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zm online MIH - alter Wein in neuen Schlduchen?

Die Erstbeschreibung der symmetrischen nicht-erblichen Zahnanomalie als Hypoplasie erfolgte im August 1893
auf dem Second World Dental Congress in Chicago durch Dr. Otto Zsigmondy (Wien). Darauf aufbauend schuf
Dr. J. Berten (Wiirzburg) in seiner Habilitationsschrift ,Hypoplasie des Schmelzes” 1895 die erste Tabelle der
,Verkalkung der bleibenden Zdhne“ von der Geburt bis zum achten Lebensjahr — ein Vorldufer der Zeittafeln
von Schour und Massler. Akribisch beschrieb er aus Untersuchungen an 3.347 Schulkindern 246 Félle von
Hypoplasie und ordnete diese — immer noch gliltigen — Ursachen und Entstehungsmechanismen zu. Bis heute
ist die verbindliche Krankheitsbezeichnung in der ICD-10-WHO-Version 2019/2021 die Zahnschmelzhypoplasie.

Peter Gangler A. Rainer Jordan Tomas Lang Monika Kolski Falk Schwendicke 16.10.2020

Anomalien der Zahnhartsubstanzen, die bereits beim Zahndurchbruch in Erscheinung treten, entstehen durch
Stoérungen bei der Bildung von Schmelz und Dentin. Genetisch bedingte strukturelle Anomalien werden
Dysplasien genannt. Diejenigen Strukturanomalien, die nicht genetisch bedingt sind, heilen Hypoplasien. Wenn
die (Zahn-)Schmelzproduktion in bestimmten Bereichen ganz ausbleibt, spricht man von einer Aplasie.
Schliel3lich sind nichthypoplastische Zahnverfarbungen zu differenzieren, die beispielsweise durch bestimmte
Medikamenteneinnahmen (zum Beispiel Tetrazykline) wahrend der Schmelzbildung hervorgerufen werden
kénnen. Schmelzhypoplasien entstehen durch Trauma oder metabolische Stérungen der Ameloblasten. Ihre
Lokalisation entspricht dem Zeitpunkt der Stérung in der praeruptiven Zahnentwicklung: Bei lokaler Ursache
finden sich die Hypoplasien an Einzelzdhnen; bei systemischer Einwirkung entstehen sie symmetrisch an allen
Zahnen, die zur gegebenen Zeit mineralisiert wurden.

Seit einiger Zeit macht der Begriff der MIH (Molaren-Inzisivi-Hypomineralisation) auf sich aufmerksam, so dass
man den Eindruck gewinnen kénnte, es handele sich hier um ein neues Erkrankungsbild in der Zahnmedizin.
Ausgehend von einem Workshop im Jahr 2003 der European Academy of Paediatric Dentistry (EADP) wurde
der Begriff Hypomineralisation von Weerheijm vorgeschlagen, auch wenn sie selbst konstatierte, dass dieser
Begriff moglicherweise nur temporar zu verwenden sei, bis es einen terminologischen Konsens gabe. Zwar
handelt es sich bei der MIH um eine Mindermineralisation des Schmelzes, oft existieren jedoch auch
Bildungsstérungen (Hypoplasien) oder gar Bildungsausfalle (Aplasien) der prismatischen Schmelzstruktur. Die
MIH ist demnach Teil der nicht genetischen, entwicklungsbedingten Strukturanomalien.

Den entwicklungsbedingten Zahnhartsubstanzstorungen wurde Uber einen sehr langen Zeitraum nur wenig
Aufmerksamkeit geschenkt; erst seit etwa einer Dekade wird verstarkt dartiber berichtet — zuletzt sogar in der
allgemeinen Presse. Dies wurde nicht zuletzt dadurch maoglich, dass mit der Flinften Deutschen
Mundgesundheitsstudie (DMS V) erstmalig bevolkerungsweite Daten hierzu fir Deutschland vorgelegt wurden.
Demnach weisen 28,7 Prozent der zwolfjahrigen Kinder in Deutschland mindestens einen Zahn mit einer
Hypoplasie/MIH auf. Die Pravalenz erscheint enorm — es verwundert daher nicht, dass sich die Medien férmlich
darauf sturzten. Was dabei kaum berichtet wurde, ist, dass die allgemeine Erkrankungsschwere (severity)
Uberwiegend gering ausgepragt ist, lediglich 5,4 Prozent der Kinder weisen mehr als eine begrenzte Opazitat
auf. Opazitaten haben klinisch jedoch jenseits kosmetischer Aspekte oft keine Bedeutung, wenn sie nicht mit
weiteren Symptomen assoziiert sind. Insofern ist es doch unter anderem das Verdienst Weerheijms, dass die
verstarkte Aufmerksamkeit auf dieses Thema auch die Forschung inspiriert und die zahnarztliche Aus- und
Fortbildung zu Diagnostik und Therapie von Hypomineralisationen und Hypoplasien nach vorne gebracht hat.

MIH, Hypoplasie, Aplasie

Symmetrische, metabolisch ausgeléste Hypomineralisationen, Hypoplasien und Aplasien, Gberwiegend an
Frontzahnen und Sechs-Jahr-Molaren, sind die einzigen nicht-hereditaren Strukturanomalien der Zahne, die
fast auf den Monat ihrer Entstehung genau diagnostiziert werden kénnen [Kronfeld und Schour, 1939; Sarnat
und Schour, 1941, 1942; Gangler, 1986, 1991, 2010]. Der spater gepragte Terminus Molaren-Inzisiven-
Hypomineralisation (MIH) [Weerheijm et al., 2001; Weerheijm und Mejare, 2003] ist zwar mittlerweile weit
verbreitet, greift jedoch teilweise zu kurz, handelt es sich doch bei der MIH zwar um eine Mindermineralisation
des Schmelzes, aber auch um eine Bildungsstérung (Hypoplasie) oder gar einen Bildungsausfall (Aplasie) der
prismatischen Schmelzstruktur. Das klinische Bild und die mikromorphologischen Charakteristika
hypomineralisierten/hypoplastischen Schmelzes sind hochkomplex und gehen von leichten Stérungen der
Amelogenese bis hin zu ausgedehnten Funktionseinbuf3en der jeweils aktiven Ameloblasten; teilweise kommt
es auch zu Veranderungen der Dentinogenese oder dem Bildungsausfall ganzer Schmelzregionen. Kein
anderes Krankheitsbild der bleibenden Zahne mit bekannter Atiologie und Pathogenese ist deshalb so
vielgestaltig wie der Komplex der Hypomineralisation, Hypoplasie und Aplasie.




Atiologie und Pathogenese

Fur Pierre Fauchard [1728] beruhten die ,Flecken, die weisser sind als die Substantz von dem Schmeltzwerke
der Z&hne selbst, und bis in die Holigkeit des Cdrpers vom Zahne hinein dringen® auf dufRerlichen Ursachen.
Ebenso beschrieb er in ,Observationen von ungestalten [...] Zdhnen* eine hypoplastische Amelogenesis
imperfecta als Erkrankung aller Zahne durch fehlende Mundhygiene mit ,Schlamm und Theilgen von Speisen® bei
einem etwa 14-Jahrigen.

G. V. Black [1908] beginnt die ,Pathologie der harten Zahngewebe® im ersten Band der Konservieren- den
Zahnheilkunde mit einem umfassenden Kapitel zur ,Atrophie der Zahne*: Diese ,bezeichnet eine partielle
Entwicklungshemmung infolge einer Ernahrungsstorung. [...] Die an mehreren Zahnen betrof- fenen Partien sind
immer jene, die in einem gegebenen Zeitpunkt bei der betreffenden Person eben in Bildung begriffen waren.“ Das
ist die bis heute giiltige Atiologieauffassung, umso mehr, als Black hinzufiigt, ,daR es keine spezielle Krankheit
gibt, die fur diese MiRbildung verantwortlich gemacht werden kann, und daf} vielmehr jede Krankheit, welche die
[zellulare, Erganzung der Autoren] Ernahrung ernstlich beeintrachtigt, diese Folgen hervorzurufen imstande ist.”

Kronfeld und Schour [1939] pragten den Begriff der neonatalen dentalen Hypoplasie, gefolgt von den
Untersuchungen von Sarnat und Schour [1941, 1942] zur Schmelz-Hypoplasie und Aplasie in Verbin- dung mit
systemischen frihkindlichen Erkrankungen. Ein entscheidender Durchbruch war schlie3lich die
Zusammenfassung der Entwicklung der menschlichen Dentition von Schour und Massler [1940, 1941] in
klassisch gewordenen schematischen Abbildungen der beginnenden Mineralisation, der Wurzelentwicklung, der
Exfoliation der Milchzahne und der Abschlussentwicklung der Kronen und Wurzeln der bleibenden Zahne in —
pars pro toto — jeweils einem Quadranten (Abbildungen 4 und 5).

Weerheijm et al. [2001] schlugen mit der Molaren-Inzisiven-Hypomineralisation (MIH) einen neuen Namen vor,
der die komplexe zellular Gber die Ameloblasten und Odontoblasten gesteuerte Hypopla- sie und Aplasie nur
bedingt beriicksichtigte und ungliicklicherweise auf die bisher unbekannte Atiologie abstellte. Dies trifft jedoch
nur bedingt zu: Wahrend der zeitgleichen Zelldifferenzierung der Ameloblasten aus dem inneren Schmelzepithel
und der Odontoblasten aus den Mesenchymzellen haben diese Zellen zum Beginn der Sekretion der
Dentinmatrix und der darauffolgenden Sekretion der Schmelzmatrix bis zum Abschluss einen hohen
Energiebedarf. In Inzisivus- und Molaren-Organ-Kulturen von Mausen konnten Ida-Yonemochi et al. [2016,
2020] zeigen, dass der Glucose-Metabolismus einer der kritischen Faktoren der Regulierung der Amelogenese
ist. Die Inhibition von zelluldren Glucose-Transportern und lonen-Kanalen fihrt zur Stérung der Schmelz- und
Dentin-Matrix-Bildung und zusétzlich zu Invaginations-Veranderungen im Glockenstadium des Zahnkeims und
damit zu Veranderungen der Form des Schmelzmantels. Der Zellstoffwechsel wahrend der Zahnentwicklung ist
abhangig vom systemischen Metabolismus des Makroorganismus, und der ist insbesondere perinatal durch
Hypoxie bei verzégertem Geburtsvorgang und bei allen friihkindlichen Infekten und metabolischen Stérungen
bis zum dritten Lebensjahr besonders anfallig. Jeder frihkindliche Infekt und jede metabolische Stérung kann je
nach der individuellen Reaktion des Organismus zu Hypomineralisationen, Hypoplasien und Aplasien der
bleibenden Zahne von den Frontzédhnen, ersten Molaren, Eckzdhnen bis zu den Pramolaren fuhren.

Stoérungen des Glucose-Metabolismus kénnen auch am gesamten Skelett die komplexe Biomineralisation mit
Hydroxylapatit beeintrachtigen. Durch den permanenten kndéchernen Umbau verschwinden diese temporaren
Entwicklungsstérungen jedoch wieder. Nur bei der definitiven Schmelzentwicklung und lebenslangen
Dentinentwicklung bleiben die praeruptiven, metabolisch ausgelésten Anomalien erhalten und werden klinisch
Jahre spater nach der Eruption erst am Schmelz sichtbar. Wenn keine Schmelzaplasie stattgefunden hatte,
bleiben Hypoplasien des Dentins lebenslang verborgen.

Pathogenetisch erscheint hypomineralisierter oder hypoplastischer Schmelz in Abhangigkeit vom Zeitpunkt und
der Intensitat der metabolischen Stérung als wei-opaker Fleck infolge einer Prismenstrukturdanderung des
vollstandig transparenten Schmelzes, als Einziehungen mit Gribchen und Streifen bei Verlust der Matrixbildung
im duferen Schmelzmantel, als freiliegendes hypoplastisches Dentin bei voll- stdndigem Verlust der Schmelz-
Matrix-Bildung in unterschiedlicher Ausdehnung von kleinen Arealen an den Glatt- oder Kauflachen bis zum
Totalverlust des Schmelzmantels im oberen Drittel der Krone. Die Aplasie des Schmelzes fiihrt durch
Invaginationstérungen zu abgerundeten Schmelzrandern. Hypoplastisches verfarbtes Dentin kann den
Schmelzmantel ungeniigend unterstiitzen, dann entstehen an den Randern Abbriiche. Symmetrische
Anomalien an bleibenden Zahnen zeigen haufig mehrere pathogenetische Muster vom weifl3en Fleck bis zur
Aplasie. Die ursachliche metabolische Stérung kann einmalig kurz oder langer sowie auch wiederholt und
mehrfach auftreten. Der Entstehungsmechanismus beeinflusst das vielfaltige klinische Bild.



Abb 2: WeilRe opake Flecken an 12, 22, 33; Schmelzaplasie
mit wulstigen Randern an 31 und 41; Schmelzaplasie mit
freiliegendem hypoplastischem Dentin und Schmelzabbriichen
an 11, 21, 32, 42 und 43: Entstehung zwischen dem ersten
und dem zweiten Lebensjahr | Gédngler, Lang

Abb. 3a: Schmelzaplasie 31, 32 und 41, 42 mit
minimaler Freilegung hypoplastischen Dentins an 32
und 42; weille opake Flecken inzisal an 33 und 43:
Entstehung im zwélften Lebensmonat | Gangler, Lang

Abb. 3b: Schmelzaplasie an 36 mit girlandenférmigen Einschniirungen
und deutlicher Zerfurchung der Okklusalflache durch
Invaginationsstérungen der frihen Molaren-Schmelzfaltung:
Entstehung im zwdlften Lebensmonat; Fehldiagnose einer Karies mit
Amalgamfullungen | Gédngler, Lang

Abb. 6a: Schmelzaplasien an 33, 34, 35, 43 und 44 mit freiliegendem
hypoplastischem Dentin mit inkomplettem Héckerverlust, jedoch
verbliebenen Schmelzanteilen insbesondere an 33 und 43: Entstehung
im dritten Lebensjahr | Géngler, Lang

Abb. 6b: Schmelzaplasien an 43 und 44, deutliche girlandenférmige
Einziehungen der Schmelzhypoplasie an 43 bukkal, dagegen
Schmelzaplasie mit fast vollstandigem Verlust des Schmelzkronenmantels
an 44: Entstehung im dritten Lebensjahr | Gangler, Lang

Abb. 7: Vollbild einer symmetrischen, metabolisch ausgelésten Hypoplasie
und Aplasie im Unterkiefer: Schmelzhypoplasie mit weillen opaken Flecken
an 42; Schmelzaplasie mit teilweise freiliegendem hypoplastischem Dentin
| an 31 und 41; Schmelzaplasie an 36 und 46 mit Randabbriichen an 36
lingual und 46 bukkal sowie abgerundeten Schmelzwulsten an 36 bukkal
und 46 lingual, mit freiliegendem hypoplastischem Dentin Gber die ganze
Molarenkrone. Zementfullung mit Amalgamresten an 46, schlieflich
aplastische Spitze von 33 und Hypoplasien an den Hockerspitzen 34, 35
und 44: Entstehung im zweiten Lebensjahr | Gadngler, Lang




Entwicklung der Milchzéihne und der Zahnksime der bleibenden Zéhne

Abb. 4, nach [Schour und Massler, 1940] | Quelle: [Géngler et al., 2010]
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Abb. 5, nach [Schour und Massler,




Klinische hypoplastische Anomalieformen

Das makroskopische Bild umfasst die Ausdehnung an einem Zahn, die Zahl der betroffenen Zahne und funf
Formen der Anomalie mit:

opaken weildlichen Flecken

pigmentierten gelblich-braunlichen Flecken

horizontalen Griibchen und Linien

Hocker- und Inzisalkanten-Verlust

aplastischen Arealen mit freiliegendem, hypoplastisch-verfarbtem Dentin und abgerundeten
Schmelzréandern (Invaginationsstérung im Glockenstadium) oder Schmelzabbriichen.

Die klinischen Bilder meist komplexer Anomalien sind in den Abbildungen 1 bis 3, 6 und 7 dokumentiert. Die
Verteilung der Anomalien der Zahnhartgewebe in einem zufallig ausgewahlten, aber trotzdem reprasentativen
Patientengut einer Universitatszahnklinik ist in den Tabellen 1 und 2 dokumentiert.

Anamnese

Mit den Schour-Massler-Grafiken (Abbildungen 4 und 5) wird bei Hypomineralisation oder Hypoplasien an den
Hockern der ersten Molaren nach Gesundheitsstérungen in der Perinatalperiode gefragt, bei Veranderungen im
oberen Kronendrittel nach Erkrankungen im neunten bis zwdlften Lebensmonat, was auch auf
Hypomineralisation oder Hypoplasien der Inzisalkanten zutrifft. Bei Anomalien im mittleren Kronendrittel vom
18. bis zum 24. Lebensmonat (und inzisales Drittel der Kronen), bei zahnhalsnahen Anomalien der Molaren
fragt man nach Erkrankungen vom zweiten bis zum vierten Lebensjahr (Tabelle 3). Anomalien, die nach dem
finften bis zum zwdlften Lebensjahr ausgeldst werden, sind sehr selten, weil metabolische
Gesundheitsstorungen mit einem Einfluss auf den Glucose-Metabolismus der Ameloblasten und Odontoblasten
in diesem Zeitraum kaum noch auftreten.

Gefragt werden Anomalietrager und/oder Begleitpersonen ab dem sechsten Lebensjahr mit dem Durchbruch
der ersten Molaren. Von Bedeutung sind die Geburtsumstande (Hypoxie, Asphyxie), alle Infektionskrankheiten
einschliellich Sauglingsdyspepsie, Flissigkeitsverlust, Rachitis, kongenitale Hypothyreose und
Hypoparathyreoidismus. Die Frage der Kinder, Eltern, GroRReltern (ob Anomalietrager oder Fiirsorgeperson), ob
und an welchen Zahnen nach spaterem Zahndurchbruch die gleichen Veranderungen auftreten, kann man in
der Regel kompetent nach einem Blick auf die Schour-Massler-Zeittafel beantworten, wenn sich anamnestisch
kein weiterer Hinweis auf eine weitere Stérung zu einem anderen Zeitpunkt der Schmelzbildung ergibt.

Klassifikation

Es gibt viele Klassifikationen, zum Beispiel den Developmental Dental Index DDE [1982, 1992], die
Klassifikationen von Murray und Shaw [1979] oder von Kamann und Gangler [1999] sowie den MIH Treatment
Need Index (MIH TNI). Sie haben eine Bedeutung fur klinische, epidemiologische, mikromorphologische und
molekularbiologische Studien; der MIH-TNI versucht auch, Diagnostik und Behandlung miteinander zu
verknUpfen. Fir die zahnarztliche Praxis sind jedoch das klinische Erscheinungsbild sowie die Ergebnisse der
Anamnese wichtig; fiir eine gute Dokumentation sind intraorale Fotografien empfehlenswert.

Abgrenzung von anderen Hypoplasien und initialer Karies

Bei apikaler Parodontitis an Milchzahnen beeinflusst die Entziindung das Schmelzorgan des Ersatzzahnes.
Diese bleibenden Turner-Zahne finden sich meist an Pramolaren, seltener an Frontzahnen. Sie zeigen die
typischen Zeichen einer Hypoplasie und Aplasie, treten jedoch nicht symmetrisch auf.

Die Milchzahnintrusion bis zum vierten Lebensjahr schadigt die Ersatzzahne mit labial weiRen Flecken, bei
einem Hamatom kdnnen sie durch den Erythrozyten-Abbau gelblich-braunlich pigmentiert sein. Bei schweren
Traumata folgt eine Dilazeration mit Abknickung des Kronen- und des nachfolgenden Wurzelanteils.

Von klinischer Bedeutung sind Virusinfektionen im ersten Drittel der Schwangerschaft. Zum Rubella- Syndrom
bei Rételn der Mutter zadhlen Schmelz-Hypoplasien kombiniert mit Hypodontie und Formanomalien.
Wahrscheinlich haben auch andere Infektionen mit Influenzaviren, Coronaviren, Morbilliviren (Masern),
Poliomyelitisviren und Varizellaviren (Windpocken) teratogene Schadigungen zur Folge, wozu Schmelz- und
Dentin-Hypoplasien gehéren konnten. Bei konnataler Lues liegt eine Infektion mit Treponema pallidum nach
dem zweiten Schwangerschaftsdrittel vor. An den Inzisivi und ersten Molaren entwickeln sich typische
Invaginationsstérungen im Glockenstadium, die zu tonnenférmigen Frontzdhnen mit inzisalen Einbuchtungen
als Hutchinson-Zahne und an den Molaren zu maulbeerférmigen Einschnirungen als Pfliiger-Molaren fihren.
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Ob SARS CoV-2-Infektionen im ersten oder zweiten Schwangerschaftsdrittel zu ahnlichen Symptomen fuhren,
wird sich ab 2026 zeigen.

Intoxikationen mit Spurenelementen betreffen ausschlieBlich alimentare oder medikamentése Uberdosierungen
in der kindlichen Entwicklung durch Strontium (selten) oder Fluorid (haufiger). Bei einem Strontiumgehalt des
Trinkwassers ab 0,2 bis 34,0 mg/l zeigt sich eine Korrelation zur Zunahme von linienférmigen Schmelz-
Hypoplasien auch dann, wenn eine Fluorose ausgeschlossen werden kann.

Die Fluorose der Zahne entwickelt sich als milde Form mit opaken Linien entlang der Perikymatien oder mit
opaken Flecken ab 0,25 mg Fluorid-Supplementierung/Tag im ersten Lebensjahr oder ab 1,0 mg/l Fluorid im
Trinkwasser vom ersten bis etwa zum sechsten Lebensjahr. Die Fluoridwirkung beruht auf einer Stérung der
Schmelzmatrix-Bildung und -Reifung mit einer erhéhten Porositat von iber 15 Prozent (gegeniiber gesundem
Schmelz mit 0,1 Prozent ), die dazu fihrt, dass der porése Schmelz nach der Eruption wie ausgestanzt
mechanisch degradiert wird. Diese scharfen Demarkierungen sind differenzialdiagnostisch von den runden
Schmelziibergangen bei metabolischen Aplasien eindeutig abgrenzbar.

Die etablierte initiale Karies der Zahne flhrt mit dem porésen Korper der Lasion auch zu opak-weilen Flecken,
deren Entstehung jedoch véllig verschieden von der metabolisch bedingten Schmelz-Hypoplasie ist. Deren
optische Erscheinung ist klinisch leicht unterschiedlich; karidse Lasionen sind oft weniger scharf begrenzt und
selten so deutlich opak wie Bildungsstérungen. Zudem unterscheiden sich die Lokalisationen: Hypoplasien
manifestieren sich fast immer an Héckerspitzen und nahe der Inzisalkante, seltener (bei spat entstandenen
Stoérungen) zahnhalsnah. Der hypoplastische Fleck folgt in seiner Ausdehnung zudem den koronalen
Entwicklungslinien. Die initiale Karies beginnt fast immer an Fissuren und Approximalflachen, seltener entlang
des Gingivarandes, dabei folgt sie streng der gingivanahen Plaqueausdehnung. Mit dieser Unterscheidung
lassen sich Hypoplasien und karidse Lasionen in der Regel gut voneinander abgrenzen.

Verteilung von Schmelz- und Dentin-Anomalien

Anzahl Prozent

Gesamtzahl untersuchter Patienten 643 100 %
Keinerlei Zahnha rlsubslc:nzver&indemngen 582 20.5%
Zahnhartsubstanzveréinderungen 61 ?.5%

Symmetrische Schmelz- und 40 6,2%

Dentin-Hypoplasien und

Aplasien

Turner-Zéhne 7 1.1%

Akutes Milchzahntrauma 4 0,6%

Hereditéire 8 1,2%

Schmelzdysplasien

Unbekannte Genese 2 0,3%

Tab. 1: Verteilung von Schmelz- und Dentin-Anomalien an einem zufallig ausgewahlten Patientengut Gber 18
Monate an der Universitat Witten/Herdecke | Quelle: Unveréffentlichte Daten aus den Jahren 2012—2013, Dr.
Monika Kolski, 2013



Verteilung der symmetrischen Schmelz- und Dentin-Hypoplasien
und Aplasien

Anzahl Prozent
Gesamt 40 100 %
Hypoplasien des Schmelzes mit 30 75%
weif} opaken Flecken allein
(mit unbekannien Dentinhypoplasien)
Schmelzhypoplasien mit Rillen, Riefen, 2 5%
Girlanden und Héckerverlusten
Schme|zhypop|crsien mit fneﬂiegendem 3 7.5%
Dentin und gerundeten Schmelz-
wulsten am Rand
Schmelzhypoplasien mit freiliegendem 4 10 %
Dentin und Einbriichen des Schmelzes
ins hypoplastische Dentin
Fluorose 1 2.5%

Tab. 2: Verteilung der symmetrischen Schmelz- und Dentin-Hypoplasien und Aplasien an einem zuféllig
ausgewdéhlten Patientengut (iber 18 Monate an der Universitédt Witten/Herdecke | Quelle: Unveréffentlichte

Daten aus den Jahren 2012-2013, Dr. Monika Kolski, 2013

Anamnestische Checkliste zur Erfragung der Ursache symmetrischer
Hypoplasien und Aplasien nach Entstehungszeit und Form

Zeitpunkt/Ursache

Perinatale Entstehung

Perinatale Hypoxie von den Wehen bis
Abschluss der Geburt

Frithgeburt mit Apnoe, Hypoxie,
respiratorischem Distress-Syndrom oder
nekrofisierender Enterokolitis

Postnatale Entstehung

Séuglingsdyspepsie
Fieberhaft Infekte in den ersten Tagen
bis zu & Wochen
Neonaiale Pneumonie
Ikterus

Sepsis

Hypoglykémie
Tetanie
Vitamin-D-Mangel
Hypothyreose
Parathyreoidismus

Frithkindliche Entstehung

Fieberhafte Infekte vom 3. bis zum
6. Lebensmonat

Infekte ab drei Tagen Fieber vom 7. bis
zum 12. Lebensmonat

Fieberhafte Infekte und operative Eingriffe
im 1. und im 2. Lebensjahr

Fieberhafte Infekte und operative Eingriffe
im 3. und im 4. Lebensjahr

Tab. 3, Quelle: erganzt nach [Gangler, 2010] | Quelle: Unverdéffentlichte Daten aus den Jahren 2012-2013, Dr.

Monika Kolski, 2013

Formen

Schmelz-Hypoplasien mit opak weiBen
Flecken an den Héckern der 1. Molaren

Dentin-Hypoplasien unerkannt

Schmelz-Hypoplasien mit opak weifen
Flecken und horizontalen Gritbchen und
Linien, mitunter Héckerverlust

Dentin-Hypoplasien unerkannt

Opak weile Flecken an den Héckem
der 1. Molaren und an den Inzisalkanten
der mittleren Inzisivi

Dentin-Hypoplasien unerkannt

Schmelz-Hypoplasien im oberen Drittel
der Molaren, der mitileren Inzisivi und an
den Spitzen der Canini
Denfin-Hypoplasien unerkannt

Schmelz-Hypoplasien im mittleren Kronen-
drittel der Molaren und Inzisivi
Schmelz-Aplasien mit freiliegenden
Denfin-Hypoplasien

Schmelz-Hypoplasien und -Aplasien an
Molaren, Inzisivi und Canini sowie an den
Héckerspitzen der Préimolaren

Ap|asien mit Frei|iegenc|en Dentin-
Hypophsien



Epidemiologie

Fir den behandelnden Zahnarzt ist es relevant zu wissen, wie oft eine Erkrankung vorliegt (Prévalenz) und wie
viele neue Falle es jedes Jahr gibt (Inzidenz): Diese Information erlaubt es ihm abzuschéatzen, wie
wahrscheinlich ein bestimmter Patient unter einer bestimmten Erkrankung leidet und welche Diagnostik- und
Therapiemallinahmen fir diesen Patienten optimal sind. Andere Entscheidungstrager (Gesundheits- und
Wissenschaftspolitiker, Hochschullehrer) sollten ebenfalls epidemiologische Kennziffern zur Hand haben, um
beispielsweise Praventions- und Therapieprogramme zu priorisieren oder Lehrplane entwickeln zu kénnen, die
die Haufigkeit und den Schweregrad von Erkrankungen angemessen bertiicksichtigen.

Die berichtete Pravalenz von Hypoplasien beziehungsweise — spezifischer — MIH variiert von Studie zu Studie
erheblich, was vermutlich vor allem methodische Griinde hat: Verschiedene Stichproben wurden mit verschie-
denen Erhebungsmethoden und Falldefinitionen (DDE, EAPD) untersucht, was eine Vergleichbarkeit zwischen
den Studien erschwert. Eine kiirzlich durchgefiihrte systematische Ubersicht und Meta-Regressionsanalyse
[Schwendicke et al., 2018, 2019] (Abbildung 8) hat beispielsweise die globale Pravalenz und Inzidenz von MIH
geschatzt; hierbei wurden die Analysen innerhalb der rAumlichen Einheiten der sogenannten ,Global Burden of
Disease (GBD) Studien® durchgefuhrt. Bei den GBD-Studien werden Pravalenz, Inzidenz und die (auch durch
den Schweregrad bestimmte) Krankheitslast (Burden) innerhalb von Superregionen und Regionen, die
bestimmte soziodkonomische und geografische Ahnlichkeiten aufweisen, analysiert. Auch wurden
Subgruppenanalysen nach Geschlecht (mannlich versus weiblich) und MIH-Falldefinition (EAPD versus andere)
durchgefihrt. Weiterhin wurden Analysen des Behandlungsbedarfs (das heifst Patienten mit subjektiven
Symptomen und/oder posteruptivem Schmelzeinbruch und Kavitation) vorgenommen.

Basierend auf einem Datensatz, der Uber 113.144 Teilnehmer aus 43 Landern umfasste, wurde die
durchschnittliche (95 Prozent Konfidenzintervall) globale Pravalenz mit 12,9 Prozent (11,7-14,3 Prozent)
geschatzt, wobei signifikante Unterschiede zwischen Superregionen, Regionen und Landern sichtbar wurden.
Die geschatzte Zahl der MIH-Falle wurde fir 2016 mit 811 Millionen geschatzt. Die hochste Fallzahl wurde in
Sud- und Ostasien und Nordamerika festgestellt; auf Landerebene trugen bevoélkerungsreiche Lander wie
Indien, China oder die Vereinigten Staaten erheblich zur Fallzahl bei. Die weltweite Zahl der neu Erkrankten
wurde fir 2016 auf 16,0 Millionen Menschen geschatzt; hierbei verzeichneten Lander in Slidasien, Stidostasien
und im dstlichen Afrika sudlich der Sahara die héchsten Zahlen. Wachsende Lander wie Indien, die Vereinigten
Staaten, China, Pakistan oder Indonesien rangierten bei der Zahl der neu Erkrankten ebenso weit vorn.

Pravalenz und Inzidenz unterschieden sich nicht signifikant zwischen weiblichen und mannlichen Personen und
auch raumliche, soziale, 6kologische oder wirtschaftliche Faktoren waren nicht assoziiert mit der Pravalenz und
Inzidenz. Hingegen wurden signifikante Unterschiede zwischen Studien, die die EAPD-Falldefinition
verwendeten, und jenen, die eine andere Definition verwendeten, ausgemacht; dies liegt vermutlich daran, dass
die EAPD-Falldefinition auch atypische Restaurationen und fehlende Zahne einschlie3t. Ungefahr 27,4 Prozent
(23,5 — 31,7 Prozent) der MIH-Falle (also jeder vierte Patient mit MIH, Gberschlagsweise also 12,9 Prozent *
27,4 Prozent = 3,5 Prozent) weisen Behandlungsbedarfe auf; diese Zahl deckt sich demnach mit der
Grofenordnung der in der DMS V als behandlungsbeduirftig identifizierten Falle. Weltweit leiden demnach iber
200 Millionen Menschen an MIH und jedes Jahr kommen Uber vier Millionen neue Falle hinzu. Eine zeitliche
Dynamik ist bisher aus diesen Daten nur schwer abzulesen (unter anderem wegen der methodischen
Heterogenitat); einen klaren Trend zu ,mehr* Hypomineralisationen oder Hypoplasien kann man nicht
ausmachen. Gespannt wird demnach auf die Sechste Deutsche Mundgesundheitsstudie gewartet, bei der diese
Erkrankungsformen bei Kindern erneut in den Blick genommen werden: Hier lassen sich dann auch im
zeitlichen Verlauf zwischen 2014 (Erhebungszeitpunkt DMS V) und 2022 (Erhebungszeitpunkt DMS VI) robuste
Aussagen zur Morbiditatsdynamik treffen.
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Abb. 8: Globale Pravalenz (a) und Inzidenz (b) in Millionen | Quelle: nach Schwendicke et al., 2019



Prof. Dr. Dr. h. c. Peter Gangler peter.gaengler@uni-wh.de
ORMED, Institute for Oral Medicine at the University of Witten/Herdecke
Alfred-Herrhausen-Str. 45, 58455 Witten

Prof. Dr. A. Rainer Jordan
Institut der Deutschen Zahnarzte (IDZ)
Universitatsstr. 73, 50931 Koln

Dr. Tomas Lang
ORMED, Institute for Oral Medicine at the University of Witten/Herdecke
Alfred-Herrhausen-Str. 45, 58455 Witten

Dr. Monika Kolski
Zahnarztliche Gemeinschaftspraxis Dres. M. Kolski & M. Kolski
Westerfilder Str. 6, 44357 Dortmund

Prof. Dr. Falk Schwendicke, MDPH

Leiter der Abteilung fir Zahnarztliche Diagnostik, Digitale Zahnheilkunde und Versorgungsforschung
Centrum 3 fiir Zahn-, Mund und Kieferheilkunde, Charité — Universitatsmedizin Berlin
ABmannshauser Str. 4-6, 14197 Berlin

Literaturliste

Des Herrn Pierre Fauchard Frantzosischer Zahn-Artzt oder Tractat von den Zahnen. Der Erste Theil. (S. 92 und
S. 323 — 325), Joh. Andreas Ridiger, Berlin 1733

Black GV. Konservierende Zahnheilkunde. Band |, Die Pathologie der harten Zahngewebe. Die Atrophie der
Zahne (S. 6 — 46), Hermann Meusser, Berlin 1914

Kronfeld R, Schour I. Neonatal dental hypoplasia. J Am Dent Assoc 26 (1939), 18 — 32.

Sarnat BG, Schour |I. Enamel hypoplasia (Chronologic enamel aplasia in relation to systemic disease). A
chronologic, morphologic and etiologic classification. J Am Dent Assoc 28 (1941), 1989-2000; 29 (1942), 67-75.

Gangler P. Klinik der Konservierenden Stomatologie. Volk und Gesundheit, Berlin 1987; 2., tiberarb. Aufl. 1991

Gangler P, Hoffmann T, Willershausen B, Schwenzer N, Ehrenfeld M (Hrsg.). Konservierende Zahnheilkunde
und Parodontologie. Thieme, Stuttgart — New York, 3. Aufl. 2010

Schour I, Massler M. Studies in tooth development. The growth patterns of human teeth.
J Am Dent Assoc 27 (1940), 1778 — 1793, 1918 — 1931.

Schour I, Massler M. The development of the human dentition. J Am Dent Assoc 28 (1941), 1153 — 1160
Schwendicke, F., Elhennawy, K., Reda, S., Bekes, K., Manton, D. J., & Krois, J. (2019). Corrigendum to ,Global

burden of molar incisor hypomineralization® [J. Dent. 68C (2018) 10-18]. J Dent, 80, 89-92.
doi:10.1016/j.jdent.2018.11.006

Kamann WK, Géangler P. Der Turner-Zahn — Wenn der Milchzahn Spuren hinterlaRt. Zahnarztl Mitteil 89 (1999),
42-44

Weerheijm KL, Jalevik B, Alaluusua S. Molar-incisor-hypomineralisation. Caries Res 35 (2001),
390 - 391

Weerheijm KL, Mejare |. Molar incisor hypomineralization: a questionnaire inventory of its occurrence in
member countries of the European Academy of Paediatric Dentistry (EAPD).
Int J Paediatr Dent. 13 (2003), 411-416

Ida-Yonemochi H, Otsu K, Ohshima H, Harada H. The glycogen metabolism via Akt signaling is important for
the secretion of enamel matrix in tooth development. Mech Dev 139 (2016), 18 - 30

Ida-Yonemochi H, Otsu K, Harada H, Ohshima H. Functional expression of sodium-dependent glucose
transporter in amelogenesis. J Dent Res. 99 (2020), 977-986
DOI: 10.1177/0022034520916130

10



