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Ein besonderes Problem stellen in der letzten Zeit Mine-
ralisationsstérungen der ersten bleibenden Molaren und
Inzisiven mit einer Pravalenz von 10 bis 25 % (Molar In-
cisor Hypomineralisation [MIH]) dar. Ahnliche Verande-
rungen finden sich aber auch im Milchgebiss. Aktuelle
Studien zeigen, dass vergleichbare Veranderungen wie
bei der MIH mit einer Haufigkeit von etwa 5 % auch an
zweiten Milchmolaren zu finden sind. Bei einigen Kin-
dern sind diese Veranderungen an mehreren oder sogar
allen Milchzahnen feststellbar. Aufgrund der fehlerhaften
Kalzium- und Phosphateinlagerung zeigen diese Zdahne
je nach Schweregrad diskrete Opazitaten bis hin zu
Schmelzaussprengungen. Informationen zur Atiologie
der Erkrankung beruhen primar auf retrospektiven Erhe-
bungen oder sind noch nicht ausreichend erforscht. In-
sofern besteht dazu noch erheblicher Forschungsbedarf.
Haufig weisen sie eine deutliche Hypersensibilitat auf
und zeigen bereits schwere Defekte, so dass schnelle
therapeutische MaRnahmen notwendig werden. Wegen
der unzureichenden Mineralisation, die auch das Dentin
betreffen kann, ist die adhasive Versiegelung des Dentins
und Schmelzes Mittel der Wahl bei der Primarversor-
gung. Falls die Erkrankung die gesamte Krone erfasst
hat, so ist haufig die Uberkronung der Zahne indiziert.
Allerdings fehlen auch fiir diese Therapieempfehlungen
noch klinische Langzeitergebnisse, so dass Evidenz-ba-
sierte Handlungsanweisungen bis dato fehlen. Die Pro-
blematik der Strukturanomalie/Hypomineralisation soll in
der vorliegenden Arbeit anhand einer Falldokumentation
erlautert werden.

Schltisselwérter: Molar-Incisor-Hypomineralisation; Kinder-
zahnheilkunde; Opazitditen; Strukturanomalien; Mineralisa-
tionsstorungen; Schmelzbildungsstérungen; Milchzahn

During the last decade, Molar-Incisor-Hypominerali-
sation (MIH) became a common problem with a preva-
lence of 10 to 25 %. Developmental defects of enamel
are not uncommon both in the primary and permanent
dentitions. Recent studies found that the prevalence of
these enamel defects, similar to those in the permanent
dentition, is about 5 % for second primary molars. In
some children these hypomineralisations can be found in
more than one tooth and sometimes in all primary
teeth. Due to a deficient incorporation of calcium and
phosphate into the enamel during the maturation peri-
od, there is a great difference regarding severity. Accord-
ing to severity, the defects vary from small opacities to
partially lost enamel. Information about the aetiology is
insufficient, having been mostly obtained in retrospec-
tive studies. This means a great need of research. Most
of these teeth show hypersensitivity and already severe
defects at the first visit requiring a fast therapeutic re-
sponse. Because of the hypomineralisation of enamel
and sometimes even dentine, adhesive sealing of tooth
hard tissues is the primary treatment of choice. When
the whole clinical crown of the tooth is already de-
stroyed, a stainless steel crown will be suitable. However,
there are no clinical guidelines or long-term results for
these treatments, so that evidence based guidelines are
not available at present time. The problems of structural
anomaly/hypomineralisation will be explained in the
present work using a case documentation.

Keywords: Molar-Incisor-Hypomineralisation; Pediatric Den-
tistry; Demarcated Opacities; Primary Dentition; Hypomin-
eralisation; Developmental Disturbances; Enamel devel-
opmental defects
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Abbildung 1 Gebisszustand eines eineinhalbjéhrigen Jungen mit Kohlschiitter-Ténz-Syndrom zum Zeitpunkt der Erstvorstellung. Diese seltene gene-

tisch bedingte Erkrankung ist durch neurologische Symptome, Entwicklungsstérungen sowie eine generalisierte Hypomineralisation des Zahnschmelzes

gekennzeichnet.

Figure 1 Dental evidence of a one-a-half-year old boy with Kohlschitter-Ténz-Syndrom, at the time of the first visit. This is a rare genetic disease with

neurological symptoms, developmental disorder and a general hypomineralisation of the enamel.
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Abbildung 2 Befund einer zweieinhalbjahrigen Patientin mit einer generalisierten Mineralisationsstérung im MilchgebiR.

Figure 2 Dental evidence of a two-a-half-year old girl with a general hypomineralisation in the primary dentition.

Einleitung

Entwicklungsbedingte ~ Schmelzdefekte
sind nicht ungewhnlich und nicht so sel-
ten wie haufig angenommen [17]. Sie sind
sowohl in der ersten als auch zweiten Den-
tition zu finden. Diese Defekte lassen sich
in zwei Gruppen einteilen, Hypoplasien
und Hypomineralisationen des Schmel-
zes, wobei Hypoplasien einen quantitati-
ven Defekt des Schmelzes darstellen und
Hypomineralisationen einen qualitativen
Defekt [16]. Das Ausmass der Hypomi-
neralisationen reicht dabei von Schmelzo-
pazititen ohne Verdnderung der Form bis
hin zu hypoplastischen flachenhaften
Verdnderungen mit Formvariationen (Ril-
len, Linien, Griibchen) der Zahnkronen.
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Im Gegensatz zu den hereditdren
Schmelzhypoplasien werden entwick-
lungsbedingte Schmelzdefekte postnatal
durch Umwelteinfliisse oder Krankheiten
hervorgerufen. Der Zeitraum fiir die Enste-
hung solcher Verdnderungen, vom Be-
ginn bis zum Abschluss der Mineralisation
der Zahnkronen, ist damit relativ gut ein-
grenzbar, da diese nicht posteruptiv ent-
standen sein konnen (Abb. 1) Dieser Zeit-
raum erstreckt sich somit fiir die Milch-
zdhne vom flinften Monat (prdnatal) bis
zum Ende des ersten Lebensjahres und fiir
die bleibenden Zihne vom achten Monat
(préantal) bis zum Ende des siebten Lebens-
jahres [7]. Deutlich erkennbar ist in Abb.1
der gelblich-bernsteinfarben verdndert
Schmelz der Molaren und Inzisivi, in Form
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einer generalisierten Schmelzbildungssto-
rung. Die im Durchbruch befindlichen
Eckzdhne (Abb. 1, Pfeile und Ausschnitts-
vergrosserungen) zeigen bereits ebenfalls
eine gelbliche Farbverdnderung, was be-
weist, dass die Schddigung der Ameloblas-
ten wahrend der Schmelzbildung statt-
gefunden haben muss und dass die
Schmelzverdnderungen nicht posteruptiv
entstanden sein konnen, was oft félsch-
licherweise angenommen wird.

Schmelzhypomineralisatio-
nen/Schmelzhypoplasien

Relativ hédufig finden sich bei Kindern
Schmelzopazititen an den Zahnen der
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Abbildung 3 Oberkiefer (6. Quadrant) der zweieinhalbjahrigen Patien-
tin. An allen Zdhnen sind hypomineralisierte Schmelzbereiche erkennbar.

Oft ist bei Kindern mit einer Schmelzbildungsstérung in der ersten Denti-
tion eine sehr prominente Eckzahnspitze (gelber Pfeil) an den Eckzahnen

auffallig.

Abbildung 4 Oberkiefer (5. Quadrant) der zweieinhalbjahrigen Patien-
tin. Auch hier sind die Schmelzverdnderungen besonders an den Molaren
sichtbar.
Figure 4 Maxilla (5™ Quadrant) of the two-a-half-year old girl. Clearly

visible are hypomineralisations of the teeth, especially on the molars.

Figure 3 Maxilla (6th quadrant) of two-a-half-year old girl. Every tooth

shows a partially hypomineralisation of the enamel. In may cases of hypo-

mineralisation in the primary dentition we observed a prominent cusp of

the canine (arrow).

ersten und der zweiten Dentition. Wo-
bei zwei verschiedene Typen von Opa-
zitaten unterschieden werden: Opazitd-
ten (,demarcated opacities”) mit einer
scharfen Abgrenzung zum benachbar-
ten gesunden Schmelz und diffuse Opa-
zititen mit einem flieRenden Uber-
gang. Die Farbe der Opazititen kann
dabei variieren von weif3, gelb bis hin
zu braun [9, 10].

Neben den Schmelzopazititen finden
sich aber auch Formdefekte, also ,ech-
te“ Schmelzhypoplasien, welche einen
quantitativen Defekt darstellen. Die
Unterscheidung zwischen Schmelz-
hypomineralisation und Schmelzhypo-
plasie ist klinisch oft nicht einfach zu
treffen, da sich viele Patienten erst
dann zur Untersuchung vorstellen,
wenn Dbereits ein sichtbarer oder
schmerzhafter und dann meist schon
karids verdnderter Defekt entstanden
ist, welcher leicht mit einer ,ein-
fachen” karidsen Ldsion verwechselt
werden kann.

Hypomineralisationen sind bei
intakter Schmelzoberfldche leicht an
der verdnderten Farbe und Trans-
luzenz des Schmelzes zu erkennen.
Wenn die Schmelzoberfliche bereits
eingebrochen ist, zeigen sich dann
scharfkantige, unregelméafige, hypo-

mineralisierte Bereiche. Gegebenen-
falls freiliegendes Dentin ist dann
meist hart und von hellbrauner Far-
be. Hypoplastische Defekte dagegen
sind, solange sie noch nicht karios
verdndert sind, erkennbar an glatten
und runden Rdndern. Die Farbe kann
dabei von weif3 bis braun variieren
[9]. i

Uber die Haufigkeit von Schmelzo-
pazitdten/Schmelzhypoplasien finden
sich in der Literatur zum Teil sehr unter-
schiedliche Angaben. So zeigten
Mackay et al. in einer Untersuchung an
Kindern, zu Beginn der zweiten Wech-
selgebissphase, dass 51 % der Kinder
Opazititen an den Zihnen (1. und 2.
Dentition) aufwiesen. Von allen unter-
suchten Verdnderungen waren 39 %
sog. ,demarcated opacities”, 24 % diffu-
se Opazitdten und ca. 5,5 % hypoplas-
tische Defekte [22].

In einer Studie von Lunardelli et al.
an Kindern im Alter von drei bis fiinf
Jahren zeigten sich Schmelzverdnde-
rungen bei 24,4 % der untersuchten
Kinder, wobei 17,9 % diffuse Opazitd-
ten, 11,1% hypoplastische Defekte und
6,1 % demarcated opacities aufwiesen
[21]. Slayton et al. fanden Schmelzver-
dnderungen bei etwa 33 % (6 %
Schmelzhypoplasien, 27 % Opazitdten)
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der untersuchten Kinder im Alter von
vier bis finf Jahren [32].

Atiologie

Die Ursachen fiir Schmelzverdnderun-
gen sind vielfdltig und nach wie vor
wissenschaftlich noch nicht vollstan-
dig verstanden bzw. untersucht wor-
den. Jdlevik et al. sprechen von bis zu 90
moglichen ursdchlichen Faktoren fiir
die Entstehung von Schmelzdefekten
[16]. Aufgrund der groflen Variation an
moglichen atiologischen Faktoren ge-
staltet sich deren Identifikation sehr
schwierig, da auch die Kombination
verschiedener Faktoren ursédchlich sein
kann. So versuchten Suckling and Pearce
in einer Studie, die Atiologie der Mine-
ralisationsstorungen bei neuseeldn-
dischen Kindern zu erforschen. Sie
konnten aber nur zeigen, dass gewohn-
liche Kinderkrankheiten wihrend der
Schmelzbildungsphase zu keinem sig-
nifikanten Anstieg der Hypomineralisa-
tionen fithrten. Wahrend bei Kindern
mit einer schweren Krankengeschichte
eine signifikante Zunahme von Minera-
lisationsstorungen zu verzeichnen war [
33]. In einer weiteren Studie lieferte
Suckling eine Begriindung dafiir, warum

Oralprophylaxe & Kinderzahnheilkunde 31 (2009) 4
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Abbildung 5 Oberkiefer (6. Quadrant) der zweieinhalbjahrigen Patien-
tin. Alle Zahne weisen gelblich-bernsteinfarbene Mineralisationssto-

rungen auf. Auch palatinal zeigen sich diese Veranderungen an allen

Zahnen.

Figure 5 Maxilla (6th Quadrant) of the two-a-half-year old girl. Every
tooth shows yellow enamel changes as a sign of hypomineralisation. Even
the palatinal surfaces of the upper incisors are showing the yellow color of

hypomineralised enamel.

Abbildung 6 VergréRerung des Zahns 63. Gut erkennbar ist die promi-
nente Eckzahnspitze (gelber Pfeil) und die gelblichen Farbverdnderung
des Schmelz. Aufféllig sind auch die Schmelzabplatzungen palatinal an
den Zahnen 62 und 61.

Figure 6 Magnification of tooth 63. Clearly visible is the prominent cusp
of the canine (arrow) and the yellow color of the enamel. Also noticeable
are the loss of enamel on the palatinal surface of the teeth 52 and 51.

sich die Erforschung der Atiologie der
Hypomineralisationen so schwierig ge-
staltet. Unabhdngig von der Vielzahl
der moglichen Storungen der Ameloge-
nese konnen die Ameloblasten immer
nur auf zwei Arten reagieren — mit Hy-
poplasien oder Opazitdten [34].

Zur Identifikation all dieser Fak-
toren ist vor allem Zeitpunkt der Schi-
digung von grofler Bedeutung, denn es
sind immer die Schmelzareale betrof-
fen, die zum Zeitpunkt der Stérung mi-
neralisiert wurden. Bei generalisierten
Defekten an mehreren (homologe
Zahngruppen) oder an allen Zdhne ist
die Ursache meist systemisch, sind nur
Einzelzdahne betroffen, so ist die Ursa-
che meist lokal zu suchen.

Wihrend der Amelogenese reagie-
ren die Ameloblasten sehr empfindlich
auf Storungen. Gerade wdhrend der
Schmelzbildungsphase ist der Sauer-
stoff- und Mineralstoffbedarf der Ame-
loblasten hoch, so dass Mangelsituatio-
nen die Amelogenese beeinflussen kon-
nen.

In ihren Studien an Inzisivi von
Schafen beschreibt Suckling drei Phasen
der Ameloblastenaktivitit (Sekretion,
Maturation und Regression). Wobei die
Phase der Maturation in eine frithe und
eine spdte Phase eingeteilt werden
muss. In der frithen Phase ist der

© Deutscher Arzte-Verlag, KéIn

Schmelz weiss und relativ weich. In der
spaten Phase ist der tiefer gelegene
Schmelz bereits nahezu vollstindig mi-
neralisiert, wihrend die diinne dufere
Schicht noch unvollstindig minerali-
siert ist [36]. Suga beschrieb, dass die
Ameloblasten in der frithen Phase der
Maturation sehr empfindlich reagieren
auf systemische und lokale Storungen
und so geschddigt werden konnen.
Weiterhin vermutete er, dass gerade die
Ameloblasten die in dieser Phase ge-
schadigt wurden, sich nur sehr langsam
oder gar nicht mehr ,erholen” kénnen
[37, 38, 39]. Suckling zeigte an Zdhnen
von Schafen und Menschen, dass Sto-
rungen in dieser frithen Phase der Ma-
turation zu gelblichen ,demarcated
opacities” fiihren. Sie zeigte ebenfalls,
dass gelbliche ,demarcated opacities”
oft einen weiflen Rand zeigen, der eine
hohere Harte aufweist. Dies fiihrt wie-
derum zu dem Schluss, dass einige der
Zellen, die fiir die Maturation des
Schmelzes zustdandig sind, die Fihigkeit
haben sich zu erholen [36]. Gerade die
Fahigkeit der Ameloblasten sich zu ,er-
holen*“ ist ursachlich dafiir, dass das kli-
nische Erscheinungsbild und der Mine-
ralisationsgrad der Opazitdten so varia-
bel sind.

Suga stellte weiterhin fest, dass die
Ameloblasten in den verschiedenen

Oralprophylaxe & Kinderzahnheilkunde 31 (2009) 4

Phasen der Schmelzbildung unter-
schiedlich sensibel auf Storungen rea-
gieren. So konnte gezeigt werden, dass
Zellen die wihrend der Matrixbildung
gestort werden, spdter normal minerali-
sierten Schmelz bilden. Wiahrend Zel-
len die in der frithen Phase der Matura-
tion gestort werden, deutlich hypomi-
neralisierten Schmelz bilden [37, 38,
39].

Trotz zahlreicher Untersuchungen
sind keine ,Grenzwerte” fiir dtiologi-
sche Faktoren bekannt. Insbesondere
da die Ameloblasten unterschiedlich
empfindlich zu unterschiedlichen Zei-
ten der Schmelzbildung reagieren. So
kann z.B. eine subklinische chronische
Erkrankung, die am Patienten keinerlei
Symptome auslost, Opazititen an den
Zahnen verursachen. Andererseits kon-
nen Faktoren bzw. Erkrankungen, die
einzeln auftreten, ohne Folgen fiir die
Zahne bleiben, wahrend des synergisti-
schen Zusammentreffens zweier oder
mehrerer Faktoren bzw. Erkrankungen
zu Schmelzdefekten fithren kénnen [
28].

Ebenso gestaltet sich die Bestimmung
des Zeitpunktes der Schiddigung sehr
schwierig. Es existieren zwar Angaben
iber die Mineralisationszeitpunkte be-
stimmter Zahnabschnitte, aber die zurzeit
verftigbaren Daten wurden nur anhand ei-
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Abbildung 7 Ansicht der Zahne 51, 52 und 53 von vestibulér. Auch ves-

tibulér sind Schmelzausprengungen und die kariése Zerstérung der

Zéhne sichtbar. Ebenfalls gut zu erkennen sind die weil opaken Verdnde-

rungen an Zahn 53.

Figure 7 View of teeth 51, 52, and 53. On the vestibular surface as well,
is a loss of enamel clearly visible. Also noticeable the white opaque

changes on the cusp of tooth 53 and vestibular surface of tooth 51.

Abbildung 8 Unterkiefer der zweieinhalbjéhrigen Patientin. Aussch-

nittsvergroBerung der Zahne 74 und 75. Gut zu erkennen sind die gel-

blich-bernsteinfarbenen Verdnderungen der Kauflachen als Ausdruck

einer generalisierten Mineralisationsstérung.

Figure 8 Lower jaw of two-a-half-year old girl, magnification of the teeth
74 and 74. Clearly visible are the yellow changes of the occlusal surface as

a manifestation of a general hypomineralisation in the primary dentition.

niger weniger Proben gewonnen [33].

Ebenso stellt die individuelle Variations-

breite der Zahnentwicklung bzw. Minera-

lisation der Zdahne einen Faktor dar, der die

Identifikation des Zeitpunktes der Schadi-

gung sehr erschwert.

Auch die Identifikation einer be-
stimmten Ursache ist sehr schwierig, da
gerade Kinder bis zum 2. Lebensjahr
nicht nur einmal erkranken, sondern in
dieser Zeit oft mehrere typische Kinder-
krankheiten durchleiden.

In mehreren Studien wurde trotz-
dem versucht, die dtiologischen Fak-
toren der Mineralisationsstérungen
aufzukldren. An dieser Stelle soll nur die
zurzeit am hdufigsten diskutierten
moglichen Ursachen genannt werden:
- Frithgeburt und Asphyxie (Sauer-

stoffmangel) wahrend der Geburt
[20, 27, 30],

— Respiratorische Erkrankungen ins-
besondere in den ersten drei Lebens-
monaten [16, 40],

- Infektionskrankheiten (Roteln,
Mumps, Scharlach etc.) in den ersten
Lebensjahren [15, 24, 26],

— Storungen im Mineralhaushalt (Hy-
pokalzdmie, Hypovitaminosen A, D,
C; chron. Niereninsuffizienz, Zollia-
kie..). [40],

— Dioxin und PCB Exposition durch zu
langes Stillen des Kindes [1, 2, 3, 4,
20, 40],

— Sauerstoffmangelzustdnde [11] oder
— Antibiotika (Amoxicillin) [42]

Differentialdiagnosen

Als Differentialdiagnose zu Mineralisa-
tionsstorungen im Milchgebiss (MG)
sowie im bleibenden Gebiss (BG) soll-
ten an folgende Krankheitsbilder ge-
dacht werden: Amelogenesis imper-
fecta (MG und BG) [7]. Dentindyspla-
sien (MG und BG) [31], Fluorosen (nur
BG), Tetrazykline (MG und BG), Karies
(MG und BG), Trauma (nur BG) [6], Tur-
nerzahn (nur BG) [5, 23], Hypoplasien
in Folge von Radiatio (BG).
Bestimmte Pharmaka (Tetrazykline)
und Spurenelemente (Strontium, Fluo-
rid) konnen ebenfalls Schmelzverdnde-
rungen verursachen, wenn sie wahrend
der Phase der Amelogenese aufgenom-
men werden [26].
Die Differentialdiagnose Karies (MG
und BG) oder Hypomineralisation bzw.
Hypoplasie ist nicht immer einfach zu
stellen. H&ufig sind hypoplastische
Stellen durch vermehrte Plaqueanlage-
rung bereits karios verdndert. Generell
ist festzustellen, dass hypomineralisier-
te Zahne meist sehr schnell karios wer-
den [16].

Trotzallem ist eine Unterscheidung
klinisch moglich, da man die Karies
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meist an den klassischen Pradilektions-
stellen findet. Die Unterscheidung zwi-
schen einer initial karidsen Lédsion
(,white spot“) und einem hypominera-
lisierten Schmelzareal (Opazitdt) ist
ebenfalls moglich, da die Oberfldche ei-
ner initialen Lision im Gegensatz zu
der einer Opazitdt rau ist.

Fallbeispiel:

Anamnese

Im August 2008 wurde uns Saskia, im
Alter von 31 Monaten (ca. zweieinhalb
Jahren) erstmals vorgestellt. Der Mutter
waren zu diesem Zeitpunkt mehrere
»Kaputte” Milchzdhne aufgefallen. Ein
Besuch beim Hauszahnarzt blieb erfolg-
los, da dieser keine sichere Diagnose
stellen konnte. Saskia wurde deshalb
vom HZA zum Kieferchirurgen tiber-
wiesen. Auch hier konnte keine sichere
Diagnose gestellt werden und es erfolg-
te die Uberweisung in unsere Abtei-
lung.

Anamnestisch lief3 sich bei der Mut-
ter ein Schwangerschaftshypertonus
feststellen. Saskia wurde als Frithchen
in der 30. Schwangerschaftswoche ge-
boren. Kurz nach der Geburt kam es zu
Komplikationen, die eine intensivme-

Oralprophylaxe & Kinderzahnheilkunde 31 (2009) 4
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Abbildung 9 Unterkiefer der zweieinhalbjéhrigen Patientin. Aussch-

nittsvergroRerung der Zahne 84 und 85. Gut zu erkennen sind die gel-
blich-bernsteinfarbenen Verdnderungen des Zahnschmelzes und struk-
turelle Verdnderungen der Anatomie der Kauflachen.

Figure 9 Lower jaw of the two-a-half-year old girl, magnification of the

Abbildung 10 Die Abbildung zeigt die Zéhne 51 und 52 von palatinal
vor der Ausarbeitung und der Politur. Die Zéhne 61, 62 sind zu diesem

Zeitpunkt noch nicht versorgt worden.

Figure 10 The figure shows the palatinal surface of the teeth 51 and 52

teeth 84 and 85. The yellow color of the enamel and the altered anatomy

of the occlusal surface is a proof for a general hypomineralisation in the

primary dentition.

before the polishing. The teeth 61 and 62 are not treated at this time.

dizinische = Betreuung erforderlich
machten. Circa sechs Wochen nach der
Geburt erfolgte die stationdre Aufnah-
me aufgrund einer verringerten Atem-
leistung. Es wurde die Diagnose Pneu-
monie mit respiratorischer Azidose,
ausgelost durch eine Infektion mit Re-
spiratory-Syncytial-Viren ~ (RS-Viren),
gestellt. Saskia musste daraufhin intu-
biert und beatmet werden. Im Laufe der
Behandlung verschlechterte sich ihr
Zustand und die Beatmung musste for-
ciert werden. Zwei Tage spdter trat ein
plotzlicher Herz-Kreislaufstillstand ein.
Saskia wurde erfolgreich reanimiert. Ur-
sache fiir den aufgetretenen Herz-Kreis-
laufstillstand war ein Perikarderguss,
welcher erfolgreich drainiert wurde.

Der pulmonale Befund besserte sich
und es war auch keine Obstruktion
mehr nachweisbar. Saskia konnte nach
sieben Tagen extubiert werden. Ein
durchgefiihrter Schnelltest konnte kei-
ne Ausscheidung von RS-Viren mehr
nachweisen.

Der Verdacht auf ein Hirnddem
konnte ebenfalls nicht bestdtigt wer-
den. Das EEG war unauffillig, keine An-
zeichen fiir epileptische Dysregulatio-
nen.

Wihrend der intensivmedizi-
nischen Betreuung erhielt Saskia fol-
gende Medikation:
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Cefotiam (Antibiotikum), Dobuta-
min (Katecholamin), Furosemid (Diure-
tikum), Fentanyl (Opioid), Phenobarbi-
tal (Barbiturat), Theophyllin (Antiasth-
matische Therapie), Biseko (zur Inefkti-
onsvorbeugung bei Antikdrpermangel,
Eiweissmangel), Adrenalin, Clonidin
(ein Imidazol, zur Behandlung der art.
Hypertonie), Espumisan (zur Behand-
lung von Bldhungen), Zymafluor D (Ra-
chitisprophylaxe) und Ferrum (Eisen-
substitution).

Die postoperative Medikation um-
fasste Synagis (Monoklonaler Antikor-
per zur Pravention Infektionen mit RS-
Viren), Zymafluor D und Ferrum.

Nach der Entlassung aus der statio-
néren Betreuung, erfolgten eine Physio-
therapie nach Vojta und eine regel-
mafige Betreuung durch die Entwick-
lungsambulanz des Uniklinikums Dres-
den. Danach waren anamnestisch kei-
ne weiteren Erkrankungen, aufler einer
atopischen Dermatitis/Ekzem (Neuro-
dermitis), eruierbar. Die Mutter gab an,
dass Saskia nur gelegentlich an Erkal-
tungen litt (max. ein bis zwei pro Jahr).

Der Entwicklungszustand von Sas-
kia war zum Zeitpunkt der Erstvorstel-
lung bei uns alters- und entwicklungs-
gemdfd. Die generelle Entwicklung ist
als sehr gut zu bezeichnen.
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Die tdgliche Mundhygiene erfolgt
zweimal tdglich durch die Mutter seit
dem Durchbruch des ersten Zahnes mit
fluoridhaltiger Kinderzahncreme. Wo-
bei festzustellen ist, dass die Eltern sehr
auf gute Mundhygiene und Kariesver-
meidung bedacht sind. Die Patienten
erhielt bis zum zweiten Lebensjahr eine
Fluoridsupplementierung (D-Fluoret-
ten 500). Saskia wurde bis zum fiinften
Lebensmonat , gestillt”, wobei die Mut-
ter aufgrund der intensivmedizinisch
notwendigen Betreuung die Milch ab-
gepumpt hat und Saskia mittels Flasche
erndhrt wurde.

Anamnestisch ergaben sich auch
keine Hinweise auf vergleichbare Zahn-
schdden in der Familie. Die zahnérzt-
liche Erstbehandlung der Patientin
fand in unserer Abteilung statt. Die
Compliance von Saskia ist als alters-
gemafd anzusehen. Eine Untersuchung
(,Zdhne anschauen”) des Gebisses auf
dem zahnaérztlichen Stuhl war moglich.

Befund

Extraoral waren keine Auffilligkeiten
zu finden. Die intraorale Inspektion
zeigte massive Defekte an alle Milch-
zahnen (Abb. 2), welche sich vom Aus-
sehen deutlich von kariésen oder erosi-
ven Ladsionen unterschieden. Die De-
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Abbildung 11 Zustand nach Versorgung aller Oberkieferfrontzéhne
mittels Saure-Atz-Technik und Stripkronen, wie zuvor beschrieben. Die
Ausarbeitung der Zahne muss noch erfolgen. Der Zahn 64 ist zu diesem

Zeitpunkt noch nicht versorgt.

the treatment.

Figure 11 Condition after treatment of all incisors in the maxilla using

the acid etch technique and strip crowns. The teeth are not yet polished.

The tooth 64 is not treated at this time.
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Abbildung 12 AusschnittsvergréRerung. Zu sehen sind die Zdhne 61,
62 und 63 nach der Ausarbeitung und Politur.
Figure 12 Magnification. Visible are the finished teeth 61, 62, 63 after

fekte stellten sich als gelblich / weifdlich
Opazititen (lokalisiert und generali-
siert), als Schmelzabplatzung (z. T. mit
freiliegendem Dentin), Formverdnde-
rungen und ,leicht brockeliger
Schmelz” dar. Zum Zeitpunkt der Un-
tersuchung waren alle Milchzdhne
durchgebrochen.

Die Oberkiefer (OK) — Molaren zeig-
ten Farbverdnderungen und Opazititen
des Schmelz sowie geringe Formver-
dnderung des okklusalen Reliefs (Abb.
3,4). Zahn 55 zeigte hypomineralisierte
Schmelzanteile im Bereich der Kauf-
lache. Auffdllig war auch die veranderte
Anatomie der Kaufldche, besonders im
Bereich des mesiobukkalen Hockers. An
Zahn 54 waren hypomineralisierte
Schmelzbereiche auf der Kauffliche
und der vestibuliren Glattflache er-
kennbar. Auch am Eckzahn war wieder
eine sehr prominente Eckzahnspitze
(gelber Pfeil) zu sehen (Abb. 4).

An den OK-Eckzéhnen waren
Schmelzabplatzungen und an beiden
Eckzdhnen eine atypische stark aus-
gepragte Eckzahnspitze zu erkennen
(Abb. 3, 4, 6). Die OK-Frontzahne zeig-
ten massive Schmelzabplatzungen
(bucc. und pal.) mit Exposition des
Dentins (Abb. 5, 6, 7).

Im Unterkiefer (UK) lief3en sich ver-
gleichbare Defekte (Opazitdten, okklu-
sale Strukturanomalien) an den Mola-

ren feststellen, wobei hier die Formver-
dnderungen stdrker ausgeprdgt waren
(Abb. 8, 9). Die UK-Eckzdahne zeigten
wie die OK-Eckzdhne Schmelzabplat-
zungen und ebenfalls eine starke aus-
gepragte Eckzahnspitze. Diese war
ebenso an den unteren seitlichen Inzisi-
vi aufféllig. Ansonsten zeigten die UK-
Frontzahne Schmelzabplatzungen und
weiflliche Opazititen, welche nicht so
stark ausgepragt waren, wie im OK.

Zur weiteren Diagnostik sowie zur
Abklarung der Zahnanlagen sollte ein
Orthopantomogramm (OPG) angefer-
tigt werden. Leider konnte aufgrund
des geringen Alters von Saskia und der
altersgerecht geringen Compliance
kein OPG angefertigt werden.

Diagnose

Das klinische Erscheinungsbild ent-
spricht dem einer generalisierten Mine-
ralisationsstorung des Zahnschmelzes
an allen Milchzdhnen. Kariose Lésio-
nen an den Milchzdhnen waren nicht
feststellbar. Die Zdhne zeigten keine er-
hohte Heif- Kaltempfindlichkeit. Die
Compliance des Kindes, ist aufgrund
des Alters und der Schwere des Befun-
des, fiir eine konventionelle Behand-
lung auf dem zahnirztlichen Stuhl
nicht ausreichend. Ein erhohtes Karies-
risiko konnte nicht bestédtigt werden.
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Differentialdiagnosen

Aufgrund der Anamnese konnen gene-
tisch bedingte Strukturanomalien aus-
geschlossen werden.

Therapie

Aufgrund des Alters und der unzureichen-
den Compliance wurde die Therapie in
Narkose (ITN) durchgefiihrt. Die Eltern
wurden iiber alle anstehenden notwendi-
gen Behandlungsmafinahmen aufgeklart
[25]. Nach der Freigabe fiir die Narkose
durch den Andsthesisten wurde im No-
vember 2008 die Sanierung in unserer Ab-
teilung durchgefiihrt. Die Narkose verlief
komplikationslos, aber aufgrund der
schweren Krankenvorgeschichte, ent-
schieden wir uns Saskia fiir eine Nacht sta-
tiondr auf der Allgemeinen Kinderstation
des Universitdtsklinikums Dresdens iiber-
wachen zu lassen.

Im Rahmen der ITN-Sanierung wur-
den alle Milchzdhne mittels adhdsiver Fil-
lungstherapie versorgt. Die Sanierung er-
folgte quadrantenweise, um die Nar-
kosezeit so kurz wie moglich zu gestalten
[25]. Zu Beginn der Sanierung wurden alle
Zdhne gereinigt. Zur Versorgung der OK-
Frontzdhne (53, 52, 51, 61, 62, 63) wurden
alle hypomineralisierten Schmelzbereiche
mit einem Diamanten prapariert und so
weit entfernt, dass die Praparation kom-
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plett von unverdndertem Schmelz be-
grenzt war. Erweichte Dentinbereiche
wurden mit einem Rosenbohrer exkaviert,
bis nur noch unverdndertes, gesundes
Dentin vorhanden war. Die Restauratio-
nen wurden mit Hilfe der Siure-Atz-Tech-
nik (selektives Atzen) durchgefiihrt. Dazu
wurden die Schmelzrander angeschrégt.
Anschliefend wurde ausschliefdlich der
Schmelz zur Erh6hung der Schmelzhat-
tung fiir 30 Sekunden mit 37%iger Phos-
phorsdure konditioniert. Danach wurde
das acetonbasierte Dentinbonding (Prime
& Bond NT, Fa. Dentsply DeTrey, Kon-
stanz, Deutschland) aufgebracht und der
Zahn mit einem Kompomer (Compo-
glass, Fa. Ivoclar Vivadent, Ellwangen,
Deutschland) wieder restauriert (Abb. 10)
[18, 19].

Die Eckzdhne wurden durch freies
Schichten des Kompomers restauriert. Zur
Restauration der Frontzdahne (52, 51, 61,
62) wurden vorgefertigte sog. ,Stripkro-
nen” (Frasaco Stripkronen, Fa. Frasaco,
Tettnang, Deutschland) verwendet (Abb.
10, 11, 12), da die dufRere Form der Zahn-
kronen im Gegensatz zu den Eckzdhnen,
nahezu vollstandig zerstrt war.

Die Versorgung der UK-Frontzdhne
(73, 72, 71, 81, 82, 83) erfolgte analog
dem Vorgehen im OK durch freies
Schichten eines Kompomers (Compo-
glass, Fa. Ivoclar Vivadent). Eine Versor-
gung mit Stripkronen (Fa. Frasaco) war
nicht erforderlich, da die Zerstérung der
Zahne nicht so stark fortgeschritten war,
so dass eine Restauration durch freies
Schichten ohne weiteres moglich war. Al-
le Milchmolaren (54, 55, 64, 65, 74, 75,
84, 85) wurden ebenfalls mit einem Kom-
pomer (Dyract, Fa. Dentsply DeTrey) und
dem aceton-basierten Dentinadhdsiv
(Prime & Bond NT, Fa. Dentsply DeTrey)
versorgt. Auf die separate Konditionie-
rung des Schmelzes mit Phosphorsdure
konnte verzichtet werden [18, 19]. Nach
Ausarbeitung und Politur aller Fiillun-
gen, wurden abschlieflend alle Zéhne mit
Elmex fluid (Gaba GmbH, Lorrach,
Deutschland) fluoridiert.

Am Tag nach der Sanierung wurde ei-
ne Kontrolluntersuchung durchgefiihrt,
bei der es keinerlei Auffilligkeiten gab. Alle
Fiillungen waren in situ und auch funktio-
nell ohne Auffilligkeiten. Die Mund-
hygiene wurde direkt am Abend post ope-
rativ wieder aufgenommen und war pro-
blemlos moglich. Eine engmaschige Kon-
trolle (alle drei Monate) wurde abschlie-
fend mit den Eltern vereinbart.
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Epikrise

Auch wenn die dtiologischen Faktoren der
Mineralisationsstorungen als multifak-
toriell gelten, wird insbesondere ein Zu-
sammenhang mit respiratorischen Er-
krankungen und Sauerstoffmangelzustin-
den vermutet [16, 40, 41]. Saskias Kran-
kengeschichte und das vorliegende Krank-
heitsbild , generalisierte Mineralisations-
storung aller Zdahne der ersten Dentition”
scheinen diese Vermutung zu bestdtigen.

Eine Versorgung der Zéhne in Lokal-
andsthesie ware aufgrund der umfangrei-
chen und schweren, generalisierten De-
fekte nicht moglich gewesen. Die Compli-
ance von Saskia war aufgrund ihres Alters
nicht ausreichend fiir eine Versorgung in
Lokalanasthesie, deshalb entschieden wir
uns fiir die Versorgung in ITN. Die Defekte
unversorgt zu lassen und zu warten bis Sas-
kia &lter und entsprechend compliant ist,
war keine Option. Eine Nichtversorgung
der Zdhne hitte in kurzer Zeit zur weiteren
bzw. vollstandigen Zerstdrung der Zdhne
mit entsprechenden Entziindungsreaktio-
nen der Pulpa gefiihrt, was am Ende zur
Extraktion der Zdhne und den daraus re-
sultierenden Problemen fiihren wiirde.
Aus diesem Grund haben wir zeitnah
nach der Erstvorstellung die Sanierung
durchgefiihrt, um eventuell auftretende
Komplikationen, wie eine schnelle karitse
Zerstorung der betroffenen Zahne, zu ver-
meiden [8, 31].

Ein weiterer Grund fiir die Entschei-
dung zur Sanierung in ITN, war die Tatsa-
che, dass so optimale Arbeitsbedingungen
(suffiziente Trockenlegung) gewdhrleistet
waren. Denn nur ein optimales Ergebnis
gewdhrleistet den notwendigen Langzeit-
erfolg zum Erhalt der Milchzdhne bis zur
natiirlichen Exfoliation. Ein vorzeitiger
Milchzahnverlust im Seitenzahngebiet
insbesondere der zweiten Milchmolaren
wiirde zu einem Platzmangel und einer
Einengung der Stiitzzonen fiihren, was es
zu vermeiden gilt [12].

Auch eine erneute Behandlung in ITN
zur Erneuerung einer oder mehrerer insuf-
fizienter Fillungen oder daraus resultie-
render ggf. notiger Extraktionen gilt es
aufgrund des Narkoserisikos zu vermei-
den. Die Versorgung der Milchzdhne mit-
tels Saure-Atz-Technik, einem acetonba-
sierten Dentinbonding und einem Kom-
pomer stellt nach aktuellem Stand der
Wissenschaft das Mittel der Wahl dar, um
einen Langzeiterfolg zu garantieren [18,
19]
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In diesem Fall entschieden wir uns fiir
eine Versorgung mit einem Kompomer
und gegen eine Versorgung mit konfek-
tionierten Stahlkronen (Fa. 3M Espe), da
die Defekte im Seitenzahnbereich haupt-
sdchlich okklusal und vestibuldr lokali-
siert und noch nicht tief waren. Bei stér-
kerer Zerstorung der Milchmolaren wére
auch eine Versorgung mit konfektionier-
ten Stahlkronen (3M Espe, Seefeld,
Deutschland) moglich gewesen. Die Pri-
paration fiir Stahlkronen hétte in diesem
Fall zu einem tiberdurchschnittlich ho-
hen Substanzverlust an gesunder Zahn-
hartsubstanz gefiihrt [13]. Generell stel-
len konfektionierte Milchzahnkronen
aber eine suffiziente Versorgungsmog-
lichkeit von stark zerstérten Milchmola-
ren dar. Gerade bei Kindern mit hohem
Kariesrisiko und stark zerstdrten Milch-
molaren, haben mit konfektionierten
Kronen versorgte Zahne eine sehr gute
Prognose (jdhtliche Verlustrate < 4 %)
und konnen so in der Regel bis zur natiir-
lichen Exfoliation erhalten werden [14].

Fazit

Die Pravalenz von Mineralisationssto-
rung wird in der Literatur im Milch-
gebiss mit bis zu 5 % und in der zweiten
Dentition mit bis zu 25 % angegeben.
Sie stellen eine grofle Herausforderung
an den behandelnden Zahnarzt dar.
Héaufig bereitet jedoch schon dass Er-
kennen einer Mineralisationsstorung
grofle Probleme. Da hypomineralisierte
Zéhne meist schon Kkarids verdndert
sind, so dass die Diagnose , Mineralisa-
tionsstorung” durch die Karies maskiert
wird oder gar nicht mehr erkennbar ist,
wenn die betroffenen Zihne schon
stark zerstort sind.

Aus diesem Grund sollte bereits bei
kleinen Kindern nach dem Durchbruch
der ersten Milchzdhnen eine Vorstel-
lung beim Zahnarzt erfolgen, um so ei-
ne gegebenenfalls vorhandene Minera-
lisationsstorung zu erkennen und
wenn notig auch zu behandeln. Der
sorgtéltigen Erhebung der Anamnese,
zur Erkennung einer Mineralisations-
storung, kommt dabei eine grofie Be-
deutung zu (dtiologische Faktoren).
Nur eine frithzeitig begonnene Behand-
lung er6ffnet dem behandelnden Zahn-
arzt noch verschiedene Behandlungs-
optionen (minimal-ivasiv bis zur Uber-
kronung) und sichert den Erhalt der
Milchzidhne.
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