 0,85 1,86 0,992 | 303 3,08 2,40 0,202
nicht deutsch 512 0,85 1,92 (MW) | 144 3,01 2,56 (MW)
Geburtsland

Deutschland 1592 0,84 1,88 0,387 | 442 3,04 2,45 0,019
Ausland 33 0,82 1,86 (MW) 6 4,50 1,52 (MW)

* MW: Mann-Whitney-Test, KW: Kruskal-Wallis-Test

Tabelle 17: Mittlere Anzahl (Mittelw.) und Standar

Hypoplasien im Milchgebiss von Vorschulkindern

dabweichung (Std.abw.) interner
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4.3 Externe Hypoplasien

Externe Hypoplasien wurden mit 119 Fallen wesentlich seltener beobachtet als
interne Hypoplasien. Die Pravalenz liegt bei 7,2% (Tabelle 18). Bei Jungen (8,4%)
sind diese Hypoplasien aufféllig ofter als bei Madchen (6,0%, p = 0,053)

festzustellen.

Anzahl Kinder Prozent p (Chi2-Test)
mit externen
Hypoplasien
Jungen 72 8,4
Madchen 47 6.0 0,053
Gesamt 119 7,2

Tabelle 18: Pravalenz von externen Hypoplasien bei  3—6-jahrigen Kindern

Tabelle 19 enthalt eine Ubersicht (ber die Haufigkeitsverteilung externer
Hypoplasien. In der Regel waren nur wenige Zahne betroffen. Maximal wurden

jedoch 14 betroffene Zahne gefunden.

Anzahl Zahne Haufigkeit Prozent
mit externen
Hypoplasien
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: Haufigkeitsverteilung externer Hypoplas  ien bei 3-6-jahrigen Kindern

Unter den 6-jahrigen Kindern waren deutlich seltener externe Hypoplasien als in den
Ubrigen Altersgruppen vorhanden. Dennoch konnte statistisch kein altersbezogener
Unterschied ausgemacht werden (Tabelle 20). Auch in Abhéngigkeit vom
Geburtsland (p = 0,798), der Nationalitat (p = 0,476) oder der sozialen
Schichtzugehdrigkeit (p = 0,709; jeweils Chi2-Test) war kein statistischer

Zusammenhang auszumachen.
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Alter Anzahl Kinder mit Prozent p (Chi2-Test)
externen Hypoplasien

3 34 7,5

4 41 7,0

5 39 8,5 0,239

6 5 3,4

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

Im Mittel wurden pro Kind nur 0,18 Zahne mit externen Hypoplasien beobachtet
(Tabelle 21). Die Gegenuberstellung bestatigt das auffallig vermehrte Vorkommen
bei Jungen. Unter den Kindern, welche externe Hypoplasien aufweisen, differiert die

Anzahl betroffener Z&hne zwischen Madchen 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 | 72 2,61 2,27 0,798
Madchen 789 0,14 0,62 (MW) | 47 2,28 1,23 (MW)

* 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 Pravalenzen von internen und externen
Hypoplasien zusammen. Da diese Ausdruckformen entwicklungsbedingter
Strukturdefekte von Zahnhartsubstanzen oft bei denselben Kindern vorkommen, ist

die Pravalenz nicht durch Addition beider einzelner Pravalenzraten zu ermitteln.

519 Kinder, das entspricht 31,6% der untersuchten 3-6-Jahrigen, waren von
mindestens einem entwicklungsbedingte Zahnhartsubstanzdefekt betroffen (Tabelle

22). Diese kamen bei Jungen statistisch auffallig 6fter vor.
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Anzahl Kinder mit
entwicklungsbedingten p (Chiz-
Zahnhartsubstanzdefekten Prozent Test)
Jungen 287 33,6
Madchen 232 29,4 0,067
Gesamt 519 31,6

Tabelle 22: Pravalenz von entwicklungsbedingten Za  hnhartsubstanzdefekten bei

3—6-jahrigen Kindern

Die Haufigkeitsverteilung entwicklungsbedingter Zahnhartsubstanzdefekte ist in

Tabelle 23 wiedergegeben.

Anzahl Zahne mit

entwicklungsbedingten

Zahnhartsubstanzdefekten Haufigkeit 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: Haufigkeitsverteilung von Zahnen mit e

Zahnhartsubstanzdefekten bei 3-6-jahrigen Kindern

Unter den  6-jahrigen

Kindern

wurden

seltener

ntwicklungsbedingten

entwicklungsbedingte

Zahnhartsubstanzdefekte als in den Ubrigen Altersgruppen gefunden. Dennoch ist
kein signifikanter Unterschied feststellbar (Tabelle 24). Gleiches gilt auch fir die
Pravalenzraten in Abhangigkeit vom Geburtsland (p = 0,353), der Nationalitat (p =
0,347) oder der sozialen Schichtzugehoérigkeit (p = 0,486).

Alter Anzahl Kinder mit Prozent p (Chi2-Test)
entwicklungsbedingten
Zahnhartsubstanz-
defekten

3 152 33,3

4 194 33,3

5 139 30,2 0,098

6 34 23,4

Tabelle 24: Pravalenz von entwicklungsbedingten Za

Milchgebiss von Vorschulkindern in Relation zum Alt

hnhartsubstanzdefekten im

er
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Tabelle 25 enthalt die mittleren Anzahlen an Zahnen 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 unbericksichtigt, so hat jedes betroffene Kind 3,2 Zahne 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 | 287 3,24 2,62 0,711
Méadchen 789 0,92 1,92 (MW) | 232 3,14 2,36 (MW)
3-Jahrige 456 1,10 2,25 152 3,30 2,83
4-Jahrige 582 1,08 2,08 0,108 | 194 3,24 2,46 0,668
5-Jahrige 460 0,90 1,84 (KW) | 139 2,99 2,24 (KW)
6-Jahrige 145 0,79 1,79 34 3,35 2,27
Oberschicht 126 0,98 1,85 39 3,15 2,06

ob. Mittelsch. 232 1,03 1,71 86 2,77 1,75

mittl. Mittelsch 230 1,03 1,99 (()K?/?;)l 77 3,09 2,35 (()K?/?/;
unt. Mittelsch 313 0,94 1,96 94 3,13 2,44
Unterschicht 176 1,08 1,91 61 3,11 2,05
Nationalitat

deutsch 1098 1,02 2,07 0,590 | 341 3,28 2,53 0,074
nicht deutsch 512 1,01 2,01 (MwW) | 171 3,02 2,47 (MW)
Geburtsland

Deutschland 1592 1,01 2,06 0,538 | 527 3,19 2,52 0,110
Ausland 33 0,94 1,87 (MW) 8 3,88 1,73 (MW)

* MW: Mann-Whitney-Test, KW: Kruskal-Wallis-Test

Tabelle 25: Mittlere Anzahl (Mittelw.) und Standar
mit entwicklungsbedingten Zahnhartsubstanzdefekten

Vorschulkindern

dabweichung (Std.abw.) an Zahnen

im Milchgebiss von
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4.5 Erosionen

Erosionen sind, meist durch die Erndhrung, erworbene Defekte der
Zahnhartsubstanz. Aus Tabelle 26 wird deutlich, dass bereits Kinder im Alter von 3—-6
Jahren diese Defekte aufweisen kdnnen. Von den 1643 untersuchten Kindern hatten
150 Kinder Erosionen, dies entspricht 9,1%. Die Pravalenz war bei Jungen und

Méadchen statistisch gleich.

Anzahl Kinder

mit Erosionen Prozent p (Chi2-Test)
Jungen 80 9,4
Madchen 70 8,9 0,727
Gesamt 150 9,1

Tabelle 26: Pravalenz von Erosionen bei 3—6-jahrig  en Kindern

Die Haufigkeitsverteilung von Erosionen bei Vorschulkindern ist in Tabelle 27
dargestellt. Sofern Erosionen vorlagen, betraf dies meist mehrere Zahne. Als

Maximum wurde ein Kind mit 12 Zaéhnen mit Erosionen gefunden.

Anzahl Zahne mit

Erosionen Haufigkeit 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: Haufigkeitsverteilung von Zahnen mit E  rosionen bei 3—6-jahrigen Kindern

Innerhalb der Altersgruppen schwankte die Pravalenz der Erosionen zwischen 6,9%
bei den 6-Jahrigen und 11,3% bei den 5-jahrigen Kindern (Tabelle 28). Dennoch ist
kein signifikanter Unterschied feststellbar. Ebenso wenig konnte ein signifikanter
Zusammenhang zu den Parametern Geburtsland (p = 0,217), Nationalitat (p = 0,546)
oder der sozialen Schichtzugehdorigkeit (p = 0,962) ermittelt werden.
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Alter Anzahl Kinder Prozent p (Chi2-Test)
mit Erosionen

3 33 7,2

4 55 9,5

5 52 11,3 0,137

6 10 6,9

Tabelle 28: Pravalenz von Erosionen im Milchgebiss
in Relation zum Alter

von Vorschulkindern

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

verschiedenen Untergruppen wieder. Durchschnittlich hat jedes Kind 0,28 Z&dhne mit

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

allerdings durchschnittlich 3,1 von Erosionen betroffene Zahne.

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 | 80 3,03 1,64 0,374
Madchen 789 0,28 1,01 (MW) | 70 3,19 1,53 (MW)
3-Jahrige 456 0,20 0,83 33 2,79 1,54
4-Jahrige 582 0,29 0,99 0,126 | 55 3,09 1,35 0,331
5-Jahrige 460 0,35 1,09 (KW)** | 52 3,12 1,37 (KW)
6-Jahrige 145 0,28 1,31 10 4,10 3,18
Oberschicht 126 0,27 0,95 11 3,09 1,30

ob. Mittelsch. 232 0,28 0,98 21 3,14 1,27

mittl. Mittelsch | 230 0,29 0,99 (()K?Z/E)S 21 3,19 1,25 (()K?/E\Sg
unt. Mittelsch 313 0,30 1,00 33 2,82 1,55
Unterschicht 176 0,29 0,98 16 3,19 1,11
Nationalitat

deutsch 1098 0,28 1,03 0,571 | 97 3,16 1,68 0,500
nicht deutsch 512 0,29 0,98 (MW) | 50 2,96 1,43 (MW)
Geburtsland

Deutschland 1592 0,29 1,03 0,200 | 148 3,12 1,58 0,107
Ausland 33 0,03 0,17 (MW) 1 1 - (MW)

* MW: Mann-Whitney-Test, KW: Kruskal-Wallis-Test

Tabelle 29: Mittlere Anzahl (Mittelw.) und Standar

mit Erosionen im Milchgebiss von Vorschulkindern

** 3- vs. b-Jahrige: p = 0,028 (MW)

dabweichung (Std.abw.) an Zahnen
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Die Zusammenstellung zeigt keine statistisch signifikanten Beziehungen zu den
betrachteten Untergruppen Geschlecht, Alter, Schichtzugehdrigkeit, Nationalitat oder
Geburtsland. Ein paarweise Vergleich der bei 3- bzw. 5-Jahrigen gefundenen Werte,
welche die niedrigsten und hdchsten Mittelwerte innerhalb der Altersgruppen
darstellen, errechnet im Mann-Whitney-Test allerdings eine signifikante Differenz (p =
0,028).

4.6 Keilformige Defekte

Dieser Befund wurde nur bei 5 Kindern (0,3% der Studienkohorte) festgestellt. Bei
vier dieser Kinder wurden zwei Z&dhne mit den Defekten und bei einem Kind 4 Zéhne
gefunden. Angesichts der sehr niedrigen Pravalenz unterblieben weitere statistische
Analysen. Mischformen zwischen erosiven und keilfdrmigen Defekten wurden kein

einziges Mal registriert.

4.7 Avital verfarbte Milchzdhne

Als Folge von Traumata auftretende avital verfarbte Milchzéhne wurden bei 78
Kindern (4,7%) befundet (Tabelle 30). Bei Jungen (6,0%) waren diese Befunde
signifikant 6fter zu erheben als bei Madchen (3,4%, p = 0,015).

Anzahl Kinder mit Prozent p (Chi2-Test)
avital verfarbten
Milchzahnen
Jungen 51 6,0
Madchen 27 3.4 0,015
Gesamt 78 4,7

Tabelle 30: Pravalenz von avital verfarbten Milchz&  hnen bei 3-6 jahrigen Kindern

Aus der Darstellung der Haufigkeitsverteilung avital verfarbter Milchzdhne ist

ersichtlich, dass in groRer Uberzahl nur ein Zahn betroffen war (Tabelle 31). Als
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Maximum war ein Kind mit drei grau verfarbten Zahnen im Untersuchungskollektiv

vorhanden.
Anzahl avital Haufigkeit Prozent
verfarbter
Milchzahne
0 1565 95,3
1 68 4,1
2 9 0,5
3 1 0,1

Tabelle 31: Haufigkeitsverteilung avital verfarbte  r Milchzahne
bei 3—6-jahrigen Kindern

Es konnte ein signifikanter statistischer Zusammenhang zwischen dem Alter und
dem Vorkommen avital verfarbter Milchzdhne ausgemacht werden (p = 0,005;
Tabelle 32). Zu den Parametern Geburtsland (p = 0,631), der Nationalitat (p = 0,529)
oder der sozialen Schichtzugehorigkeit (p = 0,476; jeweils Chi2-Test) bestand

hingegen kein statistischer Zusammenhang.

Alter Anzahl Kinder mit avital Prozent p (Chi2-Test)
verfarbten Milchzahnen

3 11 2,4

4 27 4,6

5 34 7.4 0,005

6 6 4,1

Tabelle 32: Pravalenz avital verfarbter Milchzdhne von Vorschulkindern in Relation
zum Alter

Im Mittel wurden pro Kind lediglich 0,05 Zahne mit avital verfarbten Milchzahnen
beobachtet (Tabelle 33). Die Tabelle bestatigt das signifikant vermehrte Vorkommen
bei Jungen sowie die Abhangigkeit der mittleren Anzahl betroffener Zahne vom
Lebensalter. Zusammenhange zu weiteren Parametern konnten nicht nachgewiesen
werden. Eine statistische Analyse nur fur die Kinder mit avital verfarbten Milchzéahnen

unterblieb, da bei diesen fast ausschlie3lich jeweils nur ein Zahn betroffen war.



Ergebnisse 65

Alle untersuchten Kin der

n Mittelw. Std.abw. p*

Insgesamt 1643 0,05 0,26
Jungen 854 0,07 0,28 0,016
Madchen 789 0,04 0,23 (MW)
3-Jahrige 456 0,03 0,21
4-Jahrige 582 0,05 0,26 0,006
5-Jahrige 460 0,08 0,30 (KW)
6-Jahrige 145 0,05 0,25

Oberschicht 126 0,09 0,31
ob. Mittelsch. 232 0,05 0,24

mittl. Mittelsch | 230 005 021 (()két/(/?
unt. Mittelsch 313 0,06 0,29
Unterschicht 176 0,03 0,18
Nationalitat

deutsch 1098 0,05 0,26 0,541
nicht deutsch 512 0,05 0,25 (MW)
Geburtsland

Deutschland 1592 0,05 0,26 0,655
Ausland 33 0,06 0,35 (MW)

* MW: Mann-Whitney-Test, KW: Kruskal-Wallis-Test

Tabelle 33: Mittlere Anzahl (Mittelw.) und Standar dabweichung (Std.abw.)
avital verfarbter Milchzahne im Milchgebiss von Vor  schulkindern

4.8 Schmelzfrakturen
Auf den Zahnschmelz beschrankte Frakturen wurden bei 12,1% der Kinder

beobachtet. Die Pravalenz unterschied sich zwischen Jungen und Madchen nicht
signifikant (Tabelle 34).

Anzahl Kinder mit Prozent p (Chi2-Test)
Schmelzfrakturen
Jungen 99 11,6
Madchen 100 127 0,502
Gesamt 199 12,1

Tabelle 34: Pravalenz von Milchzahnen mit Schmelzfr  akturen bei 3—6-jahrigen Kindern
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Die Haufigkeitsverteilung von Milchzdhnen mit Schmelzfrakturen zeigt, dass in ca.

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

Anzahl an Haufigkeit Prozent
Milchzdhnen mit
Schmelzfrakturen

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

Tabelle 35: Haufigkeitsverteilung von Milchzahnen mit
Schmelzfrakturen bei 3—6-jahrigen Kindern

Die Pravalenz von Schmelzfrakturen schwankt mit dem Lebensalter, war von diesem
in der Stichprobe jedoch statistisch nicht abhangig (Tabelle 36). Auch zu den
Parametern Geburtsland (p = 0,991), der Nationalitat (p = 0,584) sowie der sozialen

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

Alter Anzahl Kinder mit Prozent p (Chi2-Test)
Milchzahnen mit
Schmelzfrakturen

3 43 9,4
4 84 14,4
5 52 11,3 0,082
6 20 13,8

Tabelle 36: Pravalenz von Milchzahnen mit Schmelzf rakturen bei Vorschulkindern in
Relation zum Alter

Durchschnittlich waren bei jedem Kind 0,17 Milchzéhne mit Schmelzfrakturen
vorhanden  (Tabelle 37). Es konnten keine Zusammenhange zu
soziodemographischen Parametern nachgewiesen werden. Eine weitere statistische
Analyse nur fir die Kinder mit Milchz&hnen mit Schmelzfrakturen unterblieb, da in

der Uberwiegenden 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
Madchen 789 0,17 0,51 (MW)
3-Jahrige 456 0,13 0,44
4-Jahrige 582 0,20 0,57 0,083
5-Jahrige 460 0,14 0,44 (KW)
6-Jahrige 145 0,20 0,56
Oberschicht 126 0,17 0,43

ob. Mittelsch. 232 0,19 0,54 0.184
mittl. Mittelsch 230 0,24 0,64 (kW)
unt. Mittelsch 313 0,12 0,38
Unterschicht 176 0,16 0,51
Nationalitat

deutsch 1098 0,17 0,51 0,642
nicht deutsch 512 0,16 0,47 (MW)
Geburtsland

Deutschland 1592 0,17 0,51 0,931
Ausland 33 0,12 0,33 (MW)

* MW: Mann-Whitney-Test, KW: Kruskal-Wallis-Test

Tabelle 37: Mittlere Anzahl (Mittelw.) und Standar dabweichung (Std.abw.) an
Milchzadhnen 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 Méadchen (4,3%,
p = 0,036).

Anzahl Kinder mit Prozent p (Chi2-Test)
Zahnfrakturen im
Dentin
Jungen 57 6,7
Madchen 34 4.3 0,036
Gesamt 91 55

Tabelle 38: Pravalenz von Milchzahnen mit Frakture  nim Dentin bei 3—6-jahrigen
Kindern
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Die Haufigkeitsverteilung von Milchzahnen mit Frakturen bis in das Dentin zeigt, dass
maximal zwei Zahne betroffen waren (Tabelle 39). Eine genauere Analyse offenbart,
dass unter den 18 Kindern mit jeweils 2 Z&ahnen, die eine Fraktur mit
Dentinbeteiligung aufweisen, 15 Jungen waren. Die Haufigkeitsverteilung

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

Anzahl an Insgesamt Jungen Madchen
Milchzahnen mit
Frakturen im Haufig - | Prozent | Haufig- | Prozent | Haufig- | Prozent
Dentin keit keit keit
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: Haufigkeitsverteilung von Milchzahnen mit Frakturen im Dentin  bei 3-6-
j&hrigen Jungen und Méadchen

Die Pravalenz von Milchzdhnen mit Frakturen im Dentin schwankt signifikant mit dem
Lebensalter. Am haufigsten waren Frakturen mit Dentinbeteiligung bei 4-Jahrigen zu
beobachten (7,7%, Tabelle 40). Zu den Parametern Geburtsland (p = 0,882),
Nationalitat (p = 0,541) oder soziale Schichtzugehdrigkeit (p = 0,195) bestand kein
statistischer Zusammenhang.

Alter Anzahl Kinder mit Prozent p (Chi2-Test)
Milchzahnen mit
Frakturen im Dentin

3 24 53
4 45 77
5 17 3.7 0,022
6 5 3.4

Tabelle 40: Pravalenz von Milchzahnen mit Frakture n im Dentin bei Vorschulkindern
in Relation zum Alter

Durchschnittlich waren bei jedem Kind 0,07 Milchzdhne 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 Zusammenhange 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
Madchen 789 0,05 0,23 (MW)
3-Jahrige 456 0,06 0,27

4-Jahrige 582 0,09 0,34 0,022
5-Jahrige 460 0,04 0,23 (KW)
6-Jahrige 145 0,05 0,27
Oberschicht 126 0,04 0,23

ob. Mittelsch. 232 0,09 0,35 0.194
mittl. Mittelsch 230 0,09 0,37 (f<W)
unt. Mittelsch 313 0,06 0,29
Unterschicht 176 0,04 0,20
Nationalitat

deutsch 1098 0,07 0,31 0,514
nicht deutsch 512 0,05 0,24 (MW)
Geburtsland

Deutschland 1592 0,07 0,29 0,895
Ausland 33 0,06 0,24 (MW)

* MW: Mann-Whitney-Test, KW: Kruskal-Wallis-Test

Tabelle 41: Mittlere Anzahl (Mittelw.) und Standar
(Std.abw.) an Milchzdhnen mit Frakturen

Dentin bei Vorschulkindern

4.10 Zahnfrakturen insgesamt

dabweichung
bis in das

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

Dentin involvieren, infolge der gleichen Atiologie an verschiedenen Zahnen bei

denselben Individuen vorkommen konnen, ist die Pravalenz jedweder Zahnfrakturen

nicht durch Addition beider einzelner Pravalenzen 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 Préavalenz
unterschied sich zwischen Jungen (17,2%) und Madchen (16,7%) nicht signifikant.

Anzahl Kinder mit Prozent p (Chi2-Test)
Zahnfrakturen
Jungen 147 17,2
Madchen 132 16,7 0,794
Gesamt 279 17,0

Tabelle 42: Pravalenz von Milchzdéhnen mit Frakturen bei 3—6-jahrigen Kindern

Die Haufigkeitsverteilung der Milchzahne mit Frakturen zeigt das Uberwiegen

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

Anzahl an Haufigkeit Prozent
Milchzahnen mit

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

Tabelle 43: Haufigkeitsverteilung von Milchzahnen mit
Frakturen bei 3—6-jahrigen Kindern

Bemerkenswert ist die signifikant herausragende Pravalenz von Zahnfrakturen bei
den 4-jahrigen Kindern (Tabelle 44). 21,1% von ihnen wiesen mindestens einen
frakturierten Zahn auf. Auch zur sozialen Schichtzugehoérigkeit besteht eine auffallige
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
Nationalitait (p = 0,752) bestehen hingegen keine statistisch signifikanten

Zusammenhange.
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Anzahl Kinder mit Prozent p (Chi2-Test)
frakturierten
Milchzahnen
Alter
3 64 14,0
4 123 21,1
5 68 14,8 0,009
6 24 16,6
Sozialschicht
Oberschicht 21 16,7
ob. Mittelschicht 47 20,3
mittl. Mittelschicht 50 21,7 0,062
unt. Mittelschicht 41 13,1
Unterschicht 27 15,3

Tabelle 44: Pravalenz von Milchzahnen mit Frakture n bei Vorschulkindern in Relation
zum Alter und zur sozialen Schichtzugehdrigkeit

Alle untersuchten Kinder

n Mittelw. Std.abw. p*

Insgesamt 1643 0,23 0,58

Jungen 854 0,24 0,60 0,702
Madchen 789 0,22 0,55 (MW)
3-Jahrige 456 0,19 0,52

4-Jahrige 582 0,30 0,65 0,008
5-Jahrige 460 0,18 0,51 (KW)
6-Jahrige 145 0,25 0,62
Oberschicht 126 0,21 0,51

ob. Mittelsch. 232 0,29 0,64 0.039
mittl. Mittelsch 230 0,33 0,72 (kW)
unt. Mittelsch 313 0,17 0,50
Unterschicht 176 0,20 0,55
Nationalitat

deutsch 1098 0,24 0,60 0,895
nicht deutsch 512 0,22 0,52 (MW)
Geburtsland

Deutschland 1592 0,23 0,58 0,964
Ausland 33 0,18 0,39 (MW)

* MW: Mann-Whitney-Test, KW: Kruskal-Wallis-Test

Tabelle 45: Mittlere Anzahl (Mittelw.) und Standar dabweichung (Std.abw.)
an Milchzahnen mit Frakturen bei Vorschulkindern
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Im Mittel waren bei jedem Kind 0,23 Milchzahne mit Frakturbefunden vorhanden
(Tabelle 45). Die statistische Analyse bestatigt die signifikanten Beziehungen zur
Altersgruppe (p = 0,008) sowie zur sozialen Schichtzugehérigkeit (p = 0,039). Kinder
der Mittelschicht hatten mit 0,33 fakturierten Zahnen die hdochste Anzahl betroffener

Zahne.

4.11 Traumafolgen insgesamt

Die folgende Auswertung hat zum Ziel, die Gesamtpravalenz von Kindern und
Zahnen mit verschiedenen Traumafolgen, insbesondere avitale Verfarbungen,

Schmelz- oder Dentinfrakturen, darzustellen.

Insgesamt wurden bei 303 Kindern avital verfarbte Zahne oder Zahne mit Schmelz-
bzw. Dentinfrakturen dokumentiert, das entspricht einer Préavalenz von 18,4%
(Tabelle 46). Jungen waren zwar etwas haufiger von Traumata und deren Folgen
betroffen (18,9%), der Unterschied zu den Madchen (18,0%) war jedoch statistisch

nicht signifikant.

Anzahl Kinder mit Prozent p (Chi2-Test)
Traumafolgen
Jungen 161 18,9
Madchen 142 18,0 0,655
Gesamt 303 18,4

Tabelle 46: Pravalenz von Milchzahnen mit Traumafol  gen bei 3—6-jahrigen Kindern

Tabelle 47 zeigt die Haufigkeitsverteilung der Milchzahne mit Traumafolgen; mehr als

zwei Zahne je Kind waren nur selten von Traumen betroffen.
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Anzahl an Haufigkeit Prozent
Milchzéahnen mit
Traumafolgen

0 1340 81,6
1 211 12,8
2 70 4,3
3 18 11
4 4 0,2
Tabelle 47: Haufigkeitsverteilung von  Milchzahnen mit

Traumafolgen bei 3—6-jahrigen Kindern

Wie bereits in vorhergehenden Darstellungen kann auch beztiglich der Traumafolgen
ein signifikanter statistischer Zusammenhang zum Alter errechnet werden (p = 0,016;
Tabelle 48). Dabei haben die 4-jahrigen Kinder mit 22,5% die hdchste Pravalenzrate.
Zu den Parametern Geburtsland (p = 0,967), der Nationalitat (p = 0,528) oder der
sozialen Schichtzugehorigkeit (p = 0,229; jeweils Chi?>-Test) hingegen besteht kein
statistischer Zusammenhang.

Alter Anzahl Kinder mit Milchzdhnen Prozent p (Chi2-Test)
mit Traumafolgen

3 70 154
4 161 225
5 77 16.7 0,016
6 25 17.2

Tabelle 48: Pravalenz von Milchzahnen mit Traumafo Igen bei Vorschulkindern in
Relation zum Alter

Im Mittel waren bei jedem Kind 0,26 Milchzéhne mit Traumafolgen anzufinden
(Tabelle 49), wobei ebenfalls signifikante Beziehungen zur Altersgruppe vorlagen.
Die Kinder, welche von derartigen Veranderungen betroffen waren, wiesen

durchschnittlich 1,39 entsprechende Z&hne 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
Madchen 789 0,24 0,58 (MW)
3-Jahrige 456 0,21 0,56
4-Jahrige 582 0,32 0,67 0,014
5-Jahrige 460 0,21 0,55 (KW)
6-Jahrige 145 0,28 0,67
Oberschicht 126 0,25 0,55
ob. Mittelsch. 232 0,30 0,65
mittl. 230 0,35 0,74 0,154
Mittelsch (KW)
unt. Mittelsch 313 0,21 0,55
Unterschicht 176 0,20 0,55
Nationalitat
deutsch 1098 0,26 0,63 0,654
nicht deutsch | 512 0,25 0,56 (MW)
Geburtsland
Deutschland 1592 0,26 0,61 0,926
Ausland 33 0,24 0,61 (MW)

* MW: Mann-Whitney-Test, KW: Kruskal-Wallis-Test

Tabelle 49: Mittlere Anzahl (Mittelw.) und Standar
Milchzéahnen mit Traumafolgen bei Vorschulkindern

4.12 Attritionen

dabweichung (Std.abw.) an

Tabelle 50 gibt einen Uberblick tiber die Pravalenz von Attritionen im Milchgebiss der

3—-6-jahrigen Jungen und Madchen. Bei 1382 Kindern, das entspricht 84,1% der

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

Statistisch war

festzustellen.

kein Pravalenzunterschied zwischen Jungen und Madchen
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Anzahl Kinder Prozent p (Chi2-Test)
mit Attritionen
Jungen 725 84,9
Méadchen 657 83,3 0,368
Gesamt 1382 84,1

Tabelle 50: Préavalenz von Attritionen bei 3—6-jahr

igen Kindern

Die Haufigkeitsverteilung von Attritionen belegt, dass vielfach hohe Anzahlen an

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

Milchz&hne mit attritiven Veranderungen. Maximal wurden 19 betroffene Zahne

gefunden.
Anzahl an Haufigkeit Prozent
Zahnen mit
Attritionen
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: Haufigkeitsverteilung von Zahnen mit A
bei 3—6-jahrigen Kindern

Die Pravalenz 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 alteren Gruppen

nur noch geringgradig erhoht (Tabelle 52). In Bezug zum Geburtsland (p = 0,676)
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und zur Nationalitat (p = 0,146) war kein statistischer Zusammenhang zu erkennen,
in Bezug zur sozialen Schichtzugehorigkeit waren bei Kindern der Ober- wie der
Unterschicht auffallig geh&auft Attritionen zu beobachten (p = 0,054).

Alter Anzahl Kinder mit Prozent p (Chi2-Test)
Attritionen

3 349 76,5

4 501 86,1

5 407 88,5 < 0,001

6 125 86,2

Tabelle 52: Pravalenz von Attritionen im Milchgebi  ss von Vorschulkindern in Relation
zum Alter

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

Kind zusammengefasst. Im Mittel wies jedes Kind 7,39 Zahne 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
Madchen 789 7,11 5,50 (MW)
3-Jahrige 456 5,04 471

4-Jahrige 582 7,74 5,50 0,000
5-Jahrige 460 8,82 5,80 (KW)
6-Jahrige 145 8,80 6,02
Oberschicht 126 8,60 5,35

ob. Mittelsch. 232 7,74 5,32 0.044
mittl. Mittelsch 230 7,70 5,84 (f(W)
unt. Mittelsch 313 6,97 5,70
Unterschicht 176 7,88 551
Nationalitat

deutsch 1098 7,61 5,65 0,046
nicht deutsch 512 7,03 5,61 (MW)
Geburtsland

Deutschland 1592 7,41 5,63 0,885
Ausland 33 7,15 5,30 (MW)

* MW: Mann-Whitney-Test, KW: Kruskal-Wallis-Test

Tabelle 53: Mittlere Anzahl (Mittelw.) und Standar dabweichung (Std.abw.)
an Milchzahnen mit Attritionen bei Vorschulkindern



Ergebnisse 77

Da fast alle Kinder Attritionen hatten, ist die mittlere Anzahl, sofern die Veranderung
im Gebiss vorliegt, mit 8,78 Zahnen nur geringfiigig hdher als der Durchschnitt in der
Gesamtkohorte. Jungen wiesen mit 7,65 Zaéhnen mehr dieser Verdnderungen auf als
Madchen (7,11; p = 0,064). Der hochsignifikante Zusammenhang zum Alter wie auch
das vermehrte Vorkommen bei Kindern aus Ober- und Unterschicht finden sich

bestatigt.

4.13 Erworbene Defekte insgesamt (Erosionen, keilf ~ drmige
Defekte, Frakturen)

In diesem Abschnitt werden die erworbenen Defekte unterschiedlicher Atiologie
insgesamt betrachtet. lhre Anzahl kann nicht aus der Summe der einzelnen
Verénderungen abgeleitet werden, da bei jedem Individuum mehrere Defektarten
zusammen auftreten kdnnen. Die hier dargestellten Berechnungen lassen allerdings
Attritionen aul3er Acht, welche — wie in der Diskussion dargestellt werden wird —
anhand der hier vorgelegten Pravalenzdaten als physiologisch eingeschatzt werden
kénnen. Zudem bleiben avital verfarbte Zahne unbericksichtigt, da diese zwar
Ausdruck eines Traumas sind, jedoch per se keine Defekte der Zahnhartsubstanz-

Struktur darstellen.

Von den 1643 untersuchten Kindern wiesen 410 Kinder Zahne mit erworbenen
Defekten auf (Tabelle 54). Dies entspricht 25,0% in der Gesamtstichprobe. Das

Vorkommen ist bei Jungen und Madchen gleich haufig.

Anzahl Kinder mit
erworbenen p (Chi2-
Zahnhartsubstanzdefekten Prozent Test)
Jungen 216 25,3
Madchen 194 24,6 0,742
Gesamt 410 25,0

Tabelle 54: Pravalenz von erworbenen Zahnhartsubst  anzdefekten bei 3—6-jahrigen
Kindern
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Die Haufigkeitsverteilung von Zéahnen mit erworbenen Zahnhartsubstanzdefekten ist
in Tabelle 55 wiedergegeben. In der Regel war die Anzahl je Kind betroffener Zahne
gering. Nur 1% der Kinder wies mehr als 4 Zahne mit erworbenen Defekten auf.

Maximal wurden 12 betroffene Zahne gefunden.

Anzahl Zahne mit

erworbenen

Zahnhartsubstanzdefekten Haufigkeit 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: Haufigkeitsverteilung von Zahnen mite  rworbenen
Zahnhartsubstanzdefekten bei 3—6-jahrigen Kindern

Ein starker, statistisch signifikanter Bezug konnte zum Alter der Kinder ermittelt
werden. Am haufigsten wurden erworbene Defekte bei 4-Jahrigen gefunden (Tabelle
56). Keine Zusammenhénge wurden zwischen dem Vorkommen erworbener Defekte
und dem Geburtsland (p = 0,613), der Nationalitat (p = 0,577) oder der sozialen
Schichtzugehdérigkeit (p = 0,147) festgestellt.

Alter Anzahl Kinder mit Prozent p (Chi2-Test)
erworbenen
Zahnhartsubstanz-
defekten

3 93 20,4

4 173 29,7

5 113 24.6 0,004

6 31 21,4

Tabelle 56: Préavalenz von erworbenen Zahnhartsubst  anzdefekten im Milchgebiss von
Vorschulkindern in Relation zum Alter

Tabelle 57 gibt die mittleren Anzahlen an Zahnen 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 Milchz&hne mit einem erworbenen Substanzdefekt auf. Bleiben
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die Kinder ohne einen derartigen Defekt unbericksichtigt, so hat jedes betroffene

Kind durchschnittlich etwa zwei Zahne 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 | 216 2,05 1,39 0,485
Méadchen 789 0,51 1,14 (MW) | 194 2,06 1,44 (MW)
3-Jahrige 456 0,39 0,95 93 1,91 1,25
4-Jahrige 582 0,58 1,12 0,007 | 173 1,95 1,24 0,317
5-Jahrige 460 0,55 1,21 (KW) | 113 2,22 1,50 (KW)
6-Jahrige 145 0,53 1,43 31 2,48 2,19
Oberschicht 126 0,47 1,03 31 1,90 1,25
ob. Mittelsch. 232 0,61 1,17 68 2,07 1,29
mittl. Mittelsch | 230 061 115 (()klvéxl/? 68 206 121 ((’k?fg
unt. Mittelsch 313 0,46 1,10 67 2,13 1,46
Unterschicht 176 0,49 1,09 42 2,05 1,32
Nationalitat
deutsch 1098 0,52 1,16 0,696 | 271 2,10 1,46 0,303
nicht deutsch | 512 0,51 1,09 (MW) | 133 1,95 1,32 (MW)
Geburtsland
Deutschland 1592 0,52 1,15 0,384 | 399 2,08 1,42 0,009
Ausland 33 0,21 0,42 (MW) 7 1,00 0,00 (MW)

* MW: Mann-Whitney-Test, KW: Kruskal-Wallis-Test

Tabelle 57: Mittlere Anzahl (Mittelw.) und Standar
erworbenen Zahnhartsubstanzdefekten im Milchgebiss

4.14 Nicht-kariose Strukturdefekte insgesamt

dabweichung (Std.abw.) an Zahnen mit

von Vorschulkindern

An dieser Stelle sollen Analysen dargestellt werden, welche die Pravalenz von

entwicklungsbedingten und erworbenen Strukturdefekten (wiederum ohne Attritionen

und ohne avital verfarbte Zahne) zusammen zum Inhalt haben. Ingesamt wurden 787

Kinder mit mindestens einem Zahn dokumentiert,

der

einen nicht-kariésen

Strukturdefekt aufwies (Tabelle 58). Dies entspricht einer Pravalenzrate von 47,9%.
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Das Vorkommen war bei Jungen (50,0%) héaufiger als bei Madchen (45,6%);

allerdings war die Differenz statistisch nicht signifikant (p = 0,076).

Anzahl Kinder mit nicht -
karibésen p (Chi2-
Zahnhartsubstanzdefekten Prozent Test)
Jungen 427 50,0
Madchen 360 45,6 0,076
Gesamt 787 47,9

Tabelle 58: Pravalenz von nicht-karibsen Zahnharts

Kindern

ubstanzdefekten bei 3—6-jahrigen

Die Haufigkeitsverteilung von Zahnen mit nicht-kariésen Zahnhartsubstanzdefekten
ist in Tabelle 59 dargestellt. Es wird deutlich, dass vielfach mehrere Z&hne mit
derartigen Veranderungen in den Mundhohlen der Vorschulkinder anzutreffen waren.
17% der Kinder wiesen 4 und mehr Zahne mit nicht-kariosen Defekten auf.

Anzahl Zahne mit nic ht-

karidosen

Zahnhartsubstanzdefekten Haufigkeit 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: Haufigkeitsverteilung von Zahnen mitn  icht-karidsen
Zahnhartsubstanzdefekten bei 3—-6-jahrigen Kindern

Das Vorkommen von Gebissen mit nicht-karibs verénderten Z&hnen steht in
statistisch signifikantem Bezug zum Alter der Kinder. Am haufigsten wurden
entwicklungsbedingte oder erworbene Defekte bei 4-Jahrigen gefunden (Tabelle 60).
Mit einsetzendem Zahnwechsel nimmt die Pravalenz deutlich ab. Keine

Zusammenhange wurden zwischen dem Vorkommen nicht-karioser Defekte und dem
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Geburtsland (p
Schichtzugehdorigkeit (p = 0,234) gefunden.

= 0,762),

der

Nationalitait (p =

0,157) oder

der

Alter Anzahl Kinder mit Prozent p (Chi2-Test)
nicht-karidsen
Zahnhartsubstanz-
defekten

3 209 45,8

4 303 52,1

5 219 476 0,020

6 56 38,6

Tabelle 60: Pravalenz von nicht-kariosen Zahnharts

von Vorschulkindern in Relation zum Alter

ubstanzdefekten im Milchgebiss

sozialen

Alle untersuchten Kinder Nur Kinder mit nicht -kariosen
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 | 427 3,16 2,57 0,824
Madchen 789 1,40 2,19 (MW) | 360 3,07 2,31 (MW)
3-Jahrige 456 1,47 2,43 209 3,20 2,71
4-Jahrige 582 1,62 2,33 0,052 | 303 3,11 2,41 0,836
5-Jahrige 460 1,43 2,15 (KW) | 219 3,00 2,24 (KW)
6-Jahrige 145 1,29 2,25 56 3,34 2,50
Oberschicht 126 1,44 2,15 62 2,94 2,23

ob. Mittelsch. 232 1,60 2,12 126 2,94 2,08

mittl. Mittelsch | 230 164 229 (()kzv%/? 119 317 230 ((’gv?&
unt. Mittelsch 313 1,35 2,19 140 3,01 2,38
Unterschicht 176 1,51 2,15 85 3,12 2,13
Nationalitat

deutsch 1098 1,50 2,32 0,591 | 516 3,20 2,46 0,027
nicht deutsch 512 1,49 2,27 (MW) | 260 2,93 2,43 (MW)
Geburtsland

Deutschland 1592 1,51 2,32 0,489 | 766 3,13 2,47 0,232
Ausland 33 1,15 1,81 (MW) 15 2,53 1,92 (MW)

* MW: Mann-Whitney-Test, KW: Kruskal-Wallis-Test

Tabelle 61: Mittlere Anzahl (Mittelw.) und Standar
mit nicht-karidsen Zahnhartsubstanzdefekten im Milc

Vorschulkindern

dabweichung (Std.abw.) an Zahnen

hgebiss von
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Tabelle 61 fasst die mittleren Anzahlen an Zahnen mit nicht-kariosen
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-kariosen Defekt
unterschieden. Durchschnittlich wies jedes Kind 1,49 Milchzdhne mit einem nicht-
karibsen Substanzdefekt auf. Dabei konnten erneut auffallige Unterschiede zwischen
Méadchen und Jungen sowie zwischen den Altersgruppen registriert werden. Bleiben
die Kinder ohne einen derartigen Defekt unberiicksichtigt, so hatte jedes betroffene
Kind durchschnittlich in etwa doppelt so viele Zahne (3,12) mit nicht-kariésen

Zahnhartsubstanzdefekten in seiner Mundhohle.

Die sehr hohe Pravalenz von 47,9% zeigt, dass Karies nicht das einzige
therapiebedurftige Problem im Milchgebiss darstellt und dass es einen Bedarf flr
weitere Untersuchungen zur Atiologie, aber auch Prophylaxe und Therapie nicht-
karioser 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 unabhangig von allen

Uberpruften 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
Ausmalies. Bei dieser Betrachtung werden Attritionen nicht berticksichtigt, 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, fur Frakturen auch

zum Geschlecht.

Pravalenz signifikant Mittelwert fir  signifikante Mittelwert
(%) unter- alle Unterschiede bei
schiedliche Untersuchten bzgl. Vorliegen
Pravalenz des
bzgl. Befundes
Interne Hypoplasien 27,5 - 0,84 - 3,06
Externe Hypoplasien 7,2 - 0,18 - 2,48
Hypoplasien insgesamt 31,6 - 1,01 - 3,20
(= entwicklungsbed.
Defekte)
Erosionen 9,1 - 0,28 - 3,10
Keilférmige Defekte 0,3 - 0 - 0
avital verfarbter 4,7 Geschlecht 0,05 Geschlecht 1,14
Milchzahn Alter Alter
Schmelzfraktur 12,1 - 0,17 - 1,37
Fraktur mit 55 Geschlecht 0,07 Geschlecht 1,20
Dentinbeteiligung Alter Alter
Frakturen insg. 17,0 Alter 0,23 Alter 1,37
Soz.schicht
Traumafolgen (Avital - 18,4 Alter 0,26 Alter 1,39
Farbung und
Zahnfrakturen)
Attrition 84,1 Alter 7,39 Alter 8,78
Soz.schicht
Nationalitat
Erworbene Defekte 25,0 Alter 0,51 Alter 2,06
(ohne Attritionen und
avital verfarbte Zéhne)
Nicht -kariose 47,9 Alter 1,49 - 3,12
Strukturdefekte
insgesamt
(ohne Attritionen und
avital verfarbte Zéhne)
Tabelle 62: Zusammenstellung der Kernergebnisse zu  r Pravalenz

entwicklungsbedingter und erworbener Zahnhartsubsta nzdefekte im

Milchgebiss von Vorschulkindern

47,9% der 3-6-jahrigen Kinder hatten mindesten einen Zahn mit einem nicht-

kariosen Strukturdefekt, sei es einem entwicklungsbedingten Defekt, einem

erworbenen Defekt oder beiderlei Defektarten (ohne Attritionen). Im Mittel hatte jedes
Kind etwa 1,5 Zdhne mit einer Form nicht-karioser Zahnhartsubstanzdefekte, wobei

unter Kindern mit derartigen Befunden jeweils mehr als drei Zahne mit
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Strukturanomalien aufzufinden waren. Es bestand eine statistische Abhangigkeit der
Befunde zum Alter der Kinder. Zu anderen soziodemographischen Parametern
konnten keine durchgehenden statistischen Bezlige hergestellt werden.
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5 Diskussion

Mit dieser epidemiologischen Studie sollte die Pravalenz von entwicklungsbedingten
und erworbenen nicht-kariosen Hartsubstanzdefekten im Milchgebiss von Kindern im
Alter von 3-6 Jahren anhand einer Zufallskohorte von Kindern aus Hamburger
Kindergarten und Kindertagesheimen festgestellt werden. Neben den nicht-kariésen
Zahnhartsubstanzveranderungen 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
frihere Untersuchungen zur Kariespravalenz bei Vorschulkindern aus den Jahren
1977, 1987, 1993 und 1998 angelehnt (GULZOW et al. 1980, SCHIFFNER und
GULZOW 1988, BURGHARDT 1995, FARSHI 2001). Die Stichprobenziehung und
die Form der klinischen Untersuchung mit Bezug auf Karies sind dabei nahezu
unverandert geblieben. Die hier jetzt zuséatzlich bearbeitete Fragestellung der
Pravalenz nicht-karioser Zahnstruktur-Defekte der Z&hne 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  Forderung  der
Jugendzahnpflege in Hamburg (LAJH) statt, welche die Kindergarten und
-tagesstatten betreut. Dadurch war primar 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

Abanderung des alltaglichen 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 zusatzlich die Vergleichbarkeit mit
Ergebnissen anderer Untersuchungen gefordert, sofern diese anhand gleicher
Kriterien durchgefiihrt 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 fur die nicht-kariosen

Zahnhartsubstanzbefunde einen hohen Grad an Ubereinstimmung.

In 42 Kindergarten 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 Reprasentativitdt der Ergebnisse
gegeben ist. Auch die Verteilung auf die einzelnen Sozialschichten mit starker

Préasenz der Mittelschichten spricht fiir gute Reprasentativitat.

Als ein Problem der vorliegenden Studie ist dennoch zu diskutieren, dass vor der
eigentlichen Befundung die Einverstandniserklarung der Eltern vorliegen musste.
Diese lagen zu einem grofR3en 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 fur das Fehlen von Einwilligungserklarungen
der Weg dieser Unterlagen von den Erzieherinnen an die Eltern und wieder - zu
einem gesetzten Termin - zurlick. Beeinflusst von der Bedeutung, welche einige
Eltern oder Erzieherinnen der Untersuchung beimal3en, gelang dies oftmals in der
daflr vorgesehenen Zeitspanne nicht. Ein anderer Grund waren Erkrankungen der
Kinder. SchlieBBlich mag fir einige Eltern ausléndischer Herkunft auch die
ausschlief3lich deutschsprachige Ausfihrung der Studienunterlagen
(Informationsblatt, Fragebogen und Einverstandniserklarung) ein Problem dargestellt
haben. Es sind jedoch keinerlei Anhaltspunkte daflir zu erkennen gewesen, dass das
Ausbleiben der Einverstandniserklarung mit bestimmten Befunden zusammenhangt,
so dass hieraus keine Schlussfolgerungen Uber die Validitat der Ergebnisse
abgeleitet werden kénnen.
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Es kam vor, dass einzelne der Vorschulkinder die zahnarztliche Untersuchung
verweigerten. Wenn dies gehéauft bei Kindern mit schlechten Gebissbefunden
vorkame, konnten 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 ausgewahlten Kindergéarten und Kindertagesstatten wurden die Kinder aus
dem so genannten Elementarbereich untersucht, d.h. Kinder im Alter von 3 bis 6
Jahren. Wahrend jeweils mehr als 450 Kinder im Alter von 3 bis 5 Jahren erfasst
wurden, war die Altergruppe der 6-Jahrigen mit 145 Kindern deutlich kleiner. Der
Grund hierfur liegt darin, dass viele Kinder in diesem Alter entweder die Vorschule

besuchten oder schon eingeschult waren.

Die Untersuchungen erfolgten unter guten Lichtverhaltnissen mit einem Planspiegel
und einer stumpfen Parodontal-Sonde (WHO 1997). Dieses Vorgehen war von der
zugleich durchgefihrten Kariesdiagnostik gepragt, ist jedoch angesichts der visuellen
Bestimmung der Zahnhartsubstanzdefekte fir die hier behandelte Aufgabenstellung
angemessen. Die Befunderhebung erfolgte zahnflachenbezogen. Die Darstellung der
Ergebnisse je untersuchtem Kind sowie der Pravalenzen im Untersuchungskollektiv
beziehen sich jedoch, in Ubereinstimmung mit groRen Teilen der Literatur, auf

Zahne.

Die erhobenen Daten wurden sofort in einem eigens konzipierten Befundbogen
eingetragen. Spater wurden die Befundziffern in ein Statistikprogramm utbertragen.
Prinzipiell kann es dabei zu Ubertragungsfehlern kommen. Durch eine
Haufigkeitsauszahlung der unterschiedlichen Auspragungen jeder Variablen (mit
anschlie3ender Korrektur unstimmiger Auspragungen) sowie durch
Plausibilitatskontrollen zwischen einzelnen Variablen wurden jedoch vor Beginn der
eigentlichen Auswertung ausfihrliche Datentberprifungen durchgefuhrt. Die in sich
stimmigen Ergebnisse der Studie sind ein deutlicher Hinweis auf eine gute Validitat

der ermittelten epidemiologischen Befunde.
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Ziel der Erhebung war die Feststellung der Pravalenz einer grof3en Varianz
entwicklungsbedingter und erworbener nicht-kariéser Zahnhartsubstanzdefekte. Es
wurde unterschieden zwischen internen und externen Hypoplasien, Erosionen,
keilformigen Defekten, Mischformen von Erosionen und keilférmigen Defekten,
Frakturen im Schmelz und Dentin sowie Attritionen. Zudem wurden avital verfarbte

Zahne registriert.

Fiur jede Befundzuordnung waren im Vorwege typische Merkmale definiert worden.
Bezlglich der entwicklungsbedingten Strukturanomalien wurde dabei jedoch nur
grob zwischen internen (Opazitdten, Hypomineralisationen) und externen
Hypoplasien unterschieden. Es wurde keine diagnostische Unterscheidung anhand
atiologischer Gesichtspunkte vorgenommen. Der Grund hierfr liegt einerseits in der
mitunter schwierigen Zuordnung zu Verdachtsdiagnosen, welche oft nur aus der
Anamnese abgeleitet werden kénnen, und zum anderen in dem Umstand, dass flr
die gesamte Befunderhebung in einer Einrichtung nur ein Vormittag mit maximal drei
Stunden zur Verfiigung stand. Mit der Registrierung nur zweier Auspragungen nicht
genetisch bedingter Entwicklungsstorungen der Zéahne folgt die Erhebung jedoch im
Grunde dem von der FDI (1982) vorgelegten Klassifizierungsschema fur
entwicklungsbedingte Schmelzdefekte, welches ebenfalls zwei grobe Einteilungen,
allerdings mit weitergehender Typisierung, enthalt. Aus dem gleichen Grund wurde
auch fuar die Amelogenesis imperfecta bezilglich  Hypoplasien und
Hypomineralisationen differenziert. Diese Unterteilung entspricht zudem einer

Einteilung der genetisch bedingten Schmelzbildungsstérungen von SHIELDS (1983).

Auch fur die Erfassung der erworbenen nicht-kariosen Substanzdefekte wurden
einfache Erhebungsinstrumente verwendet. Bei dieser Untersuchung lag der
Schwerpunkt auf der Registrierung der Haufigkeit der nicht-kariésen Defekte, nicht
auf der Einteilung in verschiedene Schweregrade. Daher wurde auf die Anwendung
komplexerer Indizes, wie sie fur 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 hatten zudem zum grol3en

Teil anamnestische Befunde zur Zuordnung zu Erkrankungsatiologien erfordert.
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Die Auswertung der erhobenen Befunde hatte die Angabe von Pravalenzraten
nichtkariéser Zahnsubstanzdefekte im Milchgebiss von Vorschulkindern zum Ziel.
Dabei wurde zwischen den Geschlechtern und nach dem Alter der Kinder
differenziert. Der Grund hierfir ist, dass die Pravalenz einiger erworbener Defekte mit
dem Alter zunimmt. Dies gilt fir Erosionen (GANSS et al. 2001) und — zumindest fur
das bleibende Gebiss - fur Zahnfrakturen, bei denen auch ein deutlicher Bezug zum
Geschlecht mit hoheren  Pravalenzen bei Jungen dokumentiert st
(HERGENROTHER 2002, DIRKMANN 2006).

Die Befundpravalenzen wurden auch vor dem Hintergrund verschiedener
soziodemographischer Parameter, der sozialen Schichtzugehorigkeit, dem
Geburtsland und der Nationalitat der untersuchten Kinder, ausgewertet.
Zusammenhange zwischen sozialer Schichtzugehdrigkeit und nicht-kariosen
Zahnsubstanzdefekten konnten fiur 1077 Kinder Uberprift werden. Fur 566 Kinder

lagen keine entsprechenden Angaben der Eltern vor.

Die Zuordnung zu Sozialschichten erfolgte in Anlehnung an KLEINING und MOORE
(1968) in funf Schichten (Anhang Tab. A6). Dies entspricht dem Vorgehen in
friheren Hamburger Studien zur Kariespravalenz bei Vorschulkindern (GULZOW et
al. 1980, SCHIFFNER und GULZOW 1988, BURGHARDT 1995, FARSHI 2001). Die
Verteilung der Kinder auf die funf Schichten zeigt ein Uberwiegen der
Mittelschichten, was der Verteilung in der Bevolkerung entspricht. Am haufigsten

wurden untersuchte Kinder der unteren Mittelschicht zugeteilt.

Die Berucksichtigung der sozialen Schichtzugehdérigkeit ist angezeigt, da erworbene
Zahndefekte verhaltensabhéngig sind, und da Verhaltensweisen schichtspezifisch
sein kdonnen. Dass sich dies in Pravalenzdaten erworbener Zahnstrukturdefekte
niederschlagen kann, zeigt eine Studie von MILLWARD et al. (1994) zur Haufigkeit
von Erosionen. Die Autoren fanden bei 19% der Kinder aus besseren sozialen
Verhéltnissen schwere Erosionen; dies war jedoch nur bei 4% der Kinder aus sozial

schwécheren Schichten der Fall.

Im Elternfragebogen waren zwei Fragen nach Nationalitat und Geburtsland der

Kinder enthalten. Der Grund fir die Erfassung der Nationalitat, welche in der



Diskussion 90

vorliegenden Untersuchung zwei-kategorial in ,nicht-deutsche* und ,deutsche”
Kinder unterteilt wurde, liegt in dem fir viele Erkrankungspréavalenzen
nachgewiesenen Zusammenhang zu Migrationshintergrinden. Dies trifft auch fur die
erhohte Kariespravalenz bei Kindern nicht-deutscher Nationalitat zu (PIEPER 2006).
Das Geburtsland wurde erfragt und ebenfalls dichotom (,Deutschland* und
JAusland®)  differenziert, weil  entwicklungsbedingte  Defekte von  der
Allgemeingesundheit und Erndhrung wahrend der Phasen der Zahnbildung abhangig
sein kénnen (SCHRODER 1997, PIEPER 2002), welche in einigen anderen Landern

nicht dem deutschen Standard entsprechen.

Insgesamt wurden zu 1610 Kindern Angaben zur Nationalitdt gemacht. Unter ihnen
waren 1098 deutsche Kinder und 512 ausléndische Kinder (31,8%). Im Jahr 2006 lag
der Anteil an Kindern mit Migrationshintergrund unter Kindern im Alter von O bis 14
Jahren in Hamburg bei 37,2% (STATISTISCHES AMT FUR HAMBURG UND
SCHLESWIG-HOLSTEIN 2008). In der Studien-Stichprobe ist der Anteil
auslandischer Kinder demnach etwas unterreprasentiert. Die in zahlreichen
Berechnungen nachgewiesenen gleichen Pravalenzen der nicht-kariosen Defekte bei
deutschen wie ausléndischen Kindern belegen jedoch, dass dadurch die Aussagen

fur Hamburger Kinder nicht beeinflusst werden.

5.2 Diskussion der Ergebnisse

Im Zuge des deutlichen Kariesrickgangs, der uber zwei Jahrzehnte auch in
Hamburg fur Milchgebissbefunde belegt werden konnte (GULZOW et al. 1980,
SCHIFFNER und GULZOW 1988, BURGHARDT 1995, FARSHI 2001), ist die
Fragestellung von zunehmendem Interesse, in welchem Ausmald andere, nicht-
karibse Befunde vorliegen. Dies kann bei gro3eren Substanzdefekten von

Bedeutung sein, da diese Behandlungsbedarfe nach sich ziehen kénnen.

5.2.1 Entwicklungsbedingte Defekte

Fur die entwicklungsbedingten Zahnhartsubstenzdefekte ist insgesamt ein
Vorkommen bei 31,6% der untersuchten Kinder festzustellen. Mithin ist fast ein
Drittel der 3- bis 6-Jahrigen 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 Gesamtpravalenz entwicklungsbedingter Zahnhartsubstenzdefekte ruhrt

daher, dass einige Kinder beide Formen der Strukturdefekte aufweisen.

In der Regel sind nur wenige Zahne, zumeist die Inzisiven, von internen oder
externen Hypoplasien betroffen. Gehauft sind, sofern diese Defekte vorliegen, zwei
oder vier Zahne betroffen. Dies ist dadurch bedingt und zu erwarten, dass sich die
betroffenen Zahne zum Zeitpunkt der Stérung im gleichen Entwicklungsstand

befunden haben.

Ausgepragte entwicklungsbedingte Zahnhartsubstenzdefekte sind selten, in weniger
als 5% der Kinder kdnnen mehr als vier Zahne mit diesen Befunden registriert
werden. Allerdings sind auch Befunde bis zur maximal mdglichen Gesamtzahl von 20

Milchzdhnen gefunden worden.

Unter den 6-jahrigen Kindern waren deutlich seltener interne und externe
Hypoplasien als in den ubrigen Altersgruppen anzufinden. Dies kann dadurch
hervorgerufen sein, dass in diesem Alter ein Teil der bevorzugt betroffenen Inzisiven
durch physiologischen Dentitionswechsel nicht mehr in der Mundhohle vorhanden ist.
Zudem ist es moglich, dass aufféllige Hypoplasien bei den &lteren Kindern, welche
gegenuber jingeren Kindern besser zahnéarztlich zu behandeln sind, durch Fullungen

therapiert worden sind und daher einer Erfassung als Hypoplasie entgehen.

Auffallig ist das bei Jungen mit 8,4% haufigere Vorkommen externer Hypoplasien als
bei Madchen (6,0%, p = 0,053). Unter den Kindern, welche externe Hypoplasien
aufweisen, differiert die Anzahl betroffener Zahne zwischen Méadchen und Jungen
hingegen statistisch nicht. Bei beiden Geschlechtern sind in etwa 2,5 Zahne
betroffen. Jungen haben also ofter, aber nicht starker ausgeprégte externe
Hypoplasien als Madchen. Eine Ursache hierfur ist schwer zu ermitteln.

Zur Interpretation der Préavalenzdaten liegen verschiedene Vergleichszahlen vor. So
wurden externe Hypoplasien an Milchz&hnen im Zeitraum von 1920 bis in die
1960iger Jahre bei etwa 2%-10% der Kinder beobachtet (KASSOWITZ 1924,
CALTEUX 1934, SJOHOLM 1944, BECK 1968, zitiert nach SCHRODER 1997). Dies
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entspricht der in der vorliegenden Studie gefundenen Pravalenz 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 Zahnen Hamburger Schulkinder weisen eine
Pravalenz von 1,9% fur externe Hypoplasien aus (EFFENBERGER et al. 2007).

Die Pravalenz der internen Hypoplasien liegt in der vorliegenden Untersuchung mit
27,5% wesentlich hoher. Ahnlich hohe Pravalenzen der Opazitaten (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 Z&hne mit Attritionen anzufinden. So haben tber 40% der
Kinder 10 und mehr Milchzahne mit Attritionen. Im Mittel weist jedes Kind mehr als 7

Zahne mit Attritionen auf.

In  Anbetracht dieser hohen Pravalenz ist die schlussfolgernde Annahme
gerechtfertigt, dass Attritionen im Milchgebiss, von individuellen Ausnahmen
abgesehen, einen physiologischen Zustand darstellen. Die Ursache hierfur ist darin
zu sehen, dass der Schmelz von Milchzdhnen mit 86-88 % Mineralgehalt weniger
stark mineralisiert ist als der Schmelz bleibender Zahne (STOSSER 2008). Weitere
Grinde fur die im Milchgebiss durchweg anzufindenden Attritionen sind der
niedrigere Grad an kristalliner Ordnung im Milchzahnschmelz (SKALERIC et al.
1982), der hohere Anteil an Wasser und Carbonat (BONTE et al. 1988, SONJU-
CLASEN und RUYTER 1997) und die gréf3ere Permeabilitdt des Milchzahndentins
(LINDEN et al. 1986).
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Erosive Einflisse kdnnen die Entstehung von mechanischen Zahnsubstanzverlusten
beschleunigen (LUSSI et al. 1991, JARVINEN 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 Erklarungsbeitrag der Erosionen zur

Deutung der Attritionspravalenz 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 alteren Gruppen nur noch

geringgradig erhoht.

Jungen habe mit 7,65 Zahnen mehr Attritionen als Madchen (7,11; p = 0,064). Mit
Bezug auf die soziale Schichtzugehdérigkeit fallt das erhéhte Vorkommen bei Kindern
aus der Oberschicht auf. Ebenso ist die Pravalenz unter deutschen Kindern hdher als
unter Kindern mit anderer Nationalitat. Eine tiefergehende Interpretation ist schwierig,
maoglicher Weise hangt diese Beobachtung aber auch lediglich mit der niedrigeren
Kariespravalenz in den erwahnten Gruppen (SABEL 2012) und der damit hdoheren
Anzahl unter dem Aspekt nicht-karibser Defekte beurteilbarer Zahnflachen

Zusammen.

Erosionen

In der vorliegenden Studie zeigt sich unter den 3- bis 6-jahrigen Kindern eine
Erosionspravalenz von 9,1%. Dabei sind haufig zwei oder vier Zahne betroffen, im
Durchschnitt haben die Kinder mit Erosionen mehr als drei Z&hne mit derartigen

Strukturabweichungen.

In verschiedenen Studien wurde beobachtet, dass die Erosionspravalenz 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 Pravalenz
der Erosionen innerhalb der Altersgruppen zwischen 7,2% bei den 3- und 11,3% bei

den 5-jahrigen Kindern, um dann aber wieder auf 6,9% bei den 6-Jahrigen
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zurtckzugehen. Mit Ausnahme des Vergleichs zwischen den 3- und 5-Jahrigen ist flr
die gesamte Untersuchungskohorte keine signifikante Abhangigkeit der
Erosionspravalenz vom Lebensalter zu errechnen. Dennoch ist die mit dem Alter
zunehmende Haufigkeit von Erosionen sowie auch die zunehmende mittlere Anzahl
an erosiv veranderten Zahnen nicht auf3er Acht zu lassen. So haben 3-Jahrige, wenn
sie Erosionen haben, 2,8 dieser Zahne, wéhrend die Anzahl bei den 6-jahrigen

Merkmalstragern bereits 4,1 ausmacht.

Ein Grund, warum Erosionen haufiger bei den 5-jahrigen Kindern und nicht bei den
6-Jahrigen gefunden wurde mag sein, dass der beginnende Zahnwechsel einige
Frontzédhne mit Erosionen aus der Mundhohle entfernt hat. Schwerere Defekte
konnen zudem mit Fullungsmaterial versorgt worden und damit nicht mehr als

Erosionen erkennbar sein.

Literaturangaben Uber Erosionen bei Kindern und Jugendlichen liegen aus
Grof3britannien vor. In der Altergruppe der 1,5 bis 4,5-Jahrigen findet sich dort bei
10% der Kinder eine bukkale Erosion und bei 19% eine palatinale Erosion. Bei den
5- bis 6-Jahrigen weisen 52% der Kinder Erosionen an den Palatinalflachen der
Zahne auf, und in beinahe einem Viertel aller Falle liegt eine Dentinbeteiligung vor
(O'BRIEN 1994).

Von diesen Pravalenzraten sind die mit der vorliegenden Studie vorgelegten
Ergebnisse weit entfernt. Auch im Vergleich zu einer Untersuchungskohorte 2- bis 7-
jahriger Kinder aus Gottingen, bei der 32% der Kindergartenkinder von Erosionen
betroffen waren (MULLER 2006), sind die hier ermittelten Zahlen gering.

Doch auch aus Deutschland wird Gber héhere Pravalenzraten berichtet. GANSS et
al. (2001) fanden nach Auswertung von kieferorthopadischen Modellen nur 26,5%
der Kinder mit erosionsfreien Milchzahnen. Die grol3e Mehrzahl der Defekte war
allerdings nur leicht ausgepragt. Beim Vergleich der Pravalenzdaten ist zu
berticksichtigen, dass die von GANSS et al. (2001) vorgelegten Daten von
durchschnittlich 11-jahrigen Kindern stammen, und fast zur Halfte auf den
Okklusalflachen der Milchmolaren lokalisiert sind. Diese haben sich aber zum

Zeitpunkt der Studiendurchfiihrung um ein Mehrfaches langer in der Mundhdhle
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befunden als die in der vorliegenden Studie untersuchten Zahne der maximal 6-

jahrigen Kinder.

Mit Blick auf die soziale Schichtzugehotrigkeit kommen Erosionen bei den
untersuchten Kindern in gleichméaRiger Haufigkeit 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 Schichtzugehorigkeit widersprichlich: Wahrend in der Untersuchung von
MILLWARD et al. (1994) an 4-jahrigen Kindern die Kinder aus niedrigen sozialen
Verhéltnissen weniger Erosionen aufwiesen (Pravalenz 4%) als die Kinder aus
besseren sozialen Verhéltnissen (19%), finden AL-DLAIGAN et al. (2001) unter
Jugendlichen im Alter von 14 Jahren in der Gruppe der sozial schwacheren
Jugendlichen signifikant ausgepragtere Erosionen als bei Jugendlichen aus besseren
sozialen Verhaltnissen. Die Autoren diskutieren, dass Personen aus sozial niedrigen
Schichten madglicherweise mehr Erfrischungsgetranke mit sauren pH-Werten

konsumieren.

Zahnfrakturen

Auf den Zahnschmelz beschrankte Frakturen sind bei 12,1% der Kinder zu
beobachten. Die Pravalenz unterscheidet sich zwischen Jungen (11,6%) und
Madchen (12,7%) nicht signifikant. Das leicht vermehrte Vorkommen von
schmelzbeschrankten Zahnfrakturen bei Madchen wird durch die Prévalenz der
weitergehenden, das Dentin mit einbeziehenden Defekte ausgeglichen: Diese sind
bei Jungen (6,7%) signifikant ofter anzufinden als bei Madchen (4,3%, p = 0,036).
Andere Autoren berichten Uber deutlich groRere Pravalenzunterschiede frakturierter
Milch- wie auch bleibender Zéhne zwischen Madchen und Jungen, wobei jeweils die
Jungen ofter betroffen sind (HERGENROTHER 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 Pravalenz unterscheidet sich zwischen Jungen (17,2%) und Madchen (16,7%)
nicht signifikant. Die gefundene Pravalenzrate der Milchzahnverletzungen liegt
innerhalb der von FLORES (2002) angegebenen Haufigkeits-Spanne von 11-30%.
Lediglich eine Studie von HERGENROTHER (2002) zeigt mit einer Zahnverletzungs-
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Pravalenz bei Milchzahnen bei Jungen von 55,3% und bei Madchen von 44,7%

deutlich hohere Werte.

Die Pravalenz von Milchzdhnen mit Frakturen ist signifikant vom Lebensalter
abhangig. Bemerkenswert ist die signifikant herausragende Pravalenz von
Zahnfrakturen bei den 4-jahrigen Kindern, von denen 21,1% mindestens einen
frakturierten Zahn haben. Auch die Frakturen mit Dentinbeteiligung sind am
haufigsten bei 4-Jahrigen zu beobachten. 5- und 6-Jahrige haben demgegeniiber
geringere Pravalenzraten von Zahnfrakturen. Dies dirfte dadurch bedingt sein, dass
mit steigendem Alter vermehrt eine adaquate Behandlung durch Fillungstherapie

maoglich ist, wodurch die Fraktur maskiert wird.

Zudem sind infolge des einsetzenden Zahnwechselns einige frakturierte Zahne nicht
mehr in der Mundhdhle anzufinden. Dies ist umso mehr anzunehmen, je friiher die
Kinder das dentale Trauma erleiden. Bei jungen stirzenden Kindern sind von einem
Trauma in der Regel die oberen und unteren Milch-Schneidezahne betroffen, welche

ab dem 6. Lebensjahr zuerst exfoliieren und somit nicht mehr erfasst werden kénnen.

In der Literatur werden fir das Auftreten von Zahnverletzungen allerdings
unterschiedliche Altersangaben gemacht. Nach ANDREASEN und RAVN (1972) ist
das Verletzungsrisiko fur Milchzéhne zwischen dem 18. und 30. Lebensmonat am
hochsten, FILIPPI (2009) berichtet Uber ein frihes Haufigkeitsmaximum zwischen
dem 3. und 4. Lebensjahr (sowie spater dem 9. und 12. Lebensjahr und im Alter von
16 - 18 Jahren), nach Untersuchungen von HULTZSCH (1970) liegt die grof3te
Haufigkeit im Alter von funf Jahren, und weitere Autoren beschreiben den
Haufigkeitsgipfel fur Zahnverletzungen zwischen dem 3. und 5. Lebensjahr
(ANDREASEN 1981, FRIED et al. 1996, GLENDOR et al. 1996, BORSSEN et al.
1997, SCHULZ 2006).

Auch zur sozialen Schichtzugehorigkeit besteht eine auffallige Beziehung der
Pravalenz frakturierter Zahne, wobei Kinder der oberen sowie der mittleren
Mittelschicht besonders oft betroffen sind (p = 0,062). Im Mittelwertvergleich
bestétigen sich die Zusammenhange zur Altersgruppe (p = 0,008) sowie zur sozialen
Schichtzugehdérigkeit (p = 0,039).
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Traumafolgen

Nach Trauma avital verfarbte Milchzahne stellen keine Zahnhartsubstanz-
Strukturanomalie dar. Dennoch wurden sie registriert, um das Bild der Pravalenz von
Zahntraumen im Milchgebiss abrunden zu kodnnen. Als Folge von Traumata
auftretende avital verfarbte Milchzéhne kdnnen bei 4,7% der Kinder beobachtet
werden. Bei Jungen (6,0%) sind diese Befunde signifikant 6fter zu erheben als bei
Madchen (3,4%, p = 0,015). Zudem ist ein statistischer signifikanter Zusammenhang
zum Alter vorhanden. In der Untersuchungskohorte weisen die 5-Jahigen mit 7,4%
das hochste Vorkommen avital verfarbter Milchzéhne auf. Das seltenere Vorkommen
bei 6-jahrigen Kindern ist auf den bereits diskutierten einsetzenden Zahnwechsel

zuruckzufuhren.

Die Gesamtpravalenz von Milchzahnen mit Traumafolgen (avital verfarbter Zahne
oder Zahne mit Schmelz- bzw. Dentinfrakturen) betragt insgesamt 18,4%, wobei es
keine signifikanten Geschlechterunterschiede gibt. Dies ist nur wenig mehr als die
Zahnfrakturen-Pravalenz von 17,0%. Hieraus kann abgeleitet werden, dass avital
verfarbte Zahne in den meisten Fallen mit dem Vorliegen einer Zahnverletzung beim

selben Kind einhergehen.

5.2.3 Nicht-kariése Zahnhartsubstanzdefekte insgesa  mt

Es gibt nur wenige Studien Uber die Pravalenz  nicht-karibser
Zahnhartsubstanzdefekte in Milchgebissen. Fir das bleibende Gebiss weisen
aktuelle Angaben das Vorkommen nicht-karioser Zahndefekte bei ca. 20% der
Schulkinder aus (EINWAG und PIEPER 2002, EFFENBERGER et al. 2007). Die

vorliegende Studie trifft daher nur begrenzt auf Vergleichsmaoglichkeiten.

Die Pravalenz nicht-karidser Zahnhartsubstanzdefekte kann nicht durch Addition der
Pravalenzangaben fur die einzelnen erhobenen Befunde ermittelt werden, da bei
einem Individuum jeweils mehrere verschiedene Strukturdefekte zusammen
auftreten konnen. Aber auch die gesonderte Berechnung des Anteiles an
Vorschulkindern, welche mindestens einen Zahn mit einer Strukturanomalie

aufweisen, ergibt hierfir hohe Pravalenzraten. So sind 31,6% der untersuchten 3-6-
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Jahrigen von mindestens einem entwicklungsbedingte Zahnhartsubstanzdefekt
betroffen. Diese treten je Kind haufig mehrfach und in gerader Anzahl (symmetrisch)
auf. Durchschnittlich weist jedes Kind einen Zahn mit einer entwicklungsbedingten
Strukturabweichung auf. Es sind keine Zusammenhange 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
Pravalenz von Strukturanomalien hier nicht weiter beriicksichtigt. Zudem bleiben
avital verfarbte Zahne unbericksichtigt, da diese zwar Ausdruck eines Traumas sind,
jedoch per se keine Defekte der Zahnhartsubstanz-Struktur darstellen. Trotz dieser
Einschrankungen bei der Ermittlung der Prévalenzraten weisen 25,0% der Kinder
Zahne mit erworbenen Defekten auf. Zumeist ist die Anzahl je Kind betroffener
Zahne allerdings gering. Nur 1% der Kinder haben mehr als vier Milchzéhne mit
erworbenen Defekten. Durchschnittlich hat jedes Kind 0,5 Z&hne mit einem
erworbenen nicht-kariosen Defekt. Ein starker, statistisch signifikanter Bezug des
Vorkommens erworbener Defekte besteht zum Alter der Kinder. Insgesamt ist das
Vorkommen bei Jungen und Madchen statistisch gleich haufig, wenn auch Frakturen

mit Dentinbeteiligung bei Jungen signifikant 6fter vorkommen.

Ingesamt zeigen 47,9% der 3—-6-jahrigen Kinder mindestens einen Zahn mit einem
nicht-kariosen Strukturdefekt. Im Vergleich zum bleibenden Gebiss Hamburger
Schulkinder (21,8%, EFFENBERGER et al. 2007) ist die Pravalenz nicht-karioser
Zahnhartsubstanzdefekte mehr als doppelt so hoch. Das Vorkommen ist bei Jungen
(50,0%) haufiger als bei Madchen (45,6%), eine statistische Signifikanz wird fur diese
Differenz allerdings nicht erreicht (p = 0,076). Im Mittel hat jedes Kind 1,5 Zahne mit
einem nicht-kariosen Strukturdefekt. Dieses entspricht in etwa dem Mittelwert der
Kariespravalenz (dmft in der untersuchten Kohorte: 1,5 einschlie3lich Initiallasionen,
SABEL 2012) im Milchgebiss.

Das Vorkommen nicht-karioser Zahnstrukturdefekte steht in statistisch signifikantem
Bezug zum Alter der Kinder. Dabei sind das mit dem Alter zunehmend héaufigere
Vorkommen von Zahnen mit erworbenen Defekten und die Reduktion dieser Zéahne

durch den einsetzenden Zahnwechsel gegenlaufige Tendenzen, als deren Resultat
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die meisten nicht-kariossen Zahndefekte bei 4-Jahrigen gefunden werden. Zu
soziodemographischen Parametern wie der sozialen Schichtzugehorigkeit, dem

Geburtsland oder der Nationalitat der Kinder bestehen keine Zusammenhange.

Die sehr hohe Pravalenz von fast 50% zeigt, dass Karies bei Weitem nicht die
einzige pathologische Zahnveranderung im Milchgebiss darstellt. Auch wenn aus
dem Kklinischen Alltag abzuleiten ist, dass nicht alle von nicht-kariosen
Veranderungen betroffenen Zéahne einer Behandlung bedurfen, ist dennoch davon
auszugehen, dass die hohe Pravalenz einen nennenswerten Behandlungsbedarf mit
sich bringt. Die vorgelegten Zahlen sollten Anlass sein, den aus der Pravalenz nicht-
karibser  Zahnstrukturdefekte  entspringenden  praventiven  wie  curativen

Behandlungsbedarf in weiteren Studien genauer zu untersuchen.

5.2.4 Schlussfolgerungen

Nicht-karibse Zahnstrukturdefekte kommen bei fast 50% der Milchgebisse 3-6-
jahriger Kinder vor. Durchschnittlich hat jedes Kind 1,5 Z&hne mit derartigen
Verdanderungen. ZahlenmaRig stehen mit einer Pravalenzrate von 31,6%
entwicklungsbedingte Zahnhartsubstanzdefekte im Vordergrund, dabei tUberwiegen

interne Hypoplasien.

Attritionen koénnen als physiologisch betrachtet werden. Werden diese auf3er 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, fur Frakturen gilt dies auch in Relation zum Geschlecht (vermehrt bei
Jungen). Zu anderen soziodemographischen Parametern lassen sich keine

durchgehenden statistischen Beziige herstellen.
Die Studie legt die Schlussfolgerung nahe, dass der Bedarf nach weiteren
Untersuchungen zur Pravention und zum Behandlungsbedarf nicht-karidser

Zahnstrukturdefekte besteht.

Die Studienhypothesen lassen sich wie folgt zu beantworten:
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(1)

(@)

Die Hypothese, ca. 20 % der 3- bis 6-jahrigen Vorschulkinder in Hamburg
wiesen mindestens einen Zahn mit einem nicht-kariosen Defekt auf, muss
zurtuickgewiesen werden. Vielmehr haben ca. 50 % der Kinder in diesem Alter
einen derartigen Defekt. Im Durchschnitt zeigt jedes Kind 1,5 Zahne mit nicht-

kariosen Hartsubstanzdefekten.

Die  Hypothese, die Pravalenz  erworbener nicht-kariesbedingter
Zahnhartsubstanzdefekte sei ungleich verteilt und neben dem Lebensalter
auch von der  Geschlechtszugehorigkeit  oder der  sozialen
Schichtzugehorigkeit abhangig, kann nur teilweise bestatigt werden. Eine
Reihe erworbener nicht-kariesbedingter Zahndefekte ist zwar signifikant vom
Lebensalter abhangig. Abhangigkeiten vom Geschlecht oder von der sozialen
Schichtzugehdorigkeit hingegen konnten im Allgemeinen nicht bestatigt

werden.
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6 Zusammenfassung

Von Marz 2006 bis April 2007 wurden in Hamburger Kindergarten und
Kindertagesheimen 1643 Kinder im Alter zwischen 3 und 6 Jahren zahnarztlich auf
nicht-kariose  entwicklungsbedingte und erworbene Zahnhartsubstanzdefekte
untersucht. Die Befunderhebung erfolgte im Zuge einer kariesepidemiologischen
Querschnittsuntersuchung mit Unterstitzung der Landesarbeitsgemeinschaft zur
Forderung der Jugendzahnpflege Hamburg (LAJH) in 42 Hamburger Kindergarten
und Kindertagesheimen. Ziel der Studie war die Erlangung von Kenntnissen der

Pravalenz nicht-kariéser Zahndefekte in Milchgebissen.

Alle  Milchzédhne  wurden  zahnflachenbezogen  befundet. Unter den
entwicklungsbedingten Zahnhartsubstanzdefekten wurde zwischen internen und
externen Hypoplasien unterschieden. Als erworbene Defekte wurden Erosionen,
keilformige Defekte, Mischformen von Erosionen und keilférmigen Defekten, avital
verfarbte Milchzahne, Frakturen und Attritionen registriert. Aus den erhobenen Daten
wurden Pravalenzraten fur die gesamte Untersuchungskohorte errechnet und in
weiteren Gegenuberstellungen auf das Alter, das Geschlecht, die soziale

Schichtzugehdorigkeit und die Nationalitat der untersuchen Kinder bezogen.

Die Ergebnisse der Studie zeigen, dass mit 31,6% der untersuchten 3-6-Jahrigen
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.
Zusammenhange 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 bertcksichtigt werden, haben 25,0% der Hamburger
Kinder im Alter zwischen 3 und 6 Jahren mindestens einen erworbenen nicht-
kariosen 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 6fter vor als bei Madchen.

Insgesamt weisen 47,9% der 3-6-jahrigen Kinder mindestens einen Zahn mit einem
nicht-kariosen Strukturdefekt auf. Das Vorkommen ist bei Jungen (50,0%) etwas,
jedoch nicht statistisch signifikant, haufiger als bei Madchen (45,6%). Es besteht eine
signifikante Abhangigkeit vom Alter der Kinder mit einem Haufigkeitsmaximum bei 4-
Jahrigen. Zu anderen soziodemographischen Parametern bestehen durchweg keine

statistischen Zusammenhange.

Im Durchschnitt hat jedes Kind 1,5 Zahne mit einem nicht-karidsen
Zahnhartsubstanzdefekt, wobei unter Kindern mit derartigen Befunden jeweils 3,1
Zahne mit Strukturanomalien anzufinden sind. Das mittlere Vorkommen von 1,5
Zahnen entspricht dem Mittelwert der Kariespravalenz in der untersuchten Kohorte

von 1,5 dmf-Zahnen.

Die hohe Pravalenz nicht-karidser Zahnhartsubstanzdefekte in Milchzahnen ist nicht
nur unter  wissenschaftlichen  Gesichtspunkten, sondern auch unter
versorgungsrelevanten Aspekten von Interesse. So kdnnen sich aus dem haufigen
Vorkommen erosiver sowie traumatischer Verdnderungen Konsequenzen flr
praventive und therapeutische Intervention im Milchgebiss ergeben. Hierzu bedarf es
jedoch  weiterer, ergédnzender Untersuchungen (ber Pravention sowie
Versorgungserfordernisse und -madglichkeiten nicht-karioser

Zahnhartsubstanzdefekte im Milchgebiss.
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8 Anhang
8.1 Frage- und Befundbdgen

Tabelle Al:

Zentrum fiir Zahn-, Datum
Mund- und Kieferheilkunde

Poliklinik fiir Zahnerhaltung Befundaufnahme durch

und Priventive Zahnheilkunde
Prof. Dr. U. Schiffner
schiffner@uke.uni-hamburg.de

=
‘ Nr. j

Orale Gesundheit bei Hamburger Kindern im Vorschulalter 2006

Fragebogen

Institution gof. Nr.
Kindergarten (1), Kindertagsheim (2) ‘
Wird die Einrichtung zahnérztlich betreut?

Nein (0), LAJH (1), Patenzahnarzt (2), LAJH und Patenzahnarzt (3)
Werden in der Einrichtung regelmiBig die Zihne geputzt? Nein (0), Ja (1)
Besteht in der Einrichtung SiiBigkeitenverbot?

Nein (0), kontrollierter Konsum (1), Ja (2)

Besondere kariespraventive Aktivititen (Fluoridprogramme o.4.)

Nein (0), Ja:

Kind

Vorname des Kindes

Geschlecht minnlich (1), weiblich (2)
Alter (Jahre)
Nationalitit deutsch (1), andere:

Geburtsland Deutschland (1), andere:

Korpergewicht in kg (ohne Bekleidung)
KorpergroBe in cm

Familie
Beruf / Berufsgruppe des Vaters

Beruf / Berufsgruppe der Mutter

Erziehung alleinstehend Nein (0), Ja (1)

Anzahl der Geschwister

Zahnpflege
Hast du dir gestern die Zihne geputzt? Wenn ja, wie oft? Nein (0), Ja (Anzahl)
Bekommst du Fluoridtabletten? Nein (0), Ja (1) Weil nicht (2)
Besondere Zahnpflegemalnahmen (z.B. Fluoridlack, Zahnseide...)

Nein (0), Ja:

Erfassungsbogen mit Fragen an die Inst itution
und die Kinder

5 IE S S . O BO I

Ooob0

00
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Orale Gesundheit bei Hamburger Kindern im Vorschulalter 2006 Nr.
Zahn- und Zahnflichenbefund E = ersetzter Zahn
K = Kinderkrone
55 |54 |53 |52 |51 61 62 |63 |64 165 L = Liickenhalter
U = Zahn fehlt, sonstige Griinde (im
Zahnbef. Durchbruch/ nicht durchgebrochen /
nicht angelegt / exfoliiert)
bukkal X = Extraktion wegen Karies
Z = Zahn nicht beurteilbar
oral
- 0 = kariesfrei
distal 1 = D1 Lsion
il ; 2 =D2 Lésion
3 =D3 Lésion
4 =D4 Lision

X | X | X |okklusal | X | X | X :
7 = Versiegelt

8 = Versiegelt / Karies
9 = Versiegelt / Defekt

bukkal 10 = nicht beurteilbar
oral ‘ 11 = Amalgam
- - 12 = Goldguss
distal 13 = Komposit, Kompomer

14 = Glasionomerz.

ial
mesia; 19 = Sonstiges

X | XX okklisal | =X EXe X e )
31 Hpypoplasie, intern (Opazitit)

Z.ahnbef. 32 Hypoplasie, extern (Oberfl.defekt)

33 Erosion

R5 R4 |83 |82 81 71:[72 (713 [74-[75 34  keilfSrmiger Defekt

5 35 Mischform von Erosion und keil-
formigem Defekt, Art nicht zu best.

36 Avital verfirbter Milchzahn (meist

Bemierkungen

: grau)

37 Fraktur (Schmelz)

38 Fraktur bis ins Dentin

Plaque-Index (Silness und Lde) 39  Attrition, Schlifffacette

BsEm s R
bukkal
oral
Gingivitis-Index (L.oe und Silness)
SsEa o n e s A
bukkal
oral

Farbige Beldge Keine (0), griin (1), schwarz (2)
Zahnstein Nein (0), Ja (1) A
Nach klinischer Einschétzung ECC Typ II (2), Typ III (3),

[ )

Sonstiges

Tabelle A2: Befundbogen zur zahnflachenbezogenen
Befunderhebung
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8.2 Informationsblatter

LANDESARBEITSGEMEINSCHAFT ZUR
FORDERUNG DER JUGENDZAHNPFLEGE
IN HAMBURG e.V.

Eine Gemeinschaftsaktion der Hamburger Zahnérzte und
Krankenkassen sowie der Freien und Hansestadt Hamburg

Sehr geehrte Eltern,

=3

LAJH

Hausanschrift:

Mdliner LandstraBe 31, 22111 Hamburg
Postanschrift:

Postfach 74 09 25, 22099 Hamburg

@ 040-73340518

@ Kindergérten: 040-7334 05-18

@ Schulen: 040 - 7334 05-13
Telefax: 040-7334 0577
Spendenkonto: *

Deutsche Apotheker- und Arztebank e.G.
Konto-Nr. 0001965 751

BLZ 200 906 02

heute wurde Thre Tochter/Thr Sohn im Rahmen einer karies-

statistischen Untersuchung zahnirztlich untersucht. Die Untersu-
chung fand im Rahmen der regelmiBig stattfindenen LAJTH-Mund-
gesundheitsstudie statt. Wir danken Thnen noch einmal herzlich fiir

die Ihre Unterstiitzung dieser Arbeit.

L1 L1

ergeben. Trotzdem ist es wie Sie wissen sinnvoll,

Dabei wurde festgestellt, daB Ihr Kind dringend zahniirztlicher Be-
handlung bedarf. Bitte suchen Sie Ihren Hauszahnarzt auf.

Die Untersuchung hat keinen negativen zahnmedizinischen Befund

auch ohne kon-

krete Beschwerden mindestens halbjihrlich den Hauszahnarzt aufzu-
suchen. Ihr Hauszahnarzt kann in der Praxis Zahnschaden friihzeitig
erkennen und gegebenenfalls entsprechende MaBnahmen ergreifen.
Zusitzlich kann Thnen Thr Zahnarzt Tips zur Kariesvermeidung ge-
ben. Weitere Informationen erhalten Sie bei Threm Zahnarzt.

Und noch ein Tip vom Profi: Sie fordern die Mundgesundheit Ihres
Kindes auch durch ein "knackiges" Friihstiick. Siiles sollte dabei

nicht eingepackt werden. Sie unterstiitzen damit u
dergérten.

Vielen Dank.

Mit freundlichen Griien

Thre LAJH

Tabelle A3: Informationsblatt Gber das Untersuchun

nsere Bemiihungen

um eine Verbesserung der Mundgesundheit in den Hamburger Kin-

gsergebnis
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L_ANDESARBEITSGEMEINSCHAFT ZUR
FORDERUNG DER JUGENDZAHNPFLEGE
IN HAMBURG e.V.

Eine Gemeinschaftsaktion der Hamburger Zahnérzte und
Krankenkassen sowie der Freien und Hansestadt Hamburg

(Zum Aushang am Schwarzen Brett)

I=]

LAJH

Hausanschrift:

Méliner LandstraBe 31, 22111 Hamburg
Postanschrift:

Postfach 74 09 25, 22098 Hamburg

® 040-73340518

@ Kindergirten: 040 - 73 34 05-18

Tabelle A4: Informationsblatt Uber die anstehende  wissenschaftliche Untersuchung

& Schulen: 040 -73 34 05-13
Telefax: 040-73340577

Spendenkonto:

BLZ 200906 02

Sehr geehrte Damen und Herren,

im Rahmen einer wissenschaftlichen Untersuchung mochten wir den
Kindern dieser Einrichtung einmal in den Mund sehen. Die Universitiits-
zahnklinik Eppendorf fiihrt in diesen Wochen wieder eine Mundgesund-
heitsstudie an Hamburger Kindergirten und Kindertagesstitten durch.
Wir mochten Sie bitten, diese Studie zu unterstiitzen.

Ziel der Studie ist es, verlidBliche Daten iiber die Mundgesundheit von
Kindern in Hamburger Kindergirten und Kindertagesstitten zu erhalten.
Das Ergebnis kann mit Studien aus den Jahren 1978, 1987 und 1994
verglichen werden, da in diesen Jahren bereits gleichartige Untersuchun-
gen auch in Ihrer Einrichtung durchgefiihrt wurden. Die Autoren - wie
wir - erhoffen sich durch die neue Studie Aufschliisse iiber Verdnderun-
gen der Karies in den letzten Jahren.

Die Untersuchung durch zwei Zahnérzte der Klinik verlauft anonym. Es
wird nur das Alter des Kindes und der Beruf der Eltern bendtigt. Eine
Behandlung findet nicht statt. Thre Tochter/Ihr Sohn erhélt in den néch-
sten Tagen ein Schreiben an Sie, da wir fiir die Untersuchung Ihr Einver-
standnis bendtigen. Bitte reichen Sie diese Finverstindniserkldrung un-
terschrieben zuriick an die Einrichtung.

Wir danken Thnen herzlich fiir die Unterstiitzung dieser wissenschaftli-
chen Arbeit.

Mit freundlichen GriiBen
gez. LAJH-Vorstand

Deutsche Apotheker- und Arztebank 8.G.
Konto-Nr. 0001965 751
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8.3 Institutionen

Kindergarten ( n = 11)

Kindertagesstatten ( n = 31)

Friedenskirche Altona, Otzenstrasse

Nienstedten, Rupertistrasse

Am Kirchberg, Bredenbekstrasse

Hermannstal

Michaelis Gemeinde, Cuxhavener
Strasse

Elb-Kinder, Prassekstrasse

Langenfelde, Forsterweg

Swatten Weg

Manteuffelstrasse

Maria Magdalena, Achtern Born

Blankenese, Mihlenberger Weg

Achtern Born

St. Stephan, Pillauer Strasse

Baumacker

Maria Grin 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, Fuhlsbittler Strasse

Philemon-Kirche, Hdherweg

Kandinskyallee

Christianskirchengemeinde, Ottenser
Marktplatz

Poppenbuttler 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 Léwenzahn, Tegelsbarg

Vizelinstrasse

Wrangelstrasse

Tabelle A5:

Ubersicht tiber die besuchten Einrichtu

ngen
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8.4  Beispielberufe fir die soziale Fremdeinschéatzun g (SFE)

Schicht 1. Qberschicht
Abteilungschef, Architekt, Arzt, Chemiker, Diplomat,
Rechtsanwalt, Staatsanwalt, Studienrat, Universitatsprofessor

Schicht 2: Obere Mittelschicht

Apotheker, Beamter (hoherer Dienst), Betriebswirt, Hauptbuchhalter, Redakteur,

Volksschullehrer, Verwaltungsleiter, Wirtschaftsprifer

Schicht 3: Mittlere Mittelschicht

Arzthelferin, Feinmechaniker, Krankenschwester, Kfm. Angestellter, Laborantin,

Maschinenmeister, Sekretarin, Technischer Zeichner, Verwaltungsangestellter,
Werkmeister

Schicht 4: Untere Mittelschicht

Brieftrager, Birohilfe, Busfahrer, Friseuse, Gastwirt, Krankenpfleger, Kellner,

Schlossergeselle, Vorarbeiterin

Schicht 5: Unterschicht

FlieBbandarbeiter, FlieBbandarbeiter, Gartner, Hafenarbeiter, Handlanger,
Ladenhilfe,

Landarbeiter, Mullwerker, Stral3enreiniger, Textilarbeiter, Zeitungsbote

Tabelle A6: Zuordnung der Berufe zu Sozialschichte  n (nach Kleining u. Moore 1968)
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