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1 Zusammenfassung

Schmelzbildungsstérungen kénnen von genetischer und systemischer Ursache sein sowie durch
lokal einwirkende Faktoren bedingt werden. Diese Defekte zeigen sich in weil3en oder gelb-
braunen Flecken, die durch Veradnderungen der Schmelztransluzenz hervorgerufen werden oder
in hypoplastischen Z&hnen. Eine histologische Studie der permanenten ersten Molaren weist auf
unterschiedliche Einfllisse wéahrend des ersten Lebensjahres hin (Jalevik und Noren 2000).

Ziel der vorliegenden Studie war die Erfassung der Pravalenz von Schmelzanomalien bei 6-12-
Jahrigen Kindern aus dem Stadtgebiet Jena (0,1-0,13 mg/l F* im TW) sowie die Identifizierung
maoglicher Ursachen.

Von 945 Grundschulkindern wurden Schmelzbildungsstérungen im Rahmen der alljahrlichen
Schulzahnérztlichen Untersuchung an den ersten bleibenden Molaren und allen bleibenden
Incisivi erfasst. Die Klassifizierung der Anomalien erfolgte anhand des modifizierten DDE-
Index (Index of developmentel defects of dental enamel) (FDI 1992). Zur Beleuchtung diente
eine weilRe LED-Lampe. Die Zahne befanden sich im feuchten Zustand.
Schmelzbildungsstérungen wurden bei 40,7% der Kinder festgestellt, 33,1% wiesen diese an
mindestens zwei Z&hnen gleichzeitig auf. Bei 29,6% lag an mindestens einem, bei 23,4% an
mindestens zwei ersten bleibenden Molaren eine dieser Stérungen vor. Abgegrenzte Opazitéten
wurden bei 27,0%, diffuse Opazitaten bei 21,2% und Schmelzhypoplasien bei 2,4% aller
Kinder diagnostiziert. An den Molaren fanden sich abgegrenzte Opazitaten bei 18,4%, diffuse
Opazitaten bei 13,7% und Hypoplasien bei 1,2% der Kinder. Im Gegensatz zu den anderen
Anomalieformen waren nur bei hypoplastischen Molaren vorwiegend mehr als 2/3 der
Zahnkrone von der Stoérung betroffen (38,1%). Abgegrenzte Opazitaten sowie Hypoplasien
kamen meist nur an einem Zahn vor (9,5% bzw. 1,3% aller Kinder), wéhrend diffuse
Opazitaten haufiger an zwei Z&hnen (6,1%) zu finden waren. Abgegrenzte Opazitaten wurden
haufiger an zwei (5,9%), diffuse Opazitaten bevorzugt an vier (4,7%) und Hypoplasien meist an
nur einem Molaren (0,8%) registriert. Weiterhin waren die abgegrenzte Opazitaten vorrangig an
den ersten Molaren (9,9%), die diffuse Opazitaten hdufiger an den mittleren oberen Incisivi
(12,8%) und die Hypoplasien meist an den zweiten oberen Incisivi (1,1%) zu finden.
Vergleichbare Studien aus Deutschland (Reiff 1999) und Nordeuropa (Jalevik et al. 2001a,
Leppaniemi et al. 2001) zeigen bei der Prdvalenz von Schmelzbildungsstérungen &hnliche
Werte. Die einzige Ausnahme machen hierbei die diffusen Opazitaten, welche im Vergleich zu
Schweden in Deutschland mdglicherweise durch die Tablettenfluoridierung héaufiger
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vorkommen (21,2% in Jena , 15,6% im Rhein-Neckar-Kreis (Rei 1999), 7,5% in Schweden
(Jalevik et al. 2001a)).

Eine signifikant erhéhte Anfélligkeit gegeniber Karies wiesen Kinder mit abgegrenzten
Opazitaten an den Molaren (DMF-T=0,93; p< 0,001) im Vergleich zu den Kindern ohne
Anomalien auf (DMF-T=0,33). Studien aus Finnland und Polen bestétigen dieses Ergebnis
(Wozniak 2000, Leppaniemi et al. 2001).

Nach Auswertung des Elternfragebogens, der sich vorrangig auf das erste Lebensjahr des
Kindes bezog, zeigten Kinder mit abgegrenzten Opazitaten haufiger Blasen- und Nierenbecken-
Entzindungen (p=0,006), hereditare Nierenerkrankungen (p=0,001) und Hypothyreose
(p=0,021) im ersten Lebensjahr. Nur den Kindern dieser Anomaliegruppe wurde L-Thyroxin
(p=0,003) verabreicht. So wie die verminderte Produktion von Schilddriisenhormonen zu einer
unregelmaRigen Ossifikation der Knochenkerne filhren kann (Isselbacher 1995), fordert sie
offenbar auch eine unregelméRige Schmelzreifung. Kinder mit diffusen Opazitaten zeigten
ebenfalls ein erhthtes Auftreten von hereditaren Nierenerkrankungen (p=0,004), haufiger Félle
von Scharlach (p=0,028) sowie eine vermehrte Einnahme von Schmerz und Fieber senkenden
Mitteln (p=0,046 bzw. 0,013). Auch andere Autoren konnten bereits eine starke Korrelation
zwischen Schmelzbildungsstorungen und Blasen- und Nierenerkrankungen feststellen (Wolff et
al. 1985, Tapias et al. 2001). Eine Schéadigung der fir den Mineralisationshaushalt wichtigen
Organe wie Niere und Darm kann zu einer unzureichenden Aufnahme von Kalziumphosphat in
den Zahnkeim fiihren (van Amerongen und Kreulen 1995). Kindern mit Hypoplasien waren 16-
mal haufiger von epileptischen Anféllen betroffen (p=0,021). Vermehrte Beckenlagen
(p=0,024) sowie Forcepsgeburten (p=0,043) wurden bei Kindern mit abgegrenzten Opazitaten
beobachtet. Epilepsie und Forcepsgeburten werden in der Literatur mit einem Sauerstoffmangel
wahrend der Geburt in Verbindung gebracht (Siemes und Bourgeois 2001, Hopp et al. 2004),
welcher eine negative Auswirkung auf die Aktivitat der Ameloblasten haben kann (Via und
Churchill 1959, Rosenzweig 1962, Wetzel 1985).

Eine Einnahme von Fluoridtabletten Gber das 3. Lebensjahr hinaus fordert signifikant die
Ausbildung von diffusen Schmelzflecken (p=0,005), jedoch steht diese verléangerte
Fluoridsupplementierung auch signifikant mit einer verringerten Kariesaktivitat in Verbindung
(p<0,001).

Die Ergebnisse machen deutlich, dass die Ursachen der Anomalieformen in unterschiedlichen
Einflussfaktoren zu finden sind. Kinder mit den genannten Risikofaktoren in ihrer Anamnese

sollten eine besonders intensive zahnarztliche sowie praventive Aufmerksamkeit erhalten.
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2.1 Die menschliche Zahnentwicklung

Die Zahne entwickeln sich aus zwei Keimblattern, dem ektodermalen Epithel der Mundhohle
sowie dem modifizierten Mesoderm (Ektomesenchym), welche durch fortwahrende
Wechselwirkungen ein einheitliches Gebilde darstellen. Dies ist eine Besonderheit in der

menschlichen Embryogenese (Stiefel 1987).

Bereits in der 6. Entwicklungswoche des Embryos proliferiert das Mundhdéhlenepithel in das
Ektomesenchym und bildet die generelle Zahnleiste, die sich bandférmig tiber dem Ober- und
Unterkiefer ausbreitet. Jeweils senken sich 10 Schmelzknospen aus der Zahnleiste ab und
dringen in das darunter liegende Mesenchym ein. Dies beginnt bereits am 50. Tag der
Embryonalentwicklung. Aus den ersten Schmelzknospen entwickeln sich die Milchz&hne und
ab der 14. Woche entstehen aus derselben Zahnleiste die Schmelzknospen der ersten
permanenten Molaren. Bis zur 12. Woche hat sich auch die Ersatzzahnleiste herausgebildet,
aus der ab der 14. Woche die Entstehung der bleibenden Z&hne beginnt (Holtgrave 1998).

Ersatzzahnknospe

SERRES -Korper

Schmelzorgan mit
Dentinbildung

Abb.1: Stadien der Zahnentwicklung nach Géangler (1991)
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Die Knospen entwickeln sich weiter zu Kappen und durch ein zunehmendes Verdichten der
umliegenden ektodermalen Zellhaufen werden diese zu einer Glocke oder Zahnpapille
formiert (Abb. 1). Im Kappenstadium beginnt die Herausbildung des inneren und &auf3eren
Schmelzepithels. Erst im Glockenstadium l6sen die Prdameloblasten des inneren
Schmelzepithels die Differenzierung der Odontoblasten aus Mesenchymzellen aus, welche
mit der Sekretion der organischen Dentinmatrix beginnen. Sobald das periphere Prédentin zu
Dentin mineralisiert wird, beginnt die Differenzierung des inneren Schmelzepithels in

Ameloblasten.

Zur gleichen Zeit entwickelt sich das Zahnsackchen, welches durch Ausbildung von
kollagenen Fibrillen um die Glocke und Papille eine bindegewebige Umhillung des

Zahnorgans darstellt.

Die Dentinschicht wird dicker und die Odontoblasten ziehen sich dabei in die Zahnpapille
zurick wobei sie im Dentin dinne Zytoplasmafortsdtze (Tomes-Fasern) zurlcklassen.
Solange der Zahn lebt, scheiden die Odontoblasten Pradentin ab, welches in Dentin

umgewandelt wird (Géangler 1991).

Amelogenese:

Der Schmelz ist das harteste Gewebe des Korpers und hat eine fast reine kristalline Struktur.
Die Reifung des Schmelzes findet hauptsachlich praeruptiv statt, posteruptiv erfolgt lediglich
eine Nachreifung durch Mineralieneinlagerung aus dem Speichel ( Schmidt 1979, Schrdder
1992, Hetzer 1998).

Die Hartsubstanzbildung beginnt, wie bereits oben beschrieben, im Glockenstadium. Dieses
haben die ersten bleibenden Molaren etwa in der 24. Schwangerschaftswoche erreicht. Sie
beginnen kurz vor der Geburt (ca. 28.Woche) mit der Bildung des Schmelzes. Die bleibenden
oberen mittleren, sowie alle unteren Incisivi beginnen mit der Hartsubstanzbildung im 3.-4.
Lebensmonat, die oberen seitlichen Incisivi fangen erst im 10.-12. Monat nach der Geburt an,
ihren Schmelz zu bilden (Holtgrave 1998).
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Die von den Ameloblasten sezernierte Schmelzmatrix wird nicht gleichzeitig an der gesamten
Grenzflache zum Dentin gebildet. Sie entsteht zunéchst inzisal bzw. koronal und breitet sich
spater weiter nach zervikal aus (Abb.2). Die Schmelzbildung verlauft aufRerdem in
zentrifugaler Richtung, sodass die zuletzt gebildete Matrix, im Gegensatz zum Dentin, an der

Aullenseite des Zahnes liegt (Hetzer 1998).
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Abb. 2: Ablauf der Zahnhartsubstanzbildung mit dargestellten Wachstumslinien von Schmelz und
Dentin bei einer Molarenkrone, SD-Grenze= Schmelz-Dentin-Grenze;
(aus Schour 1962)

Die Schmelzmatrix besteht vorwiegend aus nichtkollagenen Proteinen, den Amelogeninen
und Enamelinen. Zeitgleich mit ihrer Sezernierung findet eine Einlagerung von
Apatitkristallen statt, welche wieder mit einem Abbau der Matrix verbunden ist. Die
organischen Abbauprodukte an der einen Stelle des Ameloblasten kénnen diesem an einer
anderen Stelle zur neuen Matrixbildung dienen. Diese direkt nebeneinander laufenden
Prozesse sind typisch fur den menschlichen Zahnkeim. Die ersten Kristallite im dentinnahen
Bereich sind zun&chst homogen strukturiert und verlaufen parallel zueinander. Der
Ameloblast bildet einen Tomesschen Fortsatz aus, der dazu dient, die nachfolgenden

Kristallitablagerungen in federférmiger Anordnung zu strukturierten Schmelzprismen zu
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formen. Dies hat eine bessere Druckverteilung zur Folge. Spuren von Fluorid beschleunigen
die Bildung von hochwertigem Hydroxylapatit oder Hydroxyfluorapatit unter Umgehung des
minderwertigeren Zwischenproduktes Oktakalziumphosphat (Stiefel 1987). Wenn der
Schmelz seine spezifische Dicke erreicht hat, bildet sich der Fortsatz zuriick und die
Oberflache wird anschlieBend mit einer ca. 30um dicken prismenfreien Schmelzschicht

uberzogen (Schroder 1976). Die Formgebung der Krone ist damit abgeschlossen.

Wahrend der Mineralisation wird die organische Matrix zum grofiten Teil von den
Ameloblasten rickresorbiert. Der Schmelz ist in diesem Stadium noch leicht pords und
permeabel. Nun folgt die Schmelzreifung, die pré- und posteruptiv verlauft. Die praeruptive
Schmelzreifung beginnt mit dem Abbau organischer Matrix, welcher eine Verschiebung der
Relation von Amelogeninen zu Enamelinen zugunsten Letzterer bewirkt. Weiterhin finden ein
Verlust von Wasser und ein Wachstum der Kristallite statt. Bis zur Eruption des Zahnes erhalt
der Schmelz etwa 65-75 Gewichtsprozent seines Mineralanteils. Nach dem Durchbruch
kdnnen durch die Mikrospalten des Schmelzes Mineralien des Speichels eindringen, die das
Kristallgeflige verstarken und die Poren sogar verschlieBen. Eine stdndige Verfugbarkeit
geringer Fluoridkonzentrationen an der Schmelzoberflache begiinstigt die Schmelzreifung
stark. Nach der posteruptiven Reifung besitzt ein bleibender Zahn bis zu 98 Gewichtsprozente
an Mineralien. Lebenslang findet ein lonenaustausch an der Schmelzoberflache statt (Stiefel
1987).

Retziusstreifen, die man bei Schmelzquerschliffen gut erkennt, sowie die Perikymatien, die an
der Oberflache frisch durchgebrochener Zahne zu finden sind, weisen auf die schichtweise
Mineralisation hin, die durch abwechselnde Ruhe- und Sekretionsphasen entstanden
(Schroder 1992). Am starksten ist der Einfluss der Geburt, welche einen meist verbreiterten
Retziusstreifen, die so genannte Neonatallinie zum Vorschein bringt. Diese ist neben den
Milchzdhnen an den ersten bleibenden Molaren oft im Bereich der mesio-bukkalen

Hockerspitzen zu finden (Hetzer 1998).
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2.2 Entwicklungsstérungen des Schmelzes

Die Begriffe Schmelzanomalie, Schmelzbildungsstérung, Strukturanomalie des Schmelzes
oder auch Schmelzhypomineralisation sind Bezeichnungen fir entwicklungsbedingte
Schmelzdefekte, die aus einer Dysfunktion der Ameloblasten infolge verschiedenartiger
Einflusse auftreten. Eine Stérung in der Schmelzbildung verursacht einen Strukturfehler im
Aufbau der Schmelzmatrix. Eine Stérung der Schmelzreifung verursacht hingegen Fehler im
Kristallgefiige, welche sich als opak schimmernde Flecken vom gesunden Schmelz
abgrenzen. Je friher und je langer die Stoérung auf den Zahn einwirkt, desto ausgepragter ist
das spatere Erscheinungsbild der Anomalie. Da die Schmelz bildenden Ameloblasten
wahrend der Zahnerruption verloren gehen, kdnnen solche Strukturfehler vom Organismus
nicht wieder ausgeglichen werden und bleiben fir immer bestehen. Jedoch wurde auch schon
von leichten Hypomineralisationen berichtet, die durch Abrasion des Schmelzes im Laufe der

Jahre verschwanden (Seow 1997a).

2.2.1 Terminologie

Zsigmondy pragte im Jahre 1893 den Begriff der Schmelzhypoplasie (Zsigmondy 1893). 1977
machte Kunz eine Unterscheidung zwischen innerer und auf3erer Schmelzhypoplasie. Eine
innere Schmelzhypoplasie duBert sich in weillen, gelben oder braunen Flecken auf dem
Schmelz, dessen Oberflache erscheint jedoch glatt wie bei gesunden Zahnen. AuRere
Schmelzhypoplasien imponieren durch eine Strukturveranderung der Schmelzoberflache und
konnen als wellenférmiger Schmelz, als ringférmige Einschnirungen, als fehlende
Schmelzkanten, als tiefe Gribchen oder als grof¥flachigere Defekte in Erscheinung treten
(Kunz 1977).

Im Jahre 1981 entwickelte die Arbeitsgruppe des FDI (Fédération Dentaire International) eine
neue Kilassifizierung der bisher gefundenen Schmelzanomalien (FDI 1982). Dieser
entworfene DDE-Index (Index of developmental defects of dental enamel) wurde im Jahr
1992 nochmals tberarbeitet und als modifizierter DDE-Index présentiert. Er geht von der

Einteilung in abgegrenzte Opazitéten, diffuse Opazitaten und Hypoplasien aus (FDI 1992).
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Hypomineralisation (abgegrenzte Opazitaten)

In der internationalen Literatur findet man fur diese Art der Schmelzfehlbildung insbesondere
an den ersten Molaren sowie Incisivi folgende Synonyme: idiopathische
Schmelzhypomineralisation der ersten Molaren (Koch et al. 1987), cheese molars (van
Amerongen und Kreulen 1995), nicht fluoridbedingte Hypomineralisation der ersten
bleibenden Molaren (Leppaniemi et al. 2001), Molaren- Inzisiven- Hypomineralisation
(MIH) (Weerheijm et al. 2001a). Zum 6. Jahreskongress der Europdischen Akademie fir
Kinderzahnmedizin (EDPD) 2003 einigte man sich auf die letztgenannte Bezeichnung.

Diese Defekte werden als eine Anderung der Transluzenz des Schmelzes definiert. Wenn der
Zahn eruptiert, weist der defekte Schmelz eine normale Dicke sowie eine glatte Oberflache
auf. Die abgegrenzten Opazitdten zeigen eine gut erkennbare und klare Abgrenzung zum
benachbarten gesunden Schmelz, die zervikale Grenze folgt dabei meist den Hunter-
Schregerschen Streifen. Sie kdnnen in ihrer Farbe weil3, creme, gelb oder braun sein. Einige
erhalten ihre transluzente Oberflache aufrecht, wogegen andere in ihrer Erscheinung opaker
werden, sich in schwerere Defekte umwandeln und zum Schmelzverlust fuhren kénnen (FDI
1992).

Hypomineralisierter Schmelz zeigt gegeniiber normalem Schmelz einen héheren Gehalt von
Kohlenstoff und einen niedrigeren Gehalt an Kalzium und Phosphor (Jalevik 2001, Jalevik et
al. 2001b). Roéntgenologisch ist hypomineralisierter Schmelz dem Dentin sehr &hnlich.
Mikroskopisch liegen UnregelmaRigkeiten der Schmelzstruktur in Form von veranderter
Verdichtung und Ausrichtung der Mikrokristallite vor. Auch die mechanische Belastbarkeit
des betroffenem Schmelzes ist herabgesetzt, so koénnen unter normaler Kaubelastung
Schmelzabsprengungen erfolgen (Stiefel 1987, Kiinzel 1979, Kunz 1977, Schubel 1975,
Schulze 1970). Hypomineralisierte Zahne kdnnen gegeniiber kalter Luft sehr empfindlich sein

und neigen schneller dazu, kariés zu werden (Weerheijm et al. 2001b).
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Fluorosen (diffuse Opazitaten)

Die diffusen Opazitaten werden wie die abgegrenzten durch eine verénderte Transluzenz der
Schmelzoberflache sichtbar, jedoch zeigen diese keine klare Abgrenzung zum benachbarten
gesundem Schmelz. Sie konnen linienférmig, fleckig oder diffus zerflieBend auftreten und
erscheinen nach der Eruption immer in einer weil3en Farbe (FDI 1992). Bei Trocknung des
Zahnes weisen sie eine matte Oberflache auf. Schwere Formen dieser Anomalie kdnnen
Frakturen sowie Substanzverlust an der Schmelzoberflache zur Folge haben. Farbstoffe aus
der Nahrung und aus Genussmitteln lagern sich ein, wobei eine gelb-braune Verfarbung
entsteht (Ekstrand et al. 1988). Der hier beschriebene Anomalietyp korrespondiert stark mit
dem Fluoridangebot wahrend der Schmelzentwicklung und wird deshalb als charakteristisch
fir eine Fluorose angesehen (Clarkson und O'Mullane 1989, Whelton 1995). Es wird
allerdings auch berichtet, dass Fluoride nicht als alleinige Ursache von diffusen Opazitaten
angesehen werden sollten (Whelton 1995). Die Fluorose ist eine symmetrische, generalisierte

und chronologische Hypomineralisation des Schmelzes (Ekstrand et al. 1988).

Fluorosen entstehen, wenn Fluoride den gerade mineralisierenden Schmelz beeinflussen,
indem sie eine Verdnderung im Mineralisationsprozess verursachen. Die Fluorose ruft unter
der Zahnoberflache Hypomineralisationen oder Porositdten hervor, welche sich bis zur
Schmelz-Dentin-Grenze ausdehnen konnen. Leichte Fluorosen zeigen sich zuerst an den
dicksten Stellen des Schmelzes, den Incisal- und Kuspidalflachen (Schneekappeneffekt). Dies
begrundet sich im Anreichern der Fluoridionen in der Schmelzmatrix, die sich vor dem bereits
mineralisierten Schmelz herschiebt. Bis zu einem gewissen Grad kann das Fluorid in den
Schmelz ohne Schéden eingebaut oder durch den Ameloblasten resorbiert werden. Je mehr
Fluorid in der Matrix vorhanden ist, um so eher sammelt sich auch vor den dlnneren
Schmelzschichten eine zu hohe Konzentration an, welche zu einem defekten Kristallgefige,
und somit zu Opazitaten fuhren kann (Fejerskov et al. 1996). Diese unter der Oberflache
liegenden Porositaten sind meist durch eine Verzégerung der Hydrolyse und des Abbaus der
Schmelzproteine, insbesondere des Amelogenins, wéhrend der Schmelzreifung verursacht.
Der genaue Mechanismus der Fluoridbeeinflussung ist noch nicht definiert, obwohl schon
bewiesen wurde, dass eine reduzierte Proteolysenaktivitidt der Proteinasen besteht, die das

Amelogenin hydrolysieren. Diese Verzdgerung der Hydrolyse des Amelogenins kénnte durch
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eine direkte Wirkung des Fluorides auf den Ameloblasten oder durch eine Interaktion der
Fluoridionen mit den Proteinen oder Proteinasen in der Mineralisationsmatrix verursacht
werden. Die Entwicklung einer Fluorose ist stark abhangig von der Dosis, der Dauer und der
Zeit der Fluorideinwirkung. Das Risiko, eine Schmelzfluorose zu entwickeln, ist am
niedrigsten, wenn die Einwirkung des Fluorides nur in der sekretorischen Phase der
Schmelzbildung stattfindet. Am hochsten ist sie dagegen, wenn sie in der sekretorischen
sowie in der Maturations- (Reifungs-) Phase erfolgt. Das friihe Reifungsstadium des
Schmelzes scheint besonders empfindlich gegendiber einer ibermaRigen Fluorideinwirkung zu
sein. Das Vorkommen von Schmelzfluorosen korreliert mit dem Fluoridangebot wéhrend der
Schmelzentwicklung. Erhéhte Fluoridgaben beeinflussen die Gesamtaufnahme von Fluoriden,

und wenn diese zu hoch angesetzt ist, resultiert daraus eine Fluorose (Den Besten 1999).

Hypoplasien

Hypoplasien zeichnen sich durch eine reduzierte Schmelzdicke aus. Die beteiligte Oberflache
und die Grenzen der makroskopischen Defekte sind glatt und abgerundet (FDI 1992). Der
Schmelz ist hart und zeigt eine normale oder gelbliche Farbe, welche durch das
Durchschimmern des Dentins bestimmt wird. Man findet horizontal oder auch vertikal
verlaufende Rillen und Furchen, Ldécher und sogar komplett fehlende Schmelzkanten.
Schmelzabsplitterungen sind durch die Kaubelastung mdoglich, was eine bréunliche
Sekundérverfarbung des freigelegten Dentins zur Folge haben kann (Schibel 1975, Schulze
1987). Die Hypoplasie kann bis zur Aplasie ausgepragt sein. Der Begriff der Aplasie bezieht
sich lediglich auf den Kklinischen und rontgenologischen Befund. Mikroskopisch kann
durchaus eine dinne, atypisch strukturierte Schmelzschicht zu erkennen sein, die den
Einflissen der Mundhohle in geringem Male Widerstand leisten kann (Schulze 1970).

10
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2.2.2 Ursachen von Entwicklungsstérungen des Schmelzes

Die Entwicklung der Z&hne kann durch verschiedene Einfliisse gestért werden. Kinzel (1979)

formulierte eine Einteilung der Schmelzbildungsstérungen in folgende drei Hauptgruppen:

1. erblich bedingt
2. exogen bedingt
3. endogen bedingt

2.2.2.1 Erblich bedingte Schmelzbildungsstérungen

Genetisch bedingte Schmelzanomalien werden als Amelogenesis imperfecta heriditaria
bezeichnet (Weinmann 1945). Diese kann entweder als ein isoliertes Phanomen auftreten oder
zusammen mit anderen Krankheiten erscheinen, wie der Epidermolysis bullosa, dem
Pseudohypoparathyrodismus, der ektodermalen Dysplasie, dem Morbus Morquio, der
Keratosulfat-Mukopolysaccharidose und der Taurodontie. Die angeborenen Defekte
beinhalten Herzkrankheiten, einseitige Gesichtshypoplasie oder -hypertrophie. Zu den
angeborenen  Stoffwechselstorungen, die mit einem hdufigeren  Auftreten von
Schmelzbildungsstorungen  einhergehen,  z&hlen  Galaktosamie,  Phenylketonurie,
Alkaptonurie, erythropoetische Porphyrie und primére Hyperoxalurie (Arwill et al. 1965,
Schiibel 1975, Pindborg 1982, Wright et al. 1993).

Diese Form der Schmelzanomalie tritt nahezu ausschlieBlich generalisiert auf, und da sie in

den Genen manifestiert ist, kann sie sich auf beide Dentitionen auswirken (Schwenzer 1985,
Jahn 2003).

11
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Amelogenesis imperfecta

Die Amelogenesis imperfecta wird x-chromosomal vererbt wobei auch wenige autosomale
Formen bekannt sind. Haufig erfolgt die Vererbung rezessiv, selten dominant (Lench und
Winter 1995, McMillan und Kashgarian 1961). In der deutschen Bevolkerung liegt die
Verbreitung bei etwa 1:15000 (Wetzel 1993).

Amelogenin, das wichtigste Matrixprotein wéhrend der Bildung des Schmelzes, ist essentiell
flir eine normale Schmelzproduktion. Die Information fur den Aufbau des Amelogenins liegt
auf dem AMELX-Gen. Mutationen dieses Gens fiihren zu funktionell verschiedenartigen
Amelogenin-Proteinen, die mit unterschiedlichen Phanotypen der Amelogenesis imperfecta
assoziiert werden. Diese Phanotypen werden in drei Kategorien eingeteilt (Wright et al.
2003).

1. Mutationen, die einen totalen Verlust des Amelogenin Proteins provozieren, zeigen sich
hauptsachlich im hypoplastischen Phénotyp (Amelogenin null Phanotyp).

2. Mutationen,die sich auf den N-Terminal des Proteins auswirken, enden vorwiegend im
Hypomeralisation- / Hypomaturation- Al Phanotyp, bei dem der Schmelz nur
Verfarbungen aufweist.

3. Mutationen, die einen Verlust des Amelogenin C-Terminal verursachen, zeigen einen

Phanotyp, der durch Hypoplasien charakterisiert ist.

Die genaue Funktion des Amelogenin Proteins ist noch nicht eindeutig definiert, man weil3
jedoch, dass dieses Protein anfangs 90% der organischen Schmelzmatrix ausmacht. Anhand
des Amelogenin null Phanotyps wurde ersichtlich, dass die Amelogenin Proteine
offensichtlich nicht gebraucht werden, um mineralische Kristallformationen zu bilden.
Vielmehr werden sie ben6tigt, um eine Organisation in den Kristallen zu erzeugen, welche
letztendlich die Schmelzdicke bestimmt (Gibson et al. 2001).

12
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2.2.2.2 Exogen bedingte Schmelzbildungsstérungen

Exogen bedingte Schmelzbildungsstérungen sind leicht von genetisch oder systemisch
bedingten Entwicklungsstérungen abgrenzbar, da sie solitdr, asymmetrisch und meist
unilateral an einzelnen Zahnen oder benachbarten Zahngruppen auftreten. Zu diesen
Anomalien zéhlen die ,,Turner Z&hne*, die an bleibenden Z&hnen infolge einer Parodontitis
apicalis der Milchzahne entstehen (Kunz 1977, Jahn 2003).

Die h&ufigsten exogen lokal einwirkenden Ursachen fir die Ausbildung von

Schmelzanomalien sind daneben traumatische Verletzungen der Zahnkeime (Pindborg 1982).

Traumatisch bedingte Schmelzbildungsstérungen

Traumatische Einflisse an den Milchzéhnen flihren zu Schadigungen der sich darunter
befindlichen Zahnkeime. Am héufigsten sind die oberen Frontzédhne betroffen. Die Folgen
sind weildliche bis brdaunliche Verfarbungen, Hypoplasien, Dilazerationen und sogar
Hemmungen des Wurzelwachstums der bleibenden Zahne. Die Schwere des Defektes ist
abhangig von der Stéarke des Traumas und dem Entwicklungsstand des Zahnkeimes (Pindborg
1970, Schulze 1970, Schwenzer 1985, Schroder 1992).

Entzundlich bedingte Schmelzbildungsstérungen

Durch Entziindungen, wie einer Parodontitis apicalis der Milchzahne oder einer Osteomyelitis
in der Nahe des Zahnkeimes, kann es zu Schadigungen am Zahnsackchen kommen. Dabeli
wird durch die Entzindung die Bildung oder die Reifung des Schmelzes beeinflusst. Somit
kdénnen verschiedenste Defekte, wie weile Verfarbungen, Hypoplasien und sogar
Einschmelzung von Zahnkeimen und deren Exfoliation entstehen. Das Ausmal} der
Schédigung ist abhdngig von der Schwere, der Dauer und der Lage der Entziindung sowie
dem Entwicklungsstand des Zahnkeimes (Pindborg 1970, Schulze 1970, Schroder 1992).

13
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Strahlenphysikalisch bedingte Schmelzbildungsstérungen

Radium- oder Rdntgenbestrahlung im frihen Kindesalter kénnen zu einer Schadigung der

Zahnkeime fuhren, die sich in Hypoplasien oder Wurzelverkiirzungen darstellen (Kunz 1977).

2.2.2.3 Endogen bedingte Schmelzbildungsstérungen

Endogen bedingte Schmelzanomalien werden durch Mangelzustdnde, Krankheiten oder durch
direkt auf die Schmelzentwicklung einwirkende Stoffe und Toxine ausgeldst. Diese Einflusse
kdnnen pra-, peri- und postnatal einwirken, um einen Einfluss auf die Zahnentwicklung der
bleibenden Z&hne zu haben. Da die Ursachen systemisch und oft nur zeitlich begrenzt sind,
nehmen sie meist Einfluss auf homologe Zahnpaare im gleichen Entwicklungsstadium. Sie
treten somit symmetrisch im Gebiss auf und lassen sich gut von den erblich und exogen
bedingten Strukturanomalien unterscheiden (Schwenzer 1985). Eine Zusammenfassung

maoglicher Ursachen endogener Schmelzanomalien wird in Tab.1 dargestelit.

Tab.1 Ursachen fur Schmelzbildungsstérungen (Wetzel 1985)

1. Ursachen pranataler Schmelzbildungsstérungen
e Schwangerschaftsprobleme (Blutungen, Friihgeburtsbestrebungen, etc.)
e Vitamin A-Mangel, Ca-Mangel
e Allgemeingesundheitliche Reduzierungen der Mutter (schwere Erkrankung,
Operation, etc.)
e Verfriihter Zahndurchbruch

2. Ursachen perinataler Schmelzbildungsstérungen
e Friihgeburt
e Geburtsprobleme (O2-Mangel, verlangerte Schwangerschaft)
e Umstellungsprobleme (Neugeborenen-lkterus, Atemnotsyndrom)

3. Ursachen postnataler Schmelzbildungsstérungen

14
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e Vitamin A-Mangel, Vitamin D-Mangel (Rachitis)
e Ca-Mangel
e Medikamentdse Nebenwirkungen (z.B. Tetrazyklinverfarbungen)

o Fluoridiiberdosierung (Dentalfluorose)

2.2.2.3.1 Pranatale Entwicklungsstérungen

Im letzten Monat der Schwangerschaft beginnt die Mineralisierung des Schmelzes der
Sechsjahrmolaren. Somit konnen Einflusse in dieser Zeit Auswirkungen auf die Struktur
dieser Z&hne haben. Schwangerschaftsdiabetes fordert signifikant die Breite der
Neonatallinie und das Auftreten von postnatalen Stérungen im Schmelz (Noren et al. 1978).
Weiterhin wurden in diesem Zusammenhang die Schwangerschaftstoxikose (Kronfeld 1935)
und eine Infektion mit dem Rotelnvirus (Evans 1944) bekannt. Auch ein Mangel an
Calcium und Vitamin A wéhrend dieser Schwangerschaftszeit wurde damit in Verbindung
gebracht (Wetzel 1985).

2.2.2.3.2 Perinatale Entwicklungsstérungen

Frihgeburt, Geburtskomplikationen, wie O2-Mangel oder eine verlangerte
Schwangerschatft, Umstellungsprobleme, wie Neugeborenen-lkterus oder
Atemnotsyndrom kdnnen zu Entwicklungsstorungen des Schmelzes fiihren (Stein 1947, Via
und Churchill 1959, Rosenzweig 1962, Wetzel 1985). Auch sah man einen Zusammenhang
zwischen einem niedrigen Geburtsgewicht und der Ausbildung von Schmelzanomalien als
gegeben (Seow 1996, Seow 1997b). Neonatale Tetanie und ,frihkindliche zerebrale
Storungen® wurden als weitere Ursachen fiir schwere Schmelzbildungsstérungen aufgeftihrt
(McMillan und Kashgarian 1961, Purvis et al. 1973, Stimmler et al. 1973, Levine und Keen
1974, Noren und Gillberg 1987). Eine Studie mit schwedischen Kindern zeigte, dass
diejenigen, die in den Wintermonaten geboren wurden, ein erhéhtes Risiko aufwiesen, eine

Schmelzbildungsstérung zu entwickeln (Mellander et al. 1982).

15



2 Einleitung

2.2.2.3.3 Postnatale Entwicklungsstérungen

Erkrankungen, Medikamente, Erndhrung und Mangelerscheinungen in den ersten
Lebensjahren des Kindes konnen einen Einfluss auf die Bildung des Schmelzes nehmen.
Schon im 19. Jahrhundert erkannte Hutchinson einen Zusammenhang zwischen tonnenférmig
und eingekerbten Frontzéhnen sowie hypoplastischen Sechsjahrmolaren und der Syphilis
connata (Hutchinson 1856). Aus dieser Krankheit resultierende Zahne werden seither als
»,Hutchinson-Z&hne* bezeichnet und gehéren zur Hutchinsonschen Trias von Keratitis
parenchymatosa, Innenohrschwerhdrigkeit und hypoplastischen Zahnen. Die infantile
Eklampsie sowie die Rachitis wurden als weitere mogliche Ursachen angesehen (Margitot
1881, Parrot 1881).

Erndhrungsstérungen und damit verbundene Erkrankungen wurden mit diesen Anomalien der
Schmelzbildung in Verbindung gebracht. So wurde ein Zusammenhang zwischen der
Hypokalzamie, die bei Rachitis, rachitogener Tetanie, Masern, Keuchhusten,
Lungenentziindung sowie gastrointestinalen Stérungen auftritt und dem erhohten
Auftreten von Schmelzbildungsstérungen postuliert (Berten 1895, Walkhoff 1895, Calteux
1934, Shelling 1936, Sarnat 1942). Jedoch nicht nur der Vitamin D Mangel, wie er bei der
Rachitis zu finden ist, kann zu Fehlern in der Schmelzentwicklung fihren. Auch eine
Hypervitaminose D kann Hypoplasien und Pulpenkalzifikationen bewirken (Giunta 1998).
Leberstoffwechselstorungen wurden als eine weitere Ursache genannt (Oliver et al. 1963,
Shusterman und Fellers 1969).

Neuere Ergebnisse stellten eine starke Korrelation zwischen Blasen und Nierenkrankheiten

sowie Pneumonien und Schmelzbildungsstérungen fest (Tapias et al. 2001).

Patienten mit Zoliakie haben durch ihre verminderte Resorptionsfahigkeit von Kalzium und
fettloslichen  Vitaminen eine statistisch hoéhere Pravalenzrate an systemischen
Schmelzbildungsstorungen, wie abgegrenzten Opazitaten und Hypoplasien. Diese wurden
hauptséachlich an den Incisivi und an den Molaren gefunden (Mariani et al. 1994, Martelossi et
al. 1996, Aguirre et al. 1997, Ventura und Martelossi 1997).

Kinder mit einer idiopathischen Hyperkalzdmie, die meist von einer Aortenstenose,

geistiger Retardierung und einem charakteristischnem Elfengesicht (Williams Syndrom)
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begleitet wird, haben ein erhohtes Vorkommen von Hypoplasien an den Hockerspitzen der
bleibenden Molaren (Alberth et al. 1996).

Eine erhohte Prévalenz fur lochrige Schmelzhypoplasien zeigten Patienten mit tuberdser
Sklerose dem Pringle-Bourneville-Syndrom (Flanagan et al. 1997).

Ein Zusammenhang zwischen dem Antibiotikum Tetrazyclin und gelb-braunen Opazitaten
an den bleibenden Zahnen entdeckte man erst im Jahre 1958 (Schwachmann 1958,
Westergaard 1980). Tetrazyclin besitzt eine hohe Affinitat zu Calcium, weshalb es wahrend
der Entwicklung leicht in Knochen und Zahnschmelz eingebaut werden kann. Aufgenommen
werden kann das Antibiotikum durch das Kind selbst, ber die Muttermilch und da

Tetrazyclin plazentagéngig ist, kann es auch schon préanatal auf das Kind wirken.
Auch wurde von Schmelzanomalien durch Thaloidgaben berichtet (Axrup 1966).

Einen geringen Zusammenhang stellte man zu Ohreninfektionen, Windpocken und
Medikamenteneinnahme von Makroliden, Cefalosporinen, Anticongestiva und

Medikamente fir Lungenerkrankungen fest (Tapias et al. 2001).

Auch das Stillen kann die Zahnentwicklung beeinflussen. Bei Kindern mit einem geringen
Geburtsgewicht ist das Stillen umso wichtiger. Ein vermindertes Stillen kann hier zu einer
erhdhten Ausbildung von Schmelzbildungsstérungen fuhren (Mellander et al. 1982). Eine
andere Studie bewies dagegen, dass langeres Stillen Schmelzanomalien beginstigt (Alaluusua
et al. 1996b). In trinkwasserfluoridierten Gebieten hingegen verringert das Stillen (iber den 6.

Monat hinaus das Risiko, eine Fluorose zu entwickeln (Brothwell und Limeback 2003).

Dean Dberichtete als erster (ber einen engen Zusammenhang zwischen der
Fluoridkonzentration des Trinkwassers und dem Auftreten von Schmelzbildungsstérungen
(Dean 1942, Dean et al. 1950). Die Prévalenz von abgegrenzten Opazitéten ist in Gebieten
mit einer niedrigen Trinkwasserfluoridkonzentration hoher, die Pravalenz diffuser Opazitaten
dagegen steigt mit der Zunahme des Fluoridgehaltes im Trinkwasser an (Clarkson und
O'Mullane 1992, Nunn et al. 1994, Ellwood und O'Mullane 1995).

Nicht das Trinkwasser allein darf als Ursache von Fluoridiiberdosierungen gesehen werden,
vielmehr ist der Gesamtaufnahme von Fluoriden Beachtung zu schenken. Somit spielen

Fluoridtabletten, fluoridhaltige Zahnpasta und deren Verschlucken im Kindesalter (Ripa
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1991), sowie fluoridhaltige Mundspillésungen, Gelees, Lacke und Fullungsmaterialien eine
wichtige Rolle. Mittlerweile befinden sich auch zahlreiche mit Fluorid angereicherte
Lebensmittel, wie Mineralwasser, Salz, Zucker und Milch auf dem Markt (Whelton 1995).
Diese unterschiedlichen Fluoridaufnahmemaoglichkeiten summieren sich und fiihren bei einem
zu hohen Konsum zwangslaufig zu einer Ausbildung von Fluorosen im Zahnschmelz. Die
Entwicklung einer Fluorose ist stark abhangig von Dauer, Dosis und Zeitpunkt der

Fluoridexposition (DenBesten 1999).

Auch die chemische Zusammensetzung der Atmosphére hat einen Einfluss auf die
Ausbildung von Hypomineralisationsstérungen. Ein erhohter Fluor-, Ammoniak- und
Schwefelwert in der Luft ruft eine hoéhere Pravalenz von Entwicklungsstérungen des
Schmelzes hervor. Dies betrifft alle Formen abgegrenzter Opazitaten, Hypoplasien und
diffuser Opazitaten im gleichen Ausmal? (Wozniak 2000).
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3 Ziele der Arbeit

International gelten Schweden (Jalevik et al. 2001a) und Finnland (Holtta et al. 2001,
Leppaniemi et al. 2001) als Vorreiter moderner  Pravalenzstudien  von
Schmelzbildungsstérungen an den bleibenden Z&hnen. Sie benutzten den modifizierten DDE-
Index zur Diagnostik bei Grundschulkindern. In Deutschland wurde im Rahmen einer

Dissertation eine vergleichbare Studie durchgefiihrt (Reil? 1999).

Das primare Studienziel der vorliegenden Arbeit war die Erfassung der Pravalenz von
Schmelzanomalien an den ersten bleibenden Molaren und allen bleibenden Incisivi bei
Grundschulkindern aus dem Stadtgebiet Jena. Um einen deutschland- sowie
weltweiten Vergleich zu ermdglichen, fanden die oben genannten aktuellen
internationalen Kriterien Verwendung. Ferner ist die Erfassung der Préavalenzraten
verschiedener Regionen die Vorraussetzung fur die Identifizierung moglicher

atiologischer Einflussfaktoren.

Das Risiko der Entwicklung einer Schmelzbildungsstérung an den ersten bleibenden Molaren
durch endogene und exogene Faktoren ist wahrend des ersten Lebensjahres am hdchsten. Die
Entwicklung einer Anomalie ist dabei stark abhangig von Dauer, Dosis und Zeitpunkt
verschiedener Einflussfaktoren (DenBesten 1999, Jalevik und Noren 2000).

Hieraus ergibt sich das folgende sekundare Studienziel:
Ziel einer Studienfragebogenaktion war die Erfassung endogener Einflussfaktoren,

welche insbesondere im ersten Lebensjahr eine Schmelzbildungsstérung an den ersten

bleibenden Molaren und den bleibenden Incisivi provozieren kdnnen.
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4 Methodik

Im Rahmen dieser Studie wurden im Jahr 2002 in 12 Grundschulen der Stadt Jena Kinder der
1.-4. Schulklassen auf Schmelzbildungsstérungen an den ersten bleibenden Molaren und
allen bleibenden Incisivi untersucht. Diese Untersuchung erfolgte im Rahmen der
schulzahnérztlichen Erhebung des Gesundheitsamtes Jena. Kriterien fiir die Teilnahme eines
Kindes an der Studie waren die schriftliche Einverstdndniserklarung der Eltern sowie das

Vorhandensein des ausgefiillten studienspezifischen Fragebogens.

Ausschlusskriterien waren:
- Noch keiner der studienrelevanten Zdhne war zum Untersuchungszeitraum
vollstidndig eruptiert.

- Die Kinder wuchsen im ersten Lebensjahr im Ausland auf.

Letztere wurden nicht in die Studie einbezogen, da die Fluoridbestimmung des Grundwassers
nicht méglich war und bei einigen Eltern Probleme oder Missverstindnisse beim Ausfiillen
des Fragebogens bestanden.

Jena ist ein Gebiet mit einer niedrigen Trinkwasserfluoridkonzentration von 0,1-0,13 ppm

(Stadtwerke Jena, 2002).

4.1 Studienspezifischer Fragebogen

An alle 1694 Grundschulkinder wurde einige Tage vor der Untersuchung ein Fragebogen fiir
die Eltern ausgeteilt, der am Untersuchungstag wieder mitgebracht werden sollte. Dieser
beinhaltete Fragen zu Erkrankungen und Medikamenteneinnahme wéhrend der
Schwangerschaft sowie wihrend des ersten Lebensjahres. AuBerdem wurden nach der
Stilldauer, den Erndhrungsgewohnheiten des Kindes, einer Tablettenfluoridierung und
anderen eventuell fiir die Entwicklung von Schmelzbildungsstorungen verantwortlichen

Einflussfaktoren gefragt. Der Fragebogen ist im Anhang dieser Arbeit zu finden.
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4.2 Probanden

Fir 1012 Kinder (59,7%) hatten die Eltern den Fragebogen ausgefiillt und die
Einverstindniserklarung zur Teilnahme an den Untersuchungen unterzeichnet. 26 dieser
Kinder zeigten noch keine vollstindig eruptierten bleibenden Zihne, und 41 Kinder wuchsen
im 1. Lebensjahr im Ausland auf. Somit gingen die Daten von 945 Grundschulkindern (58%)
in die Auswertung dieser Studie ein. Von diesen waren 477 weiblichen (50,5%) und 468
ménnlichen (49,5%) Geschlechts. Es waren Kinder der Geburtsjahrgéinge von 1990 bis 1996
an der Studie beteiligt, was dem Alter von 6 bis 12 Jahren entspricht. Die Geburtsjahrgéinge
von 1993 (26,2%), 1994 und 1995 mit je 24,7% waren am stérksten vertreten (Abb. 3). Diese
Jahrgénge entsprechen dem Alter von 9, 8 und 7 Jahren. Das durchschnittliche Alter der
Kinder betrug 8,11 Jahre (Median: 8,0).

Fiir die Studie wurde diese Altersgruppe ausgewdhlt, da die zu untersuchenden Zéhne frisch
eruptiert waren. Die Schmelzbildungsstdrungen mit ihren Folgen wurden noch nicht oder nur

teilweise zahnérztlich versorgt und waren somit meist in ihrer vollen Auspriagung zu sehen.

30

25 A

20 A

15

10 -

Anteil der Kinder in Prozent

0,3% 1.1%

1990 1991 1992 1993 1994 1995 1996
Geburtsjahr

Abb. 3: Beteiligung der Geburtsjahrgange an der Studie
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4.3 Untersuchungsablauf

Alle Kinder putzten sich vor der Untersuchung unter Aufsicht und mit Anweisung die Zahne.
Danach wurden sie von der Schulzahnirztin auf einem normalen Stuhl mit einer
Halogenleuchte, zahndrztlichem Spiegel und wenn nétig Sonde auf ihren Zahnstatus hin
untersucht. Nur die Kinder mit Zustimmung der Eltern zur Teilnahme an der Studie wurden
anschlieBend bei zusdtzlicher Verwendung einer Diodenleuchte mit weilem Kaltlicht (LED-
Lenser) ohne Trocknung der Zihne von einer Zahnérztin auf Schmelzbildungsstorungen hin
untersucht. Typische Fille wurden mit einer Yashika Dental-Eye-2-Kamera, mit

Genehmigung der Eltern im Fragebogen, fotodokumentiert.

4.4 Befunderhebung

Zur epidemiologischen Untersuchung von Schmelzanomalien koénnen Indizes wie der Al-
Alousi-Index (Al-Alousi 1975) oder der DDE-Index (FDI 1992) verwendet werden. Diese
beiden Indizes werden am haufigsten gebraucht, wobei der DDE-Index bevorzugt verwendet
wird. Der Al-Alousi-Index ist nur sehr eingeschrinkt nutzbar, da die Kriterien nicht klar
definiert sind. Aullerdem wird weder die gesamte Breite der Verdnderungen abgedeckt,
noch wird zwischen den Formen der Defekte unterschieden (FDI 1992). Hingegen sind
beim DDE-Index die Kriterien klar definiert. Er unterscheidet zwischen morphologisch
unterschiedlichen Verdnderungen jeglicher Art und gibt aulerdem noch das Ausmal} der
Opazititen an (Whelton 1995). Dieser Index fand auch in der vorliegenden Studie

Verwendung.

4.4.1 Der modifizierte DDE-Index

Im Jahre 1977 griindete sich eine Arbeitsgruppe der Kommission fiir
Mundgesundheitsforschung und Epidemiologie der FDI als Reaktion auf die Entwicklung
verschiedener Klassifizierungssysteme fiir Schmelzverdnderungen. Da bisher kein
Vergleich zwischen verschiedenen Léndern vorgenommen werden konnte, bestand das
Ziel, einen internationalen Epidemiologie-Index zu entwickeln. Im Jahre 1981 wurde der
"Developmental Defects of Enamel (DDE) - Index" endgiiltig prasentiert (FDI 1982).
Weitere Verbesserungen des DDE-Index wurden spéter von Clarkson und O'Mullane (1989)
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vorgestellt und von der Arbeitsgruppe des FDI als ,modifizierter DDE-Index* anerkannt
(FDI 1992). Folgende Einteilung wurde angewandt:

Abgegrenzte Opazitaten werden als eine Anderung der Transluzenz des Schmelzes
definiert. Wenn der Zahn eruptiert, weist der defekte Schmelz eine normale Dicke sowie eine
glatte Oberflache auf. Die abgegrenzten Opazititen zeigen eine gut erkennbare und klare
Abgrenzung zum benachbarten, gesunden Schmelz und kénnen in ihrer Farbe weil3, creme,
gelb oder braun sein. Einige erhalten ihre transluzente Oberfliche aufrecht, wogegen andere
in ihrer Erscheinung opaker werden und sich in schwerere Defekte umwandeln, was bis zum

Schmelzverlust fithren kann.

Diffuse Opazitaten werden wie die abgegrenzten durch eine verdnderte Transluzenz der
Schmelzoberfliche sichtbar, jedoch zeigen sie keine klare Abgrenzung zum benachbarten,
gesunden Schmelz. Sie konnen linienformig, fleckig oder diffus zerflieBend auftreten und
erscheinen immer in einer weillen Farbe. Dieser Anomalietyp korrespondiert stark mit dem

Fluoridangebot wéhrend der Schmelzentwicklung (Clarkson und O'Mullane 1989).

Hypoplasien zeichnen sich durch eine reduzierte Schmelzdicke aus. Die beteiligte

Oberfldche und die Grenzen der makroskopischen Defekte sind glatt und abgerundet.

Um die Ausdehnung der Defekte zu bestimmen, wird die Labialfliche des Zahnes horizontal
in Drittel unterteilt. Alle Schmelzdefekte eines Zahnes werden visuell zu einem Defekt
zusammengefasst. Die sich daraus ergebende Ausdehnung wird in Relation gesetzt zu der
gesamten sichtbaren labialen Zahnoberfliche. Zdhne mit einem betroffenen Gebiet von
weniger als 2 mm im Durchmesser wurden, wie im DDE-Index festgelegt, in die Studie nicht
einbezogen. Initialkaries interdental sowie an der Labialfliche wurde ausgeschlossen.
Letztere zeigt sich meist in einem girlandenartigen demineralisierten Saum am Gingivarand,
oder ein paar Millimeter davon entfernt, an mehreren benachbarten Zéhnen gleichzeitig. Eine
Kalibrierungsstudie mit einem in der Untersuchungsmethode bereits erfahrenen Zahnarzt
(Prof. Dr. J. Norén / Goteborg) erfolgte zu Beginn der Untersuchungen. Nach dem Training
waren 302 Kinder im Alter von 6-12 Jahren von drei Zahnirzten eigenstindig untersucht
worden. In dieser Zeit wurden 60 Zdhne mit Anomalien festgestellt. In Vorbereitung auf die
Studie fand anhand von Bildern bereits publizierter DDE-Index-Beispiele ein weiteres
Kalibrierungstraining der Zahnérzte statt. Eine genaue Auflistung der DDE-Index-Merkmale
wird mit Beispielbildern dieser Studie in Abb. 4 bis Abb. 10 vorgestellt.
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Der modifizierte DDE-Index

Ein epidemiologischer Index flr Entwicklungsstorungen des Schmelzes

Zahn 12,11,21und 22 (1-2)

Abgegrenzte Opazitaten

Code
WeiB / creme 1
Gelb / braun 2
WeiB oder gelb mit Schmelzverlust* 10*

Zahn 11,21 und 32-42 (8-1)

Hypoplasien

Locher
Fehlender Schmelz
Andere Defekte

Zahn 11 und 21 (3-2)

Diffuse Opazitaten

Diffus linienformig

Diffus fleckig

Diffus zerflieBend
FlieBend/fleckig/getupfelt mit
Schmelzverlust

Zahn 11 und 21 (A-2)

Kombinationen

Abgegrenzt und diffus
Abgegrenzt und hypoplastisch
Diffus und hypoplastisch

Alle drei Defekte

AusmabB der Defekte

Die zweite Codenummer beschreibt die
Ausdehnung des Defektes und gibt dieses in
Drittel der Zahnkrone an.

Weniger als 1/3 der Zahnkrone
Mindestens 1/3 bis 2/3 der Zahnkrone
Mindestens 2/3 der Zahnkrone

Abb. 4: Der modifizierte DDE-Index
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12 (2-2); 21 (2-1); 41 (2-3)

11 (10-2)

12,11, 21 u. 22 (1-2)

Abb. 5: Abgegrenzte Opazitaten im Frontzahnbereich
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36 (2-2)

36 (10-3)

46 (10-2)

Abb. 6: Abgegrenzte Opazitaten an den Molaren
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11 u. 21 (3-2)

12,11, 21 u. 22 (5-3)

11 (4-2); 21 (4-1)

Abb. 7: Diffuse Opazitaten im Frontzahnbereich
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Abb. 8: Diffuse Opazitaten an den Molaren

o 36 (4-3)

mit Fissurenversieglung

36 (5-3)
mit Fissurenversieglung

46 (5-3)
mit Fissurenversieglung
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46 (8-2)

46 (8-3)

36 (B-2)

Abb. 9: Hypoplasien an den Molaren
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11 u. 21 (A-2); 31 (1-1);
32 (9-1) ringférmiger Defekt

16 (C-3) Hypoplasie in
Locherform

12,11, 21 u. 22 (C-3);
42,41 u. 31 (C-2); 32 (4-1)
Hypoplasie in Lécherform

Abb. 10: Kombinationen
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4.4.2 Der DMF-Index

Klein et al. entwickelten im Jahre 1938 den DMF-Index, um einen Vergleich der
Gebisszustdnde erhalten zu konnen (Klein et al. 1938). Er bezeichnet die Summe der
karios erkrankten (Decayed), fehlenden (Missing) und restaurierten (Filled) Zdhne
(Teeth) oder Zahnfldchen (Surface) pro Person. Pro Zahn darf nur eines der Kriterien
angegeben werden. Die Weisheitszdhne bleiben dabei unberiicksichtigt. Die
Unterscheidung zwischen Milch- und bleibendem Gebiss erfolgte durch die
Verwendung von Kleinbuchstaben (dmf) fiir das Milchgebiss und GroBlbuchstaben
(DMF) fiir das bleibende.

In den meisten Studien iiber die Kariesprdavalenz wird der der Einfachheit halber der
DMF-T-Index bevorzugt. In den D-Wert wurden keine initialen Kariesldsionen, wie
Kreideflecken und Verfarbungen, einbezogen. Dies erfolgte nach Empfehlung der
WHO. Somit wurden Zihne als karios bewertet, welche einen Schmelzeinbruch und
somit eine Dentinbeteiligung aufwiesen. Nach dem Karies-Schweregrad-Index von
T. M. Marthaler entspricht dies den Werten D3 und D4 (Marthaler 1966, Lautenbach
1992).

Alle Kinder dieser Studie befanden sich in der Wechselgebissphase, somit wurden
wihrend der schulzahnirztlichen Untersuchung der DMF-T-Wert und der dmf-t-Wert
bestimmt. Da die fiir die Studie relevanten Zdhne jedoch nur bleibende Ziahne sind,

erfolgte bei der Auswertung ein Vergleich nur mit dem DMF-T-Wert.
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4.5 Statistische Datenverarbeitung

Die Erfassung und statistische Verarbeitung der studienrelevanten Daten aus den
Untersuchungen sowie den Fragebogen erfolgte mit dem Statistikprogramm SPSS 11.5.
Zur Beschreibung von linearen Zusammenhdngen zwischen metrischen
Beobachtungswerten wurden Korrelationskoeffizienten nach Pearson berechnet und
deren signifikante Abweichung von Null gepriift.

Unterschiede zwischen den Anomaliegruppen beziiglich des Zahnstatus, der
Medikamenteneinnahme und Grunderkrankungen wurden in Héufigkeitstabellen sowie
Kreuztabellen dargestellt und unter Zuhilfenahme des Chi*>-Tests auf einen
Zusammenhang beurteilt.

Der Vergleich von Mittelwerten erfolgte wegen der signifikanten Ablehnung der
Normalverteilung mit dem U-Test nach Mann & Whitney. Eine weitere Priifung auf
Signifikanzen wurde mit Hilfe von Mehrfeldertafeln (Kontingenztafeln) mit dem Chi?-
Test durchgefiihrt.

Alle Signifikanzpriifungen wurden exakt und zweiseitig auf dem Signifikanzniveau

a=0,05 durchgefiihrt.
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5 Ergebnisse

5.1 Teilname an der Studie

An unserer Studie nahmen Kinder der ersten bis vierten Klasse aus 12 Grundschulen der Stadt
Jena teil. Tab. 2 listet diese einzeln auf und zeigt wie viele Kinder der einzelnen Schulen eine
Erlaubnis zur Untersuchung mitbrachten, wie viele von ihnen in die Studie einbezogen
wurden und wie viele dieser Kinder eine Storung in ihrem Zahnschmelz aufwiesen.

Insgesamt nahmen 1012 Kinder (59,7% von 1694 Kindern) der beteiligten Grundschulen
Jenas an der Beantwortung des Fragebogens teil. Davon wurden 945 Kinder (55,8% von 1694

Kindern) in unsere Studie einbezogen.

Tab. 2: Beteiligung der Grundschulen Jenas an der Studie

Untersuchte e
Gesamtzahl Kinder mit  Untersuchte | ; In die Studie  Kinder mit
. . . .. Kinder welche .
Name der Schule aller Kinder Erlaubnis zur  Kinder mit im Ausland einbezogene Schmelz-
u der Schule Untersuchung Milchgebiss Kinder bildungs-
aufwuchsen N

storungen

n n n n n % n %
Heinrich Heine Schule 212 141 2 10 129 13,7 46 35,7
Talschule 90 50 2 1 47 50 15 31,9
Schule an der Saale 103 61 1 6 54 57 30 55,6
Stidschule 141 80 5 3 72 7,6 21 29,2
Schule am Rautal 172 111 3 1 107 11,3 48 449
Westschule 218 124 3 4 117 124 44 37,6
Sch. an der Triel3nitz 82 50 2 0 48 51 21 43,8
Rodatal Schule 210 125 2 12 111 11,7 53 47,7
Integrat. Ganztagssch. 50 25 0 0 25 2,6 11 44,0
Regenbogenschule 192 109 5 3 101 10,7 45 44,6
Sch. an der Ringwiese 87 44 1 0 43 4,6 20 46,5
F. Schiller Schule 137 92 0 1 91 9,6 33 36,3
Gesamt 1694 1012 26 41 945 100 388 41,1
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5.2 Aufteilung der untersuchten Kinder in verschiedene Gruppen

Um eine realistische Auswertung der gesammelten Daten zu ermdglichen, mussten die Kinder
wegen ihrer groBen  Altersunterschiede und dem damit zusammenhingenden
Entwicklungszustand ihrer Gebisse in verschiedene Gruppen eingeteilt werden. Jede Gruppe
zeichnet sich durch besondere Merkmale aus, welche mit dem Vorhandensein der
untersuchten Zdhne im Zusammenhang stehen. Die Gruppen werden in Tab. 3 vorgestellt und

in den nachfolgenden Unterpunkten einzeln ausgewertet.

Tab. 3: Gruppeneinteilung der untersuchten Kinder

Anzahl Durch-
Gruppe der Alter schnitts- Merkmal der Gruppe
Kinder alter
Es war mindestens ein Zahn der zu untersuchenden
! 043 6-12 8.1 Ziahne vollstindig durchgebrochen.
Alle zu untersuchende Zihne waren vollstindig
< s i S durchgebrochen.
Kinder ab dem 9. Lebensjahr. Alle zu untersuchenden
3 360 9-12 9.4 Ziéhne waren vorhanden und befanden sich bereits

mindestens ein Jahr in der Mundhohle.
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5.3 Auswertungskriterien fur alle Kinder der Studie (Gruppel)

Die Untersuchung bezog sich ausschlieBlich auf die ersten bleibenden Molaren und alle
bleibenden Incisivi. In die Studie wurden nur Kinder einbezogen bei denen mindestens einer
dieser Zahne vollstandig durchgebrochen war. 945 Kinder wurden unter diesen Bedingungen
in die Studie eingeschlossen. Alle Prozentangaben in den folgenden Unterkapiteln beziehen

sich auf N=945.

5.3.1 Haufigkeit des Auftretens von Schmelzbildungsstérungen an den ersten bleibenden

Molaren und allen bleibenden Incisivi

Bei 385 Kindern konnte eine Anomalie gemifl dem modifizierten DDE-Index an einem oder
mehreren der genannten Zihne diagnostiziert werden. Somit waren 40,7% der untersuchten
Kinder von Strukturanomalien betroffen (Tab. 4). Davon waren 195 Kinder (50,6%) weiblich
und 190 (49,4%) ménnlich. 313 Kinder (33,1%) zeigten diese Stérungen an mindestens zwei

Zihnen, was auf eine mogliche systemische Ursache hindeutet.

Tab. 4: Haufigkeit von Schmelzbildungsstorungen

Kinder mit Schﬁerzllii)rﬂrc?lfl . Kinder ohne
Kinder gesamt Schmelzbildungs- StHrun elrll & Schmelzbildungs-
storungen . gen storungen
an min. zwei Zahnen
945 385 313 560
100% 40,7% 33,1% 59,3%

Bei 280 der untersuchten Kinder fand man Mineralisationsstorungen gemif3 dem DDE-Index
an den ersten bleibenden Molaren (Tab. 5). Dies bedeutet, bei 29,6% der Kinder kommt an
mindestens einem 6er eine Schmelzanomalie vor. Von diesen Befunden waren die Jungen mit

53,9% (n=151) geringfiigig hdufiger betroffen als die Méadchen (46,1%, n=129).

Tab. 5: Haufigkeit von Schmelzbildungsstérungen an den ersten bleibenden Molaren

Kinder mit Stérungen an den Kinder mit Stérungen Kinder ohne Storungen an den
Molaren an min. zwei Molaren Molaren
280 221 665
29,6% 23,4% 70,4%
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5.3.2 Art der Mineralisationsstorungen und Haufigkeit ihres Auftretens

Teilt man die Schmelzbildungsstorungen in die drei Hauptgruppen des DDE-Indexes ein, so
lasst sich folgendes feststellen. 255 Kinder (27,0%) wiesen abgegrenzte Opazititen, 200
Kinder (21,2%) diffuse Opazititen und 23 Kinder (2,4%) Hypoplasien an mindestens einem
der oben genannten Zéhne auf (Tab. 6). Bei einigen Kindern lagen mehrere dieser genannten
Formen nebeneinander vor. Zwischen den Geschlechtern gab es keine signifikanten

Unterschiede.

Tab. 6: Héufigkeit des Auftretens der drei Hauptanomalieformen gemi3 dem DDE-Index

Anzahl der Kinder mit Anomalien
Art der Anomalien

Gesamt weiblich mannlich
n % n % n %
Abgegrenzte Opazitaten 255 27,0 126 26,4 129 27,6
Diffuse Opazitaten 200 21,2 96 20,1 104 22,2
Hypoplasien 23 2,4 10 2,1 13 2,8

Am verbreitetsten waren auch innerhalb der Molarengruppe die abgegrenzten Opazitéten. Sie
wurden bei 174 Kindern (18,4%) an mindestens einem Molaren diagnostiziert. Diffuse
Opazititen traten bei 129 Kindern (13,7%) und Hypoplasien bei nur 11 Kindern (1,2%) auf.
Wihrend abgegrenzte Opazititen bei der geschlechtsdifferenzierten Auswertung gleichméBig
verteilt waren, fanden sich diffuse Opazititen an den Molaren bei Jungen geringfligig
héufiger. Hypoplasien, kamen beim ménnlichen Geschlecht sogar mehr als doppelt so haufig
vor (Tab. 7). Signifikant waren diese Unterschiede jedoch nicht.

Tab. 7: Héufigkeit des Auftretens der drei Hauptanomalieformen gemi3 dem DDE-Index an den
ersten bleibenden Molaren

Anzahl der Kinder mit Anomalien
Art der Anomalien

Gesamt weiblich mannlich
n % n % n %
Abgegrenzte Opazitaten 174 18,4 86 18,0 88 18,8
Diffuse Opazitaten 129 13,7 55 11,5 74 15,8
Hypoplasien 11 1,2 3 0,6 8 1,7
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5.3.3 Auftreten der einzelnen DDE-Merkmale

Betrachtet man nun das Auftreten der cinzelnen DDE-Merkmale in Abb. 11, so wird
ersichtlich, dass am haufigsten weill/cremefarbene abgegrenzte Opazititen auftraten. 20,6%
der Kinder (n=159) zeigten diese Storung an mindestens einem Zahn. Danach folgten die
diffus fleckigen Opazititen, die bei 127 Kindern (13,4%) zu finden waren. Alle drei

Merkmale an einem Zahn wurden bei dieser Untersuchung nicht festgestellt.

Weil3/ cremefrben
Gelb/ raun .

Linien
Flecken
Verwaschen

DDE-Index Merkmale

0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22
Anzahl der Kinder in %

Abb. 11: Auftreten der DDE-Merkmale bei den Kindern (N=945)
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5.3.4 Ausdehnung der Schmelzdefekte auf der Zahnoberflache

Um die Ausdehnung der Schmelzdefekte deutlich zu machen, wurde diese, wie im DDE-
Index vorgeschrieben, in Drittel der Zahnkronenoberfliche angegeben. Die folgenden
Angaben beziehen sich auf alle untersuchten Zihne, welche eine Stérung aufwiesen.
Insgesamt waren 1302 Zihne von einer Anomalie gezeichnet. 636 dieser Zahne (48,8%)
zeigten rein diffuse Stérungen, 566 (43,5%) rein abgegrenzte Opazititen, 86 Zihne (6,6%)
zeigten Kombinationen aller Art, und lediglich bei 14 Z&hnen (1,1%) waren reine
Hypoplasien zu sehen.

Abb. 12 zeigt die drei Schmelzanomalienformen und das Auftreten ihrer Ausdehnungen. Die
oberen Kreisdiagramme beziehen sich auf die ersten bleibenden Molaren und alle bleibenden
Incisivi. Hier wird deutlich, dass alle drei Anomalieformen am haufigsten in einer
Ausdehnung auf weniger als 1/3 der Zahnkrone vorkommen. Bei Betrachtung der
Molarengruppe allein zeigt sich, dass bei der diffusen und hypoplastischen Form eine fast
gleichmiBige Verteilung der Ausdehnung auf ein, zwei oder drei Drittel vorliegt. Die
abgegrenzten Opazititen sind dagegen wieder gehduft (57,4%) auf weniger als 1/3 der

betroffenen Krone ausgedehnt.

4 An allen untersuchten Zdhnen N

Weniger als 1/3 der Zahnkrone [ Abgegrenzte Opazitdten
1/3 bis 2/3 der Zahnkrone Diffuse Opazitaten
Mehr als 2/3 der Zahnkrone ] Hypoplasien

Mo > 4

Wil

Abb. 12: Ausdehnung der Schmelzdefekte an der Zahnkrone
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5.4 Auswertungskriterien der Gruppe 2

Die Gruppe 2 umfasst 472 Kinder, bei denen alle zu untersuchenden Zdhne bereits
durchgebrochen und bewertbar waren. Von diesen Kindern wiesen 192 (40,7%) eine
Schmelzanomalie auf. Diese besondere Gruppenbildung erlaubt uns genauere
Untersuchungsergebnisse hinsichtlich der folgenden Unterpunkte. Die aufgelisteten

Prozentwerte in diesem Kapitel beziehen sich jeweils auf alle Kinder der Gruppe 2 (n=472).

5.4.1 Anzahl gleichzeitig betroffener Zahne in einem Gebiss

Die Abb. 13 auf der folgenden Seite veranschaulicht die Haufigkeit des Auftretens der
Anomalien in den Gebissen der Kinder. Zwei gleichzeitig betroffene Zihne traten hierbei am
hiufigsten auf (10,7%). An vier Zdhnen kamen Schmelzbildungsstérungen bei 7,6% und an
nur einem Zahn bei 7,4% der Kinder vor.

In Abb. 14 erfolgt eine Aufschliisselung des Auftretens der einzelnen Anomalieformen in den
Gebissen. Abgegrenzte Opazititen waren wie die Hypoplasien meist nur an einem Zahn zu
finden (9,5% bzw. 1,3%). Diffuse Opazititen dagegen kamen héufiger an zwei Zdhnen
zugleich vor (6,1%).

39



5 Ergebnisse

11

10

Anteil der Kinder in %

T

pulilikiialilils

1 2 3 4 5 6 7

8

o

9

10

Anzahl gleichzeitig betroffener Zahne

11

12

Abb. 13: Anzahl gleichzeitig von einer Anomalieform gemalR dem DDE-Index betroffener Zéhne in

einem Gebiss
10
9 1 I Abgegrenzte Opazitaten ||
[ Diffuse Opazitaten
8 - Hypoplasien -

Anteil der Kinder in %

1 2 3 4 5 6 7
Anzahl gleichzeitig betroffener Zéhne

8

9

10

11

12

Abb. 14: Anzahl gleichzeitig von einer der drei Hauptanomalieformen gemaf dem DDE-Index

betroffener Zahne in einem Gebiss
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Da die ersten bleibenden Molaren am haufigsten von Schmelzbildungsstérungen betroffen
sind und sich viele Studien iiber dieses Thema allein auf die ersten bleibenden Molaren
beziehen (Koch et al. 1987, Jalevik und Noren 2000, Holtta et al. 2001, Jalevik et al. 2001a.
2001c), werden diese nochmals einzeln ausgewertet.

Es ergaben sich dabei folgende Ergebnisse, welche in Abb. 15 veranschaulicht dargestellt

wurden.

* 11% der 472 Kinder zeigen Anomalien an vier Molaren gleichzeitig

»  9,1% zeigen Anomalien an zwei Molaren

= 5,9% zeigen diese an nur einem Molaren

= drei gleichzeitig betroffene Zéhne kamen bei allen Anomalieformen auch bei

der Einzelanalyse (Abb. 16) sehr selten oder gar nicht vor

Wenn eine Anomalieform an den Molaren vorlag, dann waren durchschnittlich 2,6 dieser
Zihne davon gezeichnet.

Abgegrenzte Opazititen traten bei 5,9% an zwei Molaren, bei 5,1% an nur einem Molar und
bei 4,9% der Kinder an vier Molaren gleichzeitig auf (Abb. 16). Diffuse Opazititen wurden
an vier Molaren bei 5,1% und an zwei Molaren bei 4,7% der untersuchten Kinder
diagnostiziert. Viel seltener war nur ein einzelner Zahn von dieser Anomalieform betroffen
(2,3%). Hypoplasien traten bei 0,8% der Kinder an nur einem Molar und bei 0,2% an vier
Molaren auf.

Es wird ersichtlich, dass relativ haufig ein symmetrisches Vorkommen der Schmelzanomalien

festzustellen war.
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Abb. 15: Haufigkeit und Anzahl von einer Anomalie gemaR dem DDE-Index gleichzeitig betroffenen
Molaren in einem Gebiss

I Abgegrenzte Opazitaten
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Anzahl der von einer Anomalieform gleichzeitig betroffener Molaren

Abb. 16: Haufigkeit und Anzahl von einer Anomalieform gemal dem DDE-Index gleichzeitig
betroffenen Molaren in einem Gebiss
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5.4.2 Beteiligung der Zahnarten

Betrachtet man nun die Beteiligung der einzelnen Zahnarten an den drei Anomalieformen,
werden grole Unterschiede deutlich. Allgemein ldsst sich sagen, dass die oberen ersten
Molaren mit durchschnittlich 18,9% sowie die mittleren oberen Incisivi mit einer
durchschnittlichen Beteiligung von 18,5% am héufigsten von Mineralisationsstdrungen
betroffen waren. Die unteren ersten Molaren zeigten bei 17,2% der Kinder und die seitlichen
oberen Incisivi bei 13,6% eine der Anomalieformen. Bei der Einzelanalyse war auffillig, dass
der Zahn 16 bei 19,5% der Kinder und damit am héufigsten eine Schmelzbildungsstdrung
aufwies.

In Abb. 17 werden die drei Anomalieformen gemifl dem DDE-Index und deren Auftreten an
den einzelnen Zahnarten dargestellt. Abgegrenzte Opazititen waren vorrangig an den ersten
Molaren bei 9,9% der Kinder zu finden. Diffuse Opazititen dagegen diagnostizierte man am
hiufigsten an den mittleren oberen Frontzdhnen (12,8%), danach an den zweiten oberen
Incisivi (9,0%) und an den Molaren (8,8%). Hypoplasien traten vermehrt an den zweiten
oberen Incisivi (1,1%) und an den ersten oberen Incisivi (0,8%) auf. Untere Incisivi hatten bei

allen drei Anomalieformen die geringste Beteiligung.

14
B _ I Abgegrenzte Opazitdaten
[ Diffuse Opazitaten
12 [ Hypoplasien ]
=
=10
0] _
c
% —
N 8
@
°
2 6
S
2
.é 4
)
o]
2 -
0 4 ol
16 12 11 21 22 26 46 42 41 31 32 36
Zahnart

Abb. 17: Prozentuale Beteiligung der untersuchten Zahnarten an den Anomalieformen gemafR dem
DDE-Index
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5.5 Auswertungskriterien der Gruppe 3

In der Gruppe 3 sind die Kinder ab dem 9. Lebensjahr erfasst. Alle zu untersuchenden Zahne
waren bereits vollstindig vorhanden und befanden sich mindestens ein Jahr in der
Mundhdhle. Diese besondere Gruppeneinteilung erlaubt es, die Kariesprivalenz (DMF-T-
Werte) der Zéhne mit und ohne Schmelzbildungsstdrungen miteinander zu vergleichen.
Weiterhin mussten bei den Kindern mindestens zwei Zahne eine der drei Anomalieformen
aufweisen, um in diese Gegeniiberstellung mit einbezogen zu werden. Der Vergleich erfolgte
mit gleichaltrigen Kindern, bei denen keine Anomalie vorlag. Insgesamt gehdrten 357 Kinder
in diese Gruppe. Thr Alter lag zwischen 9-12 Jahren bei einem Durchschnittsalter von 9,4

Jahren.

5.5.1 Vergleich der DMF-T-Werte mit dem Auftreten der Schmelzbildungsstorungen

Abb. 18 wvergleicht die Mittelwerte des DMF-T-Index mit dem Auftreten von
Schmelzbildungsstorungen gemédfl dem DDE-Index. Kinder mit Hypoplasien an mindestens
zwei der untersuchten Zihne wiesen die hochste Anfalligkeit gegeniiber Karies auf (DMF-T=
0,83). Kinder ohne Schmelzbildungsstorungen hatten im Vergleich einen durchschnittlichen
DMEF-T-Wert von 0,33. Auch Kinder mit abgegrenzten Opazititen zeigten einen stirkeren
Kariesbefall (DMF-T= 0,64). Die niedrigste Kariesaktivitdt prasentierten die Kindern mit
diffusen Opazititen (DMF-T= 0,30). Bei dieser Gegeniiberstellung konnten keine
Signifikanzen nachgewiesen werden.

Nachfolgend wurden die Kinder betrachtet, die mindestens zwei Schmelzanomalien an den
Molaren aufwiesen. Zeigten diese Zdhne abgegrenzte Opazititen, lag der DMF-T-Wert bei
durchschnittlich 0,93 und war damit im Vergleich zu den Kindern ohne Anomalien
signifikant erhoht (p < 0,001). Kamen diffuse Opazititen vor, war der Wert dhnlich wie im
obigen Vergleich (DMF-T= 0,26). Es gab nur ein Kind in dieser Gruppe, welches

Hypoplasien an kariesfreien Molaren besal.
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H Kinder mit abgegrenzten Opazitaten
= Kinder mit diffusen Opazitaten
[ Kinder mit Hypoplasien

I Kinder ohne Schmelzbildungsstorung
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Kinder ab einem Alter von 9 Jahren

Abb. 18: Durchschnittliche DMF-T-Werte von Kindern mit und ohne Schmelzbildungsstérungen gemaf

dem DDE-Index ab dem 9.Lebensjahr:

Das linke Diagramm vergleicht die DMF-T-Werte aller Kinder, die an mindestens zwei der untersuchten

Zahne Schmelzanomalien aufwiesen, mit denen der Kinder ohne Stérungen.

Das rechte Diagramm vergleicht die DMF-T-Werte der Kinder, die an mindestens zwei ersten Molaren

eine der Anomalien aufwiesen, mit denen der Kinder ohne Stérungen. (** p<0,001)
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Abb. 19 zeigt ein Streudiagramm, in dem der Zusammenhang zwischen dem
durchschnittlichen DMF-T-Wert und der Anzahl der gleichzeitig von den drei verschiedenen
Schmelzbildungsstorungen betroffenen Zihne aufgezeichnet wird. Daraus ldsst sich
entnehmen, dass zwischen diesen Variablen eine lineare Beziehung besteht. Sie wird durch
die Geraden der linearen Regression vereinfacht dargestellt. Aus dieser Gegeniiberstellung
wird deutlich, je mehr Zéhne von einer Hypoplasie oder von einer abgegrenzten Opazitit
betroffen sind, desto hoher ist die Kariesanfilligkeit des Kindes. Weist das Kind dagegen
diffuse Stérungen auf, vermindert sich der DMF-T-Wert mit jedem betroffenem Zahn.

g - T ® Abgegrenzte Opazitaten
© Diffuse Opazitaten
+ v  Hypoplasien
§ —— Linieare Regression
|_
L 67
=
[a)
F
)
=
2
47
-
= ®
=
[5)
2z
G v
S5 21
a 4
T ~
ot 8 |
(1]
0 - _ T H T © © T T T (l)
0 1 2 3 4

5 6 7 8 9 10 11 12
Anzahl gleichzeitig von einer Anomalie betroffener Z&hne

Abb. 19: Vergleich der durchschnittlichen DMF-T-Werte mit der Anzahl der von einer Anomalie
gemalk dem DDE-Index gleichzeitig betroffenen Zéhne
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5.6 Auswertung des Fragebogens

Der grofite Teil des Fragebogens bezog sich auf Geschehnisse im ersten Lebensjahr des
Kindes. Dieser Zeitraum ist am bedeutsamsten fiir die Schmelzentwicklung der ersten
bleibenden Molaren (Jalevik und Norén 2000). Systemische Einfliisse die zu
Schmelzanomalien fiihren konnten wurden daher in dieser Lebensperiode gesucht. Die
Berechnungen der folgenden Kapitel beziehen sich aus diesem Grund auf das Vorhandensein

von Schmelzanomalien an den ersten bleibenden Molaren.

Fiir die Auswertung {iber lingere Zeitrdume (drei und mehr Jahre) hingegen, wurden in dem
Vergleich die Anomalien an allen untersuchten Zdhnen beriicksichtigt. In den einzelnen
Kapiteln wird darauf nochmals hingewiesen.

Um nur lokal, zB. durch Entziindungen, auftretende Schmelzbildungsstdérungen
auszuschlieBen, wurden nur die Kinder in die Berechnungen einbezogen, bei denen
mindestens zwei von einer Anomalieform gemidB dem DDE-Index betroffenen Zdhne

diagnostiziert wurde.

5.6.1 Erkrankungen im ersten Lebensjahr

Die aus dem Fragebogen hervorgehenden Erkrankungen im ersten Lebensjahr des Kindes
werden in Tab. 8 aufgelistet und die Ergebnisse miteinander verglichen. Dieser Vergleich
umfasst die Gruppe aller Kinder, die Gruppe der Kinder ohne Anomalien und die Gruppen
der Kinder, die mindestens an zwei Molaren eine der drei Anomalieformen geméll dem DDE-
Index aufwiesen. Mehrfachnennungen der Krankheiten waren im Fragebogen moglich.

90,1% aller Kinder hatten laut der Angaben ihrer Eltern eine Erkrankung im ersten
Lebensjahr durchzustehen. Am héufigsten wurden Erkéltungskrankheiten (78,2%), Soor
(24,3%), Mittelohrentziindungen (18,9%), Windpocken (14,5%), Magen-Darm-Erkrankungen
(13,0%) und Neurodermitis (9,5%) genannt.

Kinder mit abgegrenzten Opazititen zeigten viermal so viele Blasen- und

Nierenbeckenentziindungen (5,6%) als Kinder ohne Anomalien (p=0,006). Weiterhin fanden
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Tab. 8: Vergleich der Erkrankungen des ersten Lebensjahres (~ p<0,05; " p<0,001)

Erkrankungen

Respiratorische Erkr.
Erkaltungskrankheiten
Lungenentziindung
Pseudokrupp
Asthma bronchiale
Apnoe

Soor
Mittelohrentziindung
Magen-Darm-Erkr.
Windpocken
Neurodermitis

Fieberkrampfe

Blasen- und
Nierenbeckenentziindung

Roteln

Scharlach

Allergien

Masern

Exanthema subitum
Hereditare Nierenerkr.
Hypothyreose
Epilepsie
Erkrankungen des Blutes
Keine Erkrankungen
Gesamt

Alle
Kinder
n %
763 80,7
759 80,3
16 1,7
112
4 0,4
2 0,2
236 25,0
182 19,3
166 17,6
137 14,5
90 95
55 58
21 2.2
16 1,7
15 16
14 15
12 13
10 11
9 1,0
4 04
2 0,2
2 0,2
94 99
945 100

Kinder

ohne
Anomalien
n %
448 80,1
445 79,5
14 25
10 1,8
3 0,5
2 0,4
140 25,0
109 19,5
96 17,1
85 15,2
50 89
34 6,1
7 13
7 13
4 0,7
9 1,6
5 0,9
10 1,8
0 0
1 0,2
1 0,2
2 0,4
56 10,0
560 100

Kinder mit
min. zwei
abgegrenzten
Opazitaten
an den
Molaren
n %
104 832
103 82,4
2 1,6
0 0
0 0
0 0
30 24,0
26 20,8
23 18,4
22 17,7
11 8,9
7 5,6
7 56"
3 2,4
2 1,6
3 2,4
2 1,6
0 0
4 39"
37 24
0 0
0 0
8 6,4
125 100

Kinder mit
min. zwei
diffusen
Opazitaten
an den
Molaren
n %
84 792
83 783
1 0,9
1 0,9
1 0,9
0 0
28 26,4
25 23,6
15 14,2
14 13,2
11 104
5 4,7
2 1,9
2 1,9
3 2,8
0 0
2 1,9
0 0
3728
0 0
1 0,9
0 0
14 13,2
106 100

Kinder mit
min. zwei
Hypoplasien
an den
Molaren

—_ O O = =D O O O O O &N S

S O O O O o o o

*

—_—

N © O

%
100
100

33,3
16,7
16,7

16,7

H
o 0 ® o o o o o o o

100
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sich statistisch relevante Unterschiede bei dem dreifach gehduften Auftreten von hereditaren
Nierenerkrankungen (p=0,001) und Hypothyreose (p=0,021) bei diesen Kindern.

Auch Kinder mit diffusen Opazititen zeigten ein erhohtes Vorkommen an angeborenen
Nierenerkrankungen (2,8%; p=0,004). Ebenfalls kam Scharlach bei ihnen signifikant
haufiger vor (p=0,028).

Kinder mit Hypoplasien waren dagegen 16mal mehr von epileptischen Anféllen betroffen
(p=0,021). Der Vergleich der anderen in Tab. 8 aufgefiihrten Erkrankungen zeigte keine
eindeutig signifikanten Unterschiede. Auch ein Zusammenfassen der respiratorischen
Erkrankungen der mittleren und unteren Luftwege (Lungenentziindung, Bronchitis, Asthma,

Apnoe und Pseudokrupp) zeigte keine Differenzen.

Entsprechend der elterlichen Aussagen wurde im Folgenden die Haufigkeit des Auftretens
einzelner Erkrankungen im ersten Lebensjahr erfasst und in Tab. 9 dargestellt. Uber die Hilfte
aller Kinder erkrankte in ihrem ersten Lebensjahr mehrmals an einer Erkidltung. Alle anderen
Krankheiten traten dagegen meist nur einmal auf. Erkdltungskrankheiten wurden von Kindern
mit diffusen und abgegrenzten Opazititen geringfligig hdufiger mehrmals durchgemacht
(55,7% und 55,2%). Auch zeigten Kinder mit abgegrenzten Opazititen haufiger ein
mehrfaches Erkranken an Blasen- und Nierenbeckenentziindung (p=0,009). Kinder mit
diffusen Opazititen zeigten deutlich mehr Pilzerkrankungen, eine statistische Relevanz

bestand allerdings nicht.
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Tab. 9: Vergleich der Haufigkeiten von Erkrankungen im ersten Lebensjahr ( T p<0,01)

Erkrankungen

Respiratorische Erkr.
Erkaltungskrankheiten
Bronchitis
Lungenentziindung
Pseudokrupp

Soor

Mittelohrentziindung

Magen-Darm-Erkr.

Fieberkrampfe

Blasen-, Nierenbecken-
Entziindung

Gesamt

Erkrankungen

Respiratorische Erkr.
Erké&ltungskrankheiten
Bronchitis
Lungenentziindung
Pseudokrupp

Soor

Mittelohrentziindung

Magen-Darm-Erkr.

Fieberkrampfe

Blasen-, Nierenbecken-
Entziindung

Gesamt

einmal

n
270

267
7
11
4
171
100
101
36

10
945

Alle Kinder
% n
28,6 493
18,3 492
0,7 12
1,2 5
0,4 7
18,1 65
10,6 82
10,7 65
3,8 19
1,1 11
100 945

Kinder mit min. zwei

abgegrenzten Opazitaten

an den Molaren

einmal
n %
34 272
34 272
0
2 1,6
0
23 184
13 104
15 12,0
5 4,0
3 2,4
125 100

ofter

n %
69 552
69 552
1,6

0

0

5,6
13 104
6,4

2 1,6
4t 32"
125 100

Kinder ohne Anomalien

%
28,8
18,2

1,1

1,6

0,5
17,5
10,4
10,4

41

0,5

Ofter einmal
% n
52,2 161
52,1 158

1.3

0,5 9
0,7 3
6,9 98
8,7 58
6,9 58
2,0 23
1,2 3
100 560

Kinder mit min. zwei
diffusen Opazitaten an
den Molaren

einmal ofter

n % n %
24 226 59 557
24 226 59 557
1 0,9 0 0

1 0,9 0 0

1 0,9 0 0

16 151 12 113
15 142 10 94
9 8,5 6 5,7
2 1,9 3 2,8

1 0,9 1 0,9
106 100 106 100

100

n
288

287
9
5
7

42
51
38
11

4
560

ofter

%

51,5
51,3

1,6
0,9
1,3
7,5
9,1
6,8
2,0

0,7
100

Kinder mit min. zwei
Hypoplasien an den

Molaren
einmal oOfter
n % n %
5 833 1 16,7
5 833 1 16,7
0 0 0 0
0 0 0 0
0 0 0 0
2 333 0 0
0 0 1 164
1 16,7 0 0
1 16,7 0 0
0 0 0 0
6 100 6 100
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5.6.2 Medikamente im ersten Lebensjahr

Tab. 10 zeigt eine Auflistung der von den Eltern benannten Medikamente, die ihren Kindern
im ersten Lebensjahr gegeben wurden. Alle Kinder mit Hypoplasien nahmen in diesem Alter
Medikamente ein. Keine Medikamente bekamen 18,9% der Kinder mit diffusen Opazititen,
13,4% der Kinder ohne Anomalien und 8,8% der Kinder mit abgegrenzten Opazitéten.

Am hiaufigsten wurden fiebersenkende Mittel (65,9%), Nasentropfen (58,1%), Hustensaft/-
tropfen (55,2%) und Antibiotika (40,6%) eingenommen.

Kinder mit abgegrenzten Opazititen und Kinder mit Hypoplasien wurde vermehrt
Hustensaft/-tropfen (61,6% und 66,7%) und Antibiotika (48,0% und 50,0%) verordnet. Eine
statistische Relevanz zeigte sich dabei allerdings nicht. Nur Kinder mit abgegrenzten
Opazititen (2,4%) benétigten das Medikament L-Thyroxin. Es wurde somit hochsignifikant
haufiger von dieser Gruppe angewandt (p=0,003).

Kinder mit diffusen Opazititen und Kinder mit Hypoplasien bekamen dagegen haufiger
Antimykotika (25,5% bzw. 33,3%) und doppelt so viele Schmerzmittel (10,4% bzw. 16,7%)
als Kinder ohne Schmelzbildungsstérungen. Signifikant war bei den Kindern mit diffusen
Opazititen die vermehrte Gabe von Schmerzmitteln (p=0,046) und fiebersenkenden Mitteln
(p=0,013).
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Tab. 10: Vergleich der eingenommenen Medikamente im ersten Lebensjahr (~ p<0,05)

Medikamente

Fiebersenkende
Medikamente

Nasentropfen
Hustensaft/ -tropfen
Antibiotika
Antimykotika

Med. gegen Durchfall
Schmerzmittel
Kortikosteroide
Narkotika
Karminativa
Antihistaminika
L-Thyroxin
Theophilinpraparate
32-Sympatomimetika
Andere Medikamente
Keine Medikamente
Gesamt

Alle
Kinder
n %
623 65,9
549 58,1
522 552
384 40,6
193 20,4
128 13,5
57 6,0
17 18
6 0,6
5 0,5
3 0,3
3 0,3
2 0,2
2 0,2
20 21
126 13,3
945 100

Kinder
ohne
Anomalien
n %
356 63,6
323 575
306 54,6
224 40,0
105 18,8
78 139
29 5,2
10 18
3 0,5
4 0,7
1 0,2
0 0
1 0,2
1 0,2
11 1,9
75 13,4
560 100

Kinder mit
min. zwei
abgegrenzten
Opazitaten
an den
Molaren
n %
86 68,8
73 58,4
77 61,6
60 48,0
25 20,0
14 11,2
7 5,6
2 1,6
1 0,8
1 0,8
1 0,8
37 24
0 0
0 0
2 1,6
11 8,8
125 100

Kinder mit
min. zwei
diffusen

Opazitaten

an den
Molaren
n %

77 72,6
61 575
55 519
42 39,6
27 255
15 142

11" 104
3 2,8
1 0,9
0 0
0 0
0 0
0 0
1 0,9
3 2,8

20 18,9

106 100

Kinder mit
min. zwei
Hypoplasien
an den
Molaren

]

AN O O O O O O O O O = O N W b B~ o

%
100

66,7
66,7
50,0
33,3

16,7

OO O O O o o o o

100

Ob die genannten Medikamente einmal oder mehrmals Verwendung fanden wird in Tab. 11

dargestellt. Im Vergleich zu den Kindern ohne Schmelzbildungsstorungen wurden den

Kindern mit Schmelzanomalien hdufiger mehrmals fiebersenkende Medikamente gegeben.

Kinder mit abgegrenzten Opazititen brauchten haufiger mehrmals Antibiotika (25,6%).

Antimykotika wurde von Kindern mit diffusen Stérungen zahlreicher mehrfach angewandt

(11,3%).
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Medikamente

Tab. 11: Vergleich der Héufigkeit von eingenommenen Medikamenten im ersten Lebensjahr

Kinder ohne Anomalien

oOfter

n %
242 43,2
230 41,1
233 41,6
125 22,3
33 59
32 5,7
23 4,1
10 1,8
0,5

0,7

0
560 100

Kinder mit min. zwei
diffusen Opazitaten

einmal
n %
Nasentropfen 92 16,4
Hustensaft/ -tropfen 73 13,0
Antibiotika 99 17,7
Antimykotika 72 12,9
Med. gegen Durchfall 46 8,2
Schmerzmittel 6 1,1
Kortikosteroide 0 0
Kortisonhaltige Creme 0 0
Karminativa 0 0
L-Thyroxin 0 0
Gesamt 560 100
Kinder mit min. zwei
Abgegrenzten
Medikamente Opazitaten
einmal ofter einmal
n % n % n %
Eig?gi:ﬁt”ede 27 216 59 472 22 208
Nasentropfen 20 16,0 53 424 18 17,0
Hustensaft/ -tropfen 26 20,8 51 40,8 14 132
Antibiotika 28 224 32 256 25 236
Antimykotika 18 144 7 56 15 1472
Med. gegen Durchfall 8 6,4 6 4,8 8 7,5
Schmerzmittel 0 0 7 5,6 4 3,8
Kortikosteroide 1 0,8 1 0,8 2 19
Kortisonhaltige Creme 0 2 1,6 0 0
Karminativa 0 1 0,8 0 0
L-Thyroxin 0 3 2,4 0 0
Gesamt 125 100 125 100 106 100

ofter
n %
55 519
43 40,6
41 38,7
17 16,0
12 11,3
7 6,6
7 6,6
1 0,9
1 0,9
0 0
0 0
106 100

Kinder mit min. zwei

Hypoplasien

einmal ofter

n % n %
3 500 3 500
2 333 2 333
3 500 1 167
2 333 1 16,7
2 333 0 0
0 0 0 0
0 0 1 16,7
0 0 0 0
0 0 0 0
0 0 0 0
0 0 0 0
6 100 6 100
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5.6.3 Probleme im letzten Schwangerschaftsmonat

Probleme, die im letzten Schwangerschaftsmonat auftraten, sind in absteigender Reihenfolge
in Tab. 12 aufgelistet. Nach Angaben des Fragebogens hatten 6,9% der Miitter frithzeitige
Wehen, 3,6% Bluthochdruck, darunter 1% der Frauen mit EPH-Gestose und 1,8% zeigten
einen Schwangerschaftsdiabetes. Keine Probleme in dieser Zeit hatten 82,2% der Miitter.
Abhingigkeiten zwischen dem Gesundheitszustand der Miitter und dem Vorkommen von

Anomalien gemifl dem DDE-Index bei den Kindern konnte nicht festgestellt werden.

Tab. 12: Vergleich der Probleme im letzten Schwangerschaftsmonat

Kinder mit Kinder mit

. . . . Kinder mit
Kinder min. zwei min. zwei min. zwei
) Alle ohne abgegrenzten  diffusen H o. lasien
Probleme in der Kinder . Opazititen  Opazitaten ' 7PoP
Schwangerschaft Anomalien an den an den an den
Molaren
Molaren Molaren
n % n % n % n % n %
Frihzeitige Wehen 65 6,9 38 6,8 7 5,6 7 6,6 0 0
Bluthochdruck 25 2,6 15 2,7 4 3,2 4 3,8 1 16,7
Schwangerschaftsdiabetes 17 1,8 13 2,2 3 2,4 0 0 0 0
Odeme 10 11 7 1,3 3 2,4 0 0 0 0
Allg. Unwohlsein 10 1,1 8 1.4 0 0 1 0,9 0 0
EPH-Gestose 9 1,0 6 1,1 0 0 0 0 0 0
Zwillingsschwangerschaft 8 0,8 4 0,7 1 0,8 1 0,9 0 0
Grippale Infekte 5 0,5 3 0,5 1 0,8 0 0 0 0
Ubelkeit 4 0,4 2 0,4 1 0,8 1 0,9 0 0
Nierenbeckenentziindung 4 0,4 3 0,5 0 0 1 0,9 0 0
Nierenstauung 3 0,3 3 0,5 0 0 0 0 0 0
Diabetes 2 0,2 2 0,4 0 0 0 0 0 0
Pranatale 2 02 0 0 1 08 0 0 0 0
Entwicklungsstérungen
Andere Probleme 30 3,2 17 3,0 5 4,0 6 57 0 0
Keine Probleme 777 82,2 455 81,3 104 83,2 87 82,1 5 83,3
Gesamt 945 100 560 100 125 100 106 100 6 100
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5.6.4 Medikamenteneinnahme im letzten Schwangerschaftsmonat

Medikamente wurden im letzten Schwangerschaftsmonat von den Miittern nur wenig
eingenommen. 83,7% der Frauen nahmen in dieser Zeit keine Medikamente zu sich. Wie in
Tab. 15 ersichtlich, wurden Wehenhemmer (6,0%), Eisen- (3,8%) und Magnesiumpréiparate
(1,7%) sowie Blutdrucksenker (1,4%) am hédufigsten angewendet. Es konnte fiir die Einnahme
oder Anwendung der in Tab. 13 aufgelisteten Medikamente in den letzten
Schwangerschaftswochen kein positiver Zusammenhang fiir das Auftreten einer

Schmelzbildungsstorung nachgewiesen werden.

Tab. 13: Vergleich der Medikamenteneinname im letzten Schwangerschaftsmonat

Kinder mit Kinder mit

_ ) . min. zwei min. zwei Kir_lder m?t
Medikamente im Alle Kinder  hgegrenzten  diffusen min. zwel
letzten Kinder sl Opazititen  Opazitaten APEAESET
Schwangerschafts- Anomalien an den an den an den
monat Molaren Molaren YBlETER
n % n % n % n % n %
Wehenhemmer 57 6,0 33 59 7 5,6 6 5,7 0 0
Eisenpraparate 36 3,8 24 43 4 3,2 2 1,9 0 0
Magnesiumpraparate 16 1,7 10 1,8 2 1,6 0 0 0 0
Blutdrucksenker 13 1,4 10 1,8 1 0,8 1 0,9 0 0
Jodpraparat 11 1,2 6 1,1 3 2,4 1 0,9 0 0
Antibiotika 10 11 4 0,7 2 1,6 1 0,9 0 0
Insulin 6 0,6 5 0,9 0 0 0 0 0 0
Calciumantagonisten 5 0,5 4 0,7 0 0 0 0 0 0
L-Thyroxin 5 0,5 1 0,2 2 1,6 2 1,9 0 0
Antazida 3 0,3 3 0,5 0 0 0 0 0 0
Surfactant-Faktor 3 0,3 2 0,4 0 0 0 0 0 0
Andere Medikamente 17 1,8 11 2,0 2 1,6 1 0,9 0 0
Keine Medikamente 791 83,7 465 830 106 84,8 93 87,7 6 100
Gesamt 945 100 560 100 125 100 106 100 6 100
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5.6.5 Geburtskomplikationen

Bei 78,7% der untersuchten Kinder traten keine Komplikationen bei der Geburt auf. 11%
wurden durch eine Sectio (Kaiserschnitt) und 5,9% durch eine Forcepsgeburt (Zangengeburt)
entbunden. Weiterhin gaben die Eltern an, dass 1,2% der Kinder die Nabelschnur um den
Hals geschlungen hatten, 1,2% wurden in der Beckenlage geboren, und 0,7% litten unter
einem Apnoe-Syndrom.

Kinder mit abgegrenzten Opazititen erlebten fast doppelt so viele Forcepsgeburten als
Kinder ohne Anomalien (10,4% und 5,4%) (p=0,043) und fast dreimal so viele als Kinder mit
diffusen Stérungen (3,8%). Eine Sectio wurde geringfiigig hdufiger bei Kindern mit diffusen
Opazititen durchgefiihrt (14,2%). Kinder mit abgegrenzten Opazititen zeigten auch ein
sechsmal héufigeres Auftreten von Beckenlagen (3,2%) (p=0,024). Insgesamt zeigten Kinder
mit Hypoplasien am héufigsten Komplikationen (43,3%), die sich jedoch nur auf Forceps und
andere Komplikationen bei je einem Kind beschrinkten. Zu dem Unterpunkt ,,Andere
Komplikationen* in Tab. 14 wurden alle Schwierigkeiten wéhrend der Geburt
zusammengefasst die nur vereinzelt auftraten, wie zum Beispiel griines Fruchtwasser,

Dammschnitt, Schliisselbeinbruch und Vakuumextraktion.

Tab. 14: Vergleich der Komplikationen oder Probleme wihrend der Geburt (~ p<0,05)

Kinder mit Kinder mit

i . . . Kinder mit
Kinder min. zwei min. zwei min. zwei
Alle abgegrenzten diffusen C
ikati Kinder oz Opazitaten  Opazitaten PO
Geburtskomplikationen Anomalien p p an den
an den an den Molaren
Molaren Molaren
n % n % n % n % n %
Forceps 56 59 30 54 13 104 4 3,8 1 16,7
Sectio 104 110 63 11,3 13 10,4 15 1472 0 0
Ngbelschnur um Hals des 1 12 6 11 1 0.8 ) 19 0 0
Kindes
Beckenlage 11 12 3 05 4 32 1 0,9 0 0
Apnoe / Oz2-Mangel 7 0,7 5 0,9 1 0,8 1 0,9 0 0
Andere 33 35 15 2,7 1 0,8 4 3,8 1 16,7
Keine 744 78,7 440 786 94 75,2 85 80,2 4 66,7
Gesamt 945 100 560 100 125 100 106 100 6 100
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5.6.6 Geburtsgewicht

Das Geburtsgewicht der Kinder lag zwischen 895-6300g. Das mittlere Geburtsgewicht war
bei den Kindern mit Hypoplasien mit 3710,0 g am hochsten und bei Kindern mit diffusen
Storungen mit 3298,25 g am niedrigsten. Dazwischen lagen die Kinder ohne Stérungen mit
durchschnittlich 3409,21 g und die Kinder mit abgegrenzten Opazititen mit 3467,31 g.
Signifikante Unterschiede wurden nicht festgestellt. Abb. 20 vergleicht die Haufigkeiten der

Gewichte mit dem Auftreten der Anomalieformen.
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Abb. 20: Geburtsgewichtsverteilungskurven der Kinder mit mindestens zwei von einer Anomalieform
gemal dem DDE-Index betroffenen Zahnen, sowie der Kinder ohne Anomalien
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5.6.7 Trink- und Nuckelgewohnheiten im ersten Lebensjahr

5.6.7.1 Stilldauer

Tab. 15 zeigt ob und wie lange die Kinder von ihren Miittern gestillt wurden. 90,5% aller
Kinder bekamen in ihren ersten Lebensmonaten Muttermilch. Die Gruppe der Kinder mit
diffusen Opazititen zeigte dabei die geringste Beteiligung (86,3%), jedoch wurden diese
Kinder mit durchschnittlich 6,37 Monaten am ldngsten gestillt. Alle Kinder, die Hypoplasien
aufwiesen, wurden von ihren Miittern gestillt, jedoch betrug die Dauer durchschnittlich nur
3,33 Monate. Eine statistische Signifikanz wurde dabei allerdings nicht festgestellt. Abb. 21
zeigt die graphische Umsetzung der Ergebnisse aus Tab. 15.

Tab. 15: Vergleich von Stilldauer

Kinder mit Kinder mit

. . . . Kinder mit
Kinder min. zwei min. zwei min. zwei
Alle h abgegrenzten diffusen H ' lasi
i Kinder onne. Opazitaten = Opazitaten ypopasien
Stilldauer Anomalien an den
an den an den Molaren
Molaren Molaren
n % n % n % n % n %
Nicht gestillt 90 9,5 50 8,9 13 11,0 14 13,7 0 0
1-3 Monate 255 27,0 162 289 33 28,0 24 235 3 50,0
4-6 Monate 236 25,0 143 255 32 27,1 20 19,6 2 33,3
7-9 Monate 161 17,0 95 17,0 15 12,7 22 21,6 1 16,7
10-12 Monate 91 9,6 50 8,9 11 9,3 10 9,8 0 0
Langer als 12 Monate 90 95 52 9,3 14 11,9 12 118 0 0
Gesamt 923 100 560 100 118 100 102 100 6 100
Mittelwert in Monaten 6,23 6,25 5,73 6,37 3,33
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100 N Kinder mit abgegrenzten Opazitéaten

I Kinder mit diffusen Opazitaten
Kinder mit Hypoplasien

I Kinder ohne Schmelzanomalien

Anteil der Kinder in %

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13
Stilldauer in Monaten

Abb. 21: Stilldauer der Kinder mit mindestens zwei von einer Anomalieformgemal dem DDE-Index
betroffenen Zahnen, sowie der Kinder ohne Anomalien
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5.6.7.2 Flaschengetranke im ersten Lebensjahr

Bei der Nennung von in Saugerflaschen verwendeten Getrinken im ersten Lebensjahr
(Tab. 16) zdhlten die Eltern hauptsichlich Tee, Muttermilchersatzprodukte, Baby- oder
Kinderséfte sowie Mohrensifte auf.

Statistisch relevante Unterschiede zeigten sich bei den Kindern mit abgegrenzten Opazititen,
die haufiger Multivitaminsafte (p=0,01), Limonaden (p=0,041), Mohrensafte (p=0,042),
sowie Apfelsafte (p=0,042) zu sich nahmen. Auch wurde ein erhohter Konsum von Apfelsaft
bei den Kindern mit diffusen Stérungen an den Molaren festgestellt (p=0,026).

Auffillig, jedoch nicht statistisch relevant war der niedrige Verzehr von
Muttermilchersatzprodukten bei Kindern mit diffusen Storungen (64,8%). Im Gegensatz dazu
erhielten alle Kinder mit Hypoplasien dieses Produkt. Kinder mit diffusen Opazititen
bekamen als haufigstes Getrdnk ungesiifiten Tee (65,7%) und fast doppelt soviel

Mineralwasser zu trinken als Kinder ohne Storungen.

Tab. 16: Vergleich der im ersten Lebensjahr bevorzugten Getrinke (~ p<0,05; " p<0,01)

Kinder mit Kinder mit Kinder mit
Kinder min. zwei min. zwei min. zwei
Getranke Anomalien  Opaitenan Opazieenan  anden
den Molaren  den Molaren Molaren
n % n % n % n %
Tee allgemein 459 83,3 100 80,0 89 84,8 4 66,7
Selbstzuber. Tee ohne Zucker 314 57,0 59 47,2 69 65,7 3 50,0
SHe(:gis;zuber. Tee mit Zucker o. 120 218 73 224 2 21.0 0 0
Instandtees 102 18,5 25 20,0 21 20,0 1 16,7
Muttermilchersatzprodukte 395 71,7 85 68,0 68 64,8 6 100,0
Baby- oder Kinderséafte 375 68,1 78 62,4 67 63,8 5 83,3
Méhrensafte 257 46,6 69 552" 46 438 3 50,0
Milch 138 25,0 29 23,2 31 29,5 2 33,3
Mineralwasser 82 14,9 14 11,3 20 19,0 2 33,3
Multivitaminséfte 66 120 26" 21,00 19 18,1 2 33,3
Hypoallergene Nahrung 9 1,6 0 0 0 0 0 0
Limonaden 4 0,7 ’ 32" 1 1,0 0 0
Apfelsaft o. -fruchtsaftgetrank 4 0,7 : 32" 4" 38" 0 0
Gesamt 551 100 125 100 105 100 6 100
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Haufigste Getranke im ersten Lebensjahr

Im Fragebogen wurden die Eltern nochmals spezifisch nach den beiden héaufigsten
Flaschengetranken ihrer Kinder gefragt. Wie in Tab. 17 dargestellt, stellte sich dabei heraus,
dass Tees und Muttermilchersatzprodukte von iiber der Hilfte der Kinder als die zwei
Hauptgetrinke bevorzugt wurden. Eine Ausnahme stellt die Gruppe der Kinder mit
Hypoplasien dar. Alle sechs Kinder mit diesen Storungen tranken vorzugsweise
Muttermilchersatzprodukte, und 50% bevorzugten als zweites Hauptgetrink Baby- und
Kinderséfte. Tee trank nur ein Kind aus dieser Gruppe regelmifBig (p=0,021). Kinder mit
abgegrenzten Opazititen tranken regelmidfBig nur halb soviel Milch wie Kinder ohne
Anomalien (p=0,05), jedoch war der Anteil an Kindern wesentlich hoher, welche Limonade
als zweites Hauptgetrink gereicht bekamen (p=0,035). Kinder mit diffusen Stérungen waren
die besten Milchtrinker. 19,6% wéhlten Milch als ihr zweites Hauptgetrink, welches

statistisch jedoch keine Relevanz zeigte.

Tab. 17: Vergleich der am haufigsten konsumierten Getréinke ( * p<0,05)

Kinder mit Kinder mit

. . . . Kinder mit
min. zwei min. zwei min. zwei
Kinder ohne abgegrenzten diffusen H e
o ) . . - ypoplasien
Haufigste Getranke Anomalien  Opazitaten  Opazitaten -
an den an den VIElEer
Molaren Molaren
n % n % n % n %
Muttermilchersatzprodukte 314 61,4 67 56,8 56 54,9 6 100
Tee allgemein 337 659 76 644 68 667 17 16,7
Selbstzubereiteter Tee ohne Zucker 200 39,1 46 39,0 51 50,0 0 0
Selbstzuber. Tee mit Zucker 0. Honig g2 16,0 19 16,1 13 12,7 0 0
Instandtees 57 11,2 12 10,2 7 6,9 1 16,7
Baby- oder Kindersafte 138 270 36 305 28 275 3 500
Milch 75 147 9 76 20 196 1 16,7
Méhrenséfte 61 11,9 16 13,6 7 6,9 1 16,7
Mineralwasser 21 41 1 0,8 4 3,9 0 0
Hypoallergene Nahrung 8 1,6 0 0 0 0 0 0
Apfelsaft o. -fruchtsaftgetrank 6 1,2 3 2,5 1 1,0 0 0
Multivitaminséafte 2 0,4 2 1,7 2 2,0 0 0
Limonaden 0 0 2" 1,7 0 0 0 0
Gesamt 511 100 118 100 102 100 6 100
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5.6.7.3 Verwendung von Saugerflaschen

Der Anteil der Kinder, welche nach der Geburt eine Saugerflasche benutzte, lag bei den
Kindern ohne Anomalien bei 92,7%, bei den Kindern mit abgegrenzten und diffusen
Schmelzveranderungen bei 95,0% und bei den Kindern mit Hypoplasien bei 100%. Wie lange
die Kinder diese benutzten ist in Tab. 18 aufgefiihrt. Die durchschnittliche Benutzung der
Saugerflaschen betrug bei den Kindern ohne Anomalien 1,6 Jahre, bei den Kindern mit
abgegrenzten Opazititen 1,7 Jahre und bei den Kindern mit diffusen Stérungen und
Hypoplasien 1,8 Jahre. Knapp 10% der Kinder mit diffusen Opazititen bekamen ihre Flasche
iber das 3. Lebensjahr hinaus (p=0,013).

Tab. 18: Vergleich des Zeitraums der Verwendung von Saugerflaschen (~ p<0,05)

Kinder mit Kinder mit Kinder mit

Kinder ohne min. zwei m!n. zwei min. zwe_:i
Verwendung von Anomalien abgegrjenzten dlfflljlsen Hypoplasien

Saugerflaschen Opazitaten an  Opazitaten an an den

den Molaren den Molaren Molaren
n % n % n % n %
keine Flasche 39 7,3 6 5,0 5 50 0 0,0
bis halbes LJ 5 0,9 1 0,8 1 1,0 0 0,0
bis zum 1. LJ 172 32,3 41 34,2 28 27,7 1 16,7
bis zum 1,5. LJ 83 15,6 12 10,0 16 15,8 2 33,3
bis zum 2. LJ 145 27,2 38 31,7 27 26,7 2 33,3
bis zum 2,5. LJ 6 1,1 3 2,5 1 1,0 0 0,0
bis zum 3. LJ 62 11,6 14 11,7 13 12,9 1 16,7
Uber 3 Jahre 21 3,9 5 4,2 10° 9,9" 0 0,0
Gesamt 533 100 120 100 101 100 6 100

Mittelwert in Jahren 1,6 1,7 1,8 1,8
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Material der Saugerflasche

Tab. 19: Vergleich des Materials der verwendeten Saugerflaschen

Material der Saugerflasche

ausschlief3lich aus Glas

haufiger aus Glas als aus
Kunststoff

ausschlief3lich aus Kunststoff

haufiger aus Kunststoff als
aus Glas

Glas und Kunststoff
Trinkbecher
Gesamt

Kinder ohne
Anomalien
n %
69 13,3
119 23,0
200 38,7
118 22.8
4 0,8
7 14
517 100

Kinder mit
min. zwei
abgegrenzten
Opazitaten an
den Molaren
n %
10 8,4
22 18,5
58 48,7
29 24.4
0 0,0
0 0,0
119 100

Kinder mit
min. zwei
diffusen
Opazitaten an
den Molaren
n %
11 11,0
22 22,0
44 44,0
20 20,0
1 1,0
2 2,0
100 100

Kinder mit
min. zwei
Hypoplasien
an den
Molaren
n %
0 0,0
2 33,3
2 33,3
2 33,3
0 0,0
0 0,0
6 100

Woraus die verwendeten Nuckelflaschen bestanden, zeigt die Ubersicht in Tab. 19. Die

meisten Miitter unserer Untersuchungsgruppe bevorzugten Saugerflaschchen aus Kunststoff

(63,9%). Glasflaschen fanden nur bei 34% aller Kinder eine hiufige Verwendung.

Bei Kindern mit abgegrenzten Opazititen lag der Anteil an verwendeten Kunststofflaschen

am hochsten (73,1%) und die Benutzung der Glasflaschen mit 26,9% am niedrigsten. Ein

statistischer Zusammenhang konnte hierbei jedoch nicht gesichert werden (p=0,054). Abb. 22

zeigt eine Zusammenfassung des bevorzugten Flaschenmaterials

Anomaliegruppen geméll dem DDE-Index.

in den einzelnen

mmmmmm Kinder mit abgegrenzten Opazitaten
= Kinder mit diffusen Opazitaten
=3 Kinder mit Hypoplasien

60 - mmmm Kinder ohne Schmelzanomalien

33,

33,

Anteil der Kinder in %
1

36,4

73,1

64,

66,

Bevorzugt aus Glas

Bevorzugt aus Kunststo ff

Material der Saugerflasche

Abb. 22: Bevorzugtes Saugerflaschenmaterial der Kinder mit mindestens zwei von einer Anomalieform
gemalk dem DDE-Index betroffenen ersten bleibenden Molaren, sowie der Kinder ohne Anomalien
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5.6.7.4 Verwendung von Nuckeln

75,2% aller Kinder machten in ihrer Kindheit von der Benutzung eines Nuckels Gebrauch.

Am meisten wurden Nuckel von Kindern mit abgegrenzten Opazititen (83,7%) sowie von

Kindern mit Hypoplasien (83,3%) verwendet (Tab. 20). Nur 72,5% der Kinder ohne

Anomalien nutzten dieses Beruhigungsmittel. Im Durchschnitt nuckelten die Kinder mit

abgegrenzten Opazititen mit 1,9 Jahren am lingsten (p= 0,032). Kinder ohne Anomalien

nuckelten durchschnittlich 1,6 Jahre und Kinder mit diffusen Stoérungen sowie Kinder mit

Hypoplasien 1,7 Jahre.

Tab. 20: Vergleich des Zeitraums der Verwendung von Nuckel ( * p<0,05)

Verwendung von Nuckel

Keine Verwendung von
Nuckel
bis halbes LJ

biszum 1. LJ
biszum 1,5. LJ
biszum 2. LJ
bis zum 2,5. LJ
bis zum 3. LJ
Uber 3 Jahre

Gesamt
Mittelwert in Jahren

Kinder ohne
Anomalien
n %

150 27,5
17 3,1
70 12,8
22 4,0
117 21,4
26 4.8
108 19,8
36 6,6

546 100

1,6

Kinder mit
min. zwei
abgegrenzten
Opazitaten an
den Molaren
n %
20 16,3
3 2,4
16 13,0
11 8,9
28 22,8
7 57
28 22,8
10 8,1
123 100
1,9

Kinder mit
min. zwei
diffusen
Opazitaten an
den Molaren
n %
22 21,6
4 3,9
15 14,7
4 3,9
22 21,6
7 6,9
23 22,5
5 49
102 100
1,7

Kinder mit
min. zwei
Hypoplasien
an den
Molaren

n

[a——

(o) el S - S e =

1,7

%
16,7

16,7
0,0
0,0

33,3
0,0

33,3
0,0
100
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Material der Nuckel

Nuckel konnen einerseits aus Kautschuk, andererseits aus Silikon hergestellt werden. Welches

Material von den Eltern bevorzugt wurde zeigt Tab. 21.

Tab. 21: Vergleich des Materials der verwendeten Nuckel ( * p<0,05)

Kinder mit Kinder mit

. . . . Kinder mit
. min. zwei min. zwei . :
Kinder . min. zwei
abgegrenzten diffusen ;
i s Opazitaten Opazitaten Hypoplasien
Material des Nuckel Anomalien p p an den
an den an den Molaren
Molaren Molaren
n % n % n % n %
AusschlieBlich aus Silikon 79 17,8 21 18,6 19 20,7 2 33,3
Haufiger aus Silikon, als aus 76 171 16 14.1 2 8,7 ) 333
Kautschuk
AusschlieRlich aus Kautschuk 108 14,3 36 31,9 21 228 0 0,0
I—!éi_uﬂger aus Kautschuk, als aus 49 110 15 133 71 228 1 16.7
Silikon
Weil nicht mehr 133 29,9 25 22,1 23 25,0 1 16,7
Gesamt 445 100 113 100 92 100 6 100

Werden die Kinder auBler Acht gelassen, bei denen die Eltern nicht mehr wussten, aus
welchen Material der Nuckel bestand, zeigt sich eine iiberwiegende Benutzung der
Kautschuknuckel (Abb. 23). Nur Kinder mit Hypoplasien an den Molaren, verwendeten zu
80% bevorzugt Silikonnuckel. Die Aussagekraft dieser Angabe wird durch die geringe
Anzahl der Kinder reduziert (n=6). Ein statistischer Zusammenhang wurde nicht festgestellt.
Bei der Einzelbetrachtung in Tab. 21 wurde allerdings eine statistische Relevanz bei den
Kindern mit abgegrenzten Opazititen festgestellt, welche am héufigsten (31,9%)
ausschlieBlich Kautschuknuckel benutzten (p=0,021).
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Anteil der Kinder in %

Abb. 23:
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Bevorzugtes Nuckelmaterial der Kinder mit mindestens zwei von einer Anomalieform geméaf

dem DDE-Index betroffenen Molaren, sowie der Kinder ohne Anomalien
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Haufigkeit des Nuckelaustausches

An die Héufigkeit des Nuckelaustausches konnten sich nur 66% der Eltern erinnern. In Tab.
22 sind die Antworten auf diese Frage aufgelistet. Bei der Berechnung der Mittelwerte fllt
auf, dass Kinder mit hypoplastischen Molaren seltener einen neuen Nuckel erhielten.
Durchschnittlich wurden die Nuckel bei ihnen alle 3,42 Monate ausgetauscht (p=0,046).

Kinder ohne Anomalien bekamen alle 2 Monate einen neuen Sauger.

Tab. 22: Vergleich der Haufigkeit des Nuckelaustausches (~ p<0,05)

Kinder mit Kinder mit Kinder mit
. min. zwei min. zwei . .
i U el abgegrenzten diffusen Min. ZWel
Wechsel des Nuckel in Anomalien gegre o Hypoplasien an
Monaten Opazitaten an Opazitaten an den Molaren
den Molaren den Molaren
n % n % n % n %
Jeden Monat 118 32,3 34 37,4 27 37,5 1 16,7
Jeden 2. Monat 151 42,1 28 30,8 28 38,9 1 16,7
Jeden 3. Monat 72 20,1 18 19,8 13 18,0 2 33,3
Jeden 4. Monat 14 3,9 7 7,7 2 2,8 0 0
Jeden 5. Monat 1 0,3 0 0 0 0 0 0
Jeden 6. Monat 4 1,1 2 2,2 2 2,8 2 33,3
Einmal im Jahr 1 0,3 2 2,2 0 0 0 0
Gesamt 359 100 94 100 72 100 6 100
Mittelwert in Monaten 1,99 2,25 1,95 3,42
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5.6.8 Zufuhr von Fluoridpréaparaten im ersten Lebensjahr und danach

Auf die Frage, ob ihr Kind Fluoridprdparate, zum Beispiel in Kombination mit der
Rachitisprophylaxe in den ersten Lebensjahren erhielt, antworteten etwa 70% der Eltern aller
Kinder mit ,,ja*.

60% der Kinder bekamen die Tablettenfluoridierung iiber das erste Lebensjahr und 25% iiber
das dritte Lebensjahr hinaus. Die Auswertung der folgenden Daten erfolgte deshalb in Bezug
auf alle untersuchten Zihne, das heilit, alle Kinder mit mindestens zwei von einer
Anomalieform betroffenen Zéhne (Incisivi oder Molaren) wurden in diesen Vergleich
einbezogen.

Wie auch in Tab. 23 ersichtlich, nahmen ca. 70% aller in die Studie einbezogener Kinder
Fluoridtabletten ein. Bedeutende Unterschiede zwischen den Kindern mit Anomalien und den
Kindern ohne Schmelzbildungsstérungen gab es beim allgemeinen FEinsatz mit diesem

Préparat nicht.

Tab. 23: Vergleich der Gabe von Fluoridtabletten

Kinder mit Kinder mit

. . . . . Kinder mit
. Alle Kinder Kinder qhne min. zwei min. zwei min. zwei
Einnahme von Anomalien  abgegrenzten diffusen Hyboslasien
Fluoridtabletten Opazitaten Opazitaten ypop
n % n % n % n % n %
ja 657 69,9 387 691 108 73 107 68,2 6 60
nein 286 30,1 173 30,9 40 27 50 31,8 4 40
Gesamt 943 100 560 100 148 100 157 100 10 100

Abb. 24 zeigt die Jahrginge 1990-1996 und deren Teilnahme an der Tablettenfluoridierung.
Wihrend 1990 nur 33,3% der Kinder diese Tabletten im ersten Lebensjahr bekamen, waren es
1991 bereits 50% und 1992 73% der Kinder. Die darauf folgenden Jahrginge hielten diesen
Wert in etwa aufrecht, wobei die im Jahre 1996 geborenen Kinder mit 75,8% am héufigsten

fluoridhaltige Zusatzpréparate erhielten.
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Eine Ubersicht iiber die Dauer der Tablettenfluoridierung vermittelt Abb. 25. Einbezogen
wurden hierbei Kinder mit mindestens zwei von einer Anomalieform betroffenen Zihnen
sowie alle Kinder ohne Anomalien, deren Eltern sich an die Dauer der
Fluoridsupplementierung erinnern konnten. Die Prozentwerte beziehen sich auf die Kinder
der jeweiligen Anomaliegruppe.

Bei den Kindern mit diffusen Opazitdten erhielten 47,3% nach dem zweiten Lebensjahr und
35,8% nach dem dritten Lebensjahr weiterhin Fluoridtabletten (p=0,02 bzw. p=0,012). In der
Gruppe der Kinder ohne Anomalien nahmen vergleichsweise nur 34,6% bzw. 25,3% der
Kinder die Fluoridtabletten iiber die genannten Zeitrdume hinaus ein. Bei der Berechnung der
Mittelwerte (Tab. 24) lieBen sich zwar keine signifikanten Unterschiede feststellen, jedoch
zeigte sich auch hier, dass die Kinder mit diffusen Opazititen durchschnittlich etwas langer

eine Tablettenfluoridierung erhielten.

Tab. 24: Durchschnittliche Dauer der Tablettenfluoridierung

Einnahmedauer von

Art der Anomalieformen Fluoridtabletten in Jahren

Mittelwert Median
Kinder ohne Schmelzbildungsstérungen 2,23 2,0
Kinder mit mindestens zwei abgegrenzten Opazitaten 2,44 2,0
Kinder mit mindestens zwei diffusen Opazitaten 2,76 2,0
Kinder mit mindestens zwei Hypoplasien 2,20 15

In der nachfolgenden Tab. 25 wurde die Dauer der Tablettenfluoridierung hinsichtlich der
Ausbildung von mindestens zwei diffusen Opazititen nochmals ndher betrachtet. Hierbei
wurden nur Kinder einbezogen, welche eine Tablettenfluoridierung erhielten. Die
Tabletteneinnahme in den ersten beiden Lebensjahren zeigt ein zu vernachlissigendes Risiko,
diffuse Opazititen auszubilden. Der Anteil an Kindern mit dieser Anomalieform war bei
diesem Vergleich signifikant erniedrigt (p=0,001). Erst eine Einnahme der Fluoridtabletten
tiber das dritte Lebensjahr hinaus scheint die Entwicklung diffuser Opazititen an den

bleibenden Zihnen signifikant zu férdern (p=0,005).
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Tab. 25: Dauer der Tablettenfluoridierung im Vergleich zur Ausbildung diffuser Opazitéten
(T p<0,01; ™ p<0,001)

Kinder mit min. zwei

Dauer d?"_ Kinder ohne Anomalien diffusen Opazitten
Tablettenfluoridierung
n % n %
halbes bis 2. LJ 168 48,2 28" 28,6~
2,5. bis 3..LJ 49 14 17 17,3
uber 3 Jahre 132 37,8 537 54,17
Gesamt 349 100 98 100

Wie in Tab. 26 ersichtlich, iibt die Tablettenfluoridierung einen groflen Einfluss auf den
DMF-T-Wert der Kinder aus. Schon eine Einnahme der Fluoridtablette bis zum ersten
Lebensjahr verbesserte die DMF-T-Werte der Kinder. Eine hochsignifikante Senkung dieses
Wertes konnte allerdings erst bei der Einnahmedauer von {iber 3 Jahren festgestellt werden

(p< 0,001).

Tab. 26: Dauer der Tablettenfluoridierung im Vergleich zum DMF-T-Wert (~ p<0,001)

Dauer der Tablettenfluoridierung DMF-T-Wert
Mittelwert n
Keine Tablettenfluoridierung 0,38 286
halbes bis 1. LJ 0,22 117
1,5. bis 2. LJ 0,28 141
2,5. bis 3. LJ 0,26 94
Uber 3 Jahre 0,15" 234"
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5.6.9 Kenntnis Uber das Vorhandensein von Schmelzbildungsstérungen in der Familie

9,5% der Eltern gaben an, dass ihnen Schmelzbildungsstorungen bei anderen
Familienangehorigen bekannt sei (Tab. 27). Bedeutende Unterschiede zwischen den Kindern

der Anomaliegruppen und den Kindern ohne Schmelzbildungsstorungen fand man dabei

nicht.
Tab. 27: Vergleich des Vorhandenseins von Schmelzbildungsstorungen in der Familie
Kinder mit Kinder mit Kinder mit
Schmelzbildungs-  Ajje Kinder Kinder o_hne min. zwei mi_n. zwei i, sl
stérungen in der Anomalien abgegrenzten  diffusen Hypoplasien
Familie bekannt Opazitaten Opazitaten
n % n % n % n % n %
ja 9 95 53 9,5 13 8,7 15 96 1 8,3
nein 854 905 507 905 136 91,3 142 904 11 91,7
Gesamt 944 100 560 100 149 100 157 100 12 100
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6 Diskussion

6.1 Pravalenz der Schmelzbildungsstérungen

Im Jahre 1893 pragte Adolph Zsigmondy den Begriff ,,Schmelzhypoplasie* und stellte fest,
dass diese Fehlbildung des Schmelzes vorwiegend an den ersten bleibenden Molaren sowie an
den Inzisiven auftritt. Eckzihne, Pramolaren und die zweiten Molaren sind weniger von
solchen Stérungen betroffen (Zsigmondy 1893). Die Ursache wurde damals hauptséchlich im
Mangel an Vitamin-D im ersten Lebensjahr der Kinder gesehen. Neben den Veranderungen
am Gebiss traten bei diesen Kindern die klassischen Symptome der Rachitis mit Stérungen
der Knochenbildung von Thorax, Wirbelséule, Schédel und Kiefer auf. Wegen dieser
Zusammenhange wurden die auffalligen Schmelzfehlbildungen als ,rachitische

Schmelzhypoplasien bezeichnet (Euler, 1939).

Zu Beginn des zwanzigsten Jahrhunderts lag die Verbreitung der rachitischen Erkrankung mit
schatzungsweise 60-90% aufllerordentlich 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 fiihrte
(Euler, 1939). Nach ihrer Einfuhrung 1926 in Bonn 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).

Man legte nun auch mehr Aufmerksamkeit auf die gesprenkelten Flecken, was zu einer
intensiven Forschung im Gebiet der Schmelzstrukturfehler und deren Ursachen in der Zeit
zwischen 1930 und 1945 fiihrte (Suckling, 1989).

Die erste Pravalenzstudie der deutschen Nachkriegszeit wurde 1959 in Chemnitz und Plauen
(0,12-0,18 ppm F ), vor der Inbetriebnahme einer Fluoridierungsanlage, durchgefiihrt. 35 000
6-16-Jahrige wurden auf Schmelzflecken und ,,rachitische* Hypoplasien hin untersucht. 3,5
bis 7,2% der Kinder zeigten Schmelzflecken. Bei 1,4% der jlngeren Kinder (6-12 Jahre) fand
man zusatzlich Hypoplasien an den ersten Molaren. Bei den alteren Kindern (13-16 Jahre)
welche in den unmittelbaren Nachkriegsjahren geboren wurden, in denen das

Nahrungsangebot sowie die medizinische Betreuung knapp war, kamen die Hypoplasien an
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den Molaren fast dreimal so haufig (3,7%) vor (Kinzel, 1965). In der BRD wurde Ende der
60er Jahre eine vergleichbare Studie mit 21 000 6-18-Jahrigen durchgefuhrt. Hypoplasien an

den ersten Molaren wurden bei 1,6% der Kinder festgestellt (Kremer, 1970).

Nach der Einteilung der Schmelzfehlbildungen von Kunz (1977) in interne und externe
Hypoplasien wurden nun auch die weil3en bzw. gelben Opazitdten im Schmelz mit erfasst.
Bei einer Untersuchung von 500 Lehrlingen und 500 Studenten aus Jena, in den Jahren
1980/81, fand man bei 56,9% dieser Personen externe oder interne Hypoplasien (Siegel,
1983). Hierbei handelte es sich in den meisten Fallen um Opazitaten (interne Hypoplasien),

welche bei 54,8% der Untersuchten auftraten. Nur bei 2,1% kamen externe Hypoplasien vor.

Um einen nationalen sowie internationalen Vergleich von Pravalenzstudien ziehen zu kénnen
musste nun eine einheitliche Klassifizierung bisher gefundener Schmelzanomalien entstehen.
Dies machte sich im Jahre 1981 die Arbeitsgruppe des FDI zur Aufgabe. Es fand eine
Klassifizierung in den Strukturanomalieformen nach Anzahl und Begrenzung, sowie der
Lokalisation der Strukturanomalien statt (FDI, 1982). 1992 wurde der Index weiter ausgebaut
und fur epidemiologische Studien vereinfacht (,,modifizierter DDE Index*). Verwendet wurde
nun die Einteilung in abgegrenzte Opazitaten, diffuse Opazitaten und Hypoplasien sowie in
jeweils weitere morphologisch bedeutsame Untereinheiten und eine Klassifizierung unter
Berlcksichtigung der Ausdehnung des Defektes (FDI, 1992).

In Deutschland fanden bereits mehrere Pravalenzstudien mit der Klassifizierung des DDE-
Indexes statt. 1985 wurden in Erfurt 3055 8-15-Jahrige Kinder untersucht. Schmelzanomalien
zeigten sich bei 43,6% der 8-Jéhrigen, bei 33,6% der 12- und 28% der 15-Jahrigen (Staff,
1988). Anhand dieser Ergebnisse wurde klar, wie wichtig es ist, Schmelzanomalien an
mdoglichst  frisch  durchgebrochenen Zahnen zu erfassen. Kariesbefall, Fullungen,
Fissurenversieglung, Demastikation oder sogar Extraktion machen es spéater oft schwer, die

Anomalien in ihrem nattrlichen Ausmal zu erkennen.

So sind die folgenden Prévalenzstudien aus Deutschland durch das hohe Alter ihrer
Probanden mit Vorsicht zu betrachten. 1603 13-14-J&hrige wurden 1995 in den Stédten
Apolda, Cottbus, Dresden, Magdeburg, Nordhausen, Rostock, Schwerin und Stralsund erfasst.
Die ersten Molaren waren bei 4,2% der Kinder von Anomalien betroffen. Hypoplasien kamen

nur zu 0,3% vor (Kiinzel, 1997). Ahnliche Ergebnisse zeigte die Studie im thiiringischen
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Wurzbach 1999, bei der nur 5,3% der 10-15-Jahrigen abgegrenzte sowie diffuse Opazitéaten
an den Molaren aufwiesen (Herling 2001). Auch in Dresden wurden 2001/2002 10-17-Jahrige
untersucht. 6,3% dieser Schuler wiesen Schmelzanomalien auf, bei 4,7% waren sie an den

Molaren zu finden (Sperling 2002).

Ziel dieser Studie war die Erfassung der Pravalenz von entwicklungsbedingten
Schmelzverdnderungen im Raum Jena (Deutschland), sowie ein Versuch der
Ursachenforschung. Zur Klassifizierung der Anomalien fand der modifizierte DDE-Index
Verwendung. Als Untersuchungsgruppe wurden Grundschulkinder im Alter von 6-12 Jahren
gewéhlt. Dadurch wurde ermdglicht, reale Verbreitungswerte der Schmelzbildungsstérungen
in einer deutschen GrofRstadt zu erfassen und einen aktuellen internationalen Vergleich zu

gewadhrleisten.

40,7% der 945 untersuchten Kinder zeigten eine Schmelzbildungsstorung gemal dem
modifizierten DDE-Index an mindestens einem ersten Molar oder den Inzisiven. Ahnliche
Ergebnisse waren im Rhein-Neckar Kreis zu finden, wo 35% von 6426 Grundschulkindern
solche Storungen aufwiesen (ReiB, 1999). Eine schwedische Studie aus Goteborg
diagnostizierte bei 33,3% (n=516) der 7-8 Jahre alten Kinder eine Anomalie an den genannten
Zahnen (Jalevik et al. 2001a).

Viel Interesse schenkten internationale Studien der Prévalenz von Molaren-Inzisiven-
Hypomineralisation (MIH). Diese, in der vorliegenden Studie als abgegrenzte Opazitaten
bezeichnet, traten bei 27% der Kinder auf. Vergleichsweise fanden sich diese Stoérungen in
Schweden bei 25%, in Schottland bei 19,2% und in den Niederlanden nur bei 10% der
Untersuchten an mindestens einem Zahn ( Fyffe, 1996, Jalevik et al. 2001a, Weerheijm et al.
2001b). Die geringeren Werte aus Schottland sowie den Niederlanden kénnten mit dem
hoheren Alter der Kinder (13 bzw. 11 Jahre) in Verbindung gebracht werden. Wie bereits
diskutiert, kann das Erkennen der natlrlichen Auspragung der Anomalien durch eine
langere Verweildauer der Zahne im Mund, z.B. durch Fillungstherapie beeintréchtigt

werden.

Eine Betrachtung der ersten bleibenden Molaren allein zeigt, dass das Auftreten der

abgegrenzten Opazitaten in Europa gleichméfig verteilt ist. In Jena sowie in Goteborg
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zeigten 18,4% und in Finnland 19,3% der Kinder diese Opazitat an mindestens einem Molar
(Jalevik et al. 2001a, Leppaniemi et al. 2001).

Diffuse Opazitdten korrespondieren stark mit dem Fluoridangebot wahrend der
Schmelzentwicklung und werden deshalb als charakteristisch fiir eine Fluorose angesehen,
jedoch sollten Fluoride nicht als alleinige Ursache betrachtet werden (Clarkson und
O'Mullane, 1989, Whelton, 1995). Weitere Ursachen sind in der Literatur jedoch nicht
eindeutig bekannt. Diffuse Opazitaten wurden in dieser Studie bei 21,2% der Kinder
diagnostiziert. Im Vergleich zu Schweden ist das ein hoher Anteil. Dort wurden nur bei 7,5%
der Probanden solche Storungen an den untersuchten Z&hnen gefunden. Eine Ursache fir
diesen Pravalenzunterschied liegt vermutlich in der Anwendung von Fluoridtabletten in
Deutschland. Die positive Abhangigkeit zwischen Fluoridtabletten und dem Auftreten von
diffusen Opazitéten ist bereits bekannt (Hiller et al., 1998). So gaben 70% der Eltern dieser
Studie an, ihren Kindern Fluoridprdparate im ersten Lebensjahr gegeben zu haben. In
Schweden wird dagegen seit 1991 eine systemische Tablettenfluoridierung nicht mehr

empfohlen (Socialstyrelsen, 1991).

Ein Unterschied zu Goteborg in Schweden hinsichtlich des Fluoridgehalts des Trinkwassers
besteht nicht. Das Trinkwasser Jenas weist Fluoridwerte von 0,1-0,13 mg/l auf. In Géteborg
liegt der Fluoridwert mit unter 0,1mg/l etwas niedriger. Schon viele Studien beschéftigten
sich mit unterschiedlichen Fluoridkonzentrationen im Trinkwasser und einem Vergleich der
dort auftretenden Fluorosen. Sie konnten nachweisen, dass ein geh&uftes Auftreten von
Fluorosen mit dem Anstieg der Fluoridkonzentration des Trinkwassers korrespondiert
(Clarkson und O'Mullane, 1989, Angelillo et al., 1990, Milsom und Mitropoulos, 1990,
Rozkovcova et al., 1990, Clarkson und O'Mullane, 1992, Nunn et al., 1994, Dini et al. 2000,
Burt et al. 2003, Ekanayake und van der Hoek 2003, Ermis et al. 2003).

Eine weitere Ursache ist in dem Alter der untersuchten Kinder zu finden. In dieser Studie
waren Kinder im Alter zwischen 6-12 Jahren einbezogen. Es gab demzufolge Kinder, bei
denen nur die ersten Molaren vorhanden waren, und Kinder, bei denen alle zu untersuchenden
Zahne schon vollstandig durchgebrochen und zu bewerten waren. In der Géteborger Studie
von Jalevik et al. (2001a) befanden sich die untersuchten Kinder im Alter von 7-8 Jahren.
Somit waren bei vielen Kindern noch nicht alle Incisivi vollstandig eruptiert. Die

Prévalenzwerte sind daher geringer.
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Die schottische Studie im Vergleich untersuchte Jugendliche im Alter von 13 Jahren und
fand bei 25,4% diffuse Stérungen (Fyffe, 1996). Auch eine Zahntrocknung wahrend der
Untersuchung kann zu erhéhten Pravalenzwerten diffuser Opazitdten fiihren (Ainamo und
Curtress, 1982), weshalb die meisten Studien am feuchten Zahn erfolgen. Somit kénnte man
zum Beispiel die erhdhten Werte der neuseeldndischen Studie (26,8%) erkléaren, in welcher
die Zahne trocken geblasen wurden (Suckling et al., 1985).

Hypoplasien zdhlen zu den schwerwiegendsten und therapiebedurftigsten Schmelzbildungs-
storungen. Dank der 1939 in Deutschland eingefuhrten Rachitispravention mit Vitamin D
sank die H&aufigkeit von 18% in der Zeit des Ersten Weltkrieges (Euler, 1939) auf die in der
vorliegenden Studie diagnostizierten 2,4%. Ahnliche Werte zeigte auch schon die Jenaer
Studie von Siegel (1983), in welcher man bei 2,1% der 1000 Untersuchten externe
Hypoplasien diagnostizierte. Zuvor waren entsprechende Werte bei Kiinzel (1965) und bei
Kremer (1970) zu finden (1,4 bis 3,7%). Diese Prévalenzraten scheinen im Vergleich zu
Schweden mit 0,8% (Jalevik et al. 2001a) oder Schottland mit 0,6% (Fyffe, 1996) hoch zu
sein, jedoch findet man in der modernen Literatur weitaus hohere Werte. So fand Koch im
Jahre 1987 im Stadtgebiet Jonkdping ebenfalls in Schweden bei der Untersuchung von 2252
Grundschulkindern bis zu 15,4% Kinder mit Hypoplasien (Koch et al., 1987). Auch eine
deutsche Studie im Rhein-Neckar-Kreis zeigt mit 6,1% eine sehr hohe Pravalenzrate (ReiR,
1999). Bei diesen Studien wurden alle bleibenden Zahne berticksichtigt. Allerdings zeigte die
Rhein-Neckar-Studie niedrigere Pravalenzwerte bei den Opazitaten (diffuse Opazitaten 19,5%
und abgegrenzte Opazitdten 15,6%), was sich auf die alleinige Verwendung natirlicher

Lichtverhaltnisse, ohne zusétzlichen Einsatz von Lampen, zurtickfiihren lassen kdnnte.

Ein signifikanter Unterschied zwischen den Geschlechtern konnte beim Auftreten der
Anomalieformen in der vorliegenden Studie sowie auch weiteren Prévalenzstudien nicht
festgestellt werden (Reif3, 1999, Jalevik et al. 2001a). Suckling et al. (1985) verzeichneten
allerdings bei ihren Untersuchungen in Neuseeland einen signifikant hoheren Anteil diffuser
Opazitaten beim mannlichen Geschlecht. Siegel (1983) hingegen fand bei 60,2% der
untersuchten Frauen und nur bei 51,3% der untersuchten Manner hypoplastische oder von
Opazitaten geprégte Zahne.
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Hypoplastische Zahne beginstigen durch ihre unregelmélRig gestaltete Oberflache die
bakterielle Besiedlung, erschweren deren Reinigung und erhéhen somit die Anfalligkeit des
Zahnes gegeniiber Karies. Li et al. (1994) bestétigten dies in ihrer Studie, in der die
Kariespravalenz zwischen hypoplastischen Zahnen und Zahnen ohne Schmelzanomalien
verglichen wurde. Auch in der vorliegenden Studie war der DMF-T-Index der Kinder mit
Hypoplasien (DMF-T= 0,83) am hdchsten, gefolgt von Kindern mit abgegrenzten Opazitédten
(DMF-T= 0,64). Im Vergleich zu den Kindern ohne Anomalien (DMF-T= 0,33) waren diese
Unterschiede jedoch nicht signifikant. Allerdings zeigte sich bei der Betrachtung der
Molarengruppe allein eine signifikant hohere Kariesaktivitat bei den Kindern mit mindestens
zwei abgegrenzten Opazitaten an den Molaren (DMF-T= 0,93; p=0,001). Da die Molaren am
langsten in der Mundhohle verweilten, sind sie in Bezug auf die Kariesaktivitat die
aussagekraftigsten Zahne. Hypoplastische Molaren zeigte in dieser Auswertungsgruppe
allerdings nur ein Kind, welches sogar kariesfrei war. Dass nicht durch Fluoride bedingte
Schmelzbildungsstérungen ein signifikant erhéhtes Kariesrisiko aufweisen sowie eine erhohte
Behandlungsnotwendigkeit besteht, zeigt sich auch in den Studien aus Finnland (Leppaniemi
et al. 2001) und Polen (Wozniak 2000).

Da Schmelzanomalien mit einer Stérung des kristallinen Gefiiges einhergehen, ist der
Schmelzmantel der betroffenen Zahne meist fir S&uren leichter angreifbar. Dies gilt
allerdings nicht fur die diffusen Opazititen, denen eine durch Fluorid bedingte Atiologie, zum
Beispiel durch erhohte Werte im Trinkwasser oder die Einnahme von Fluoridtabletten,
nachgesagt wird (Clarkson und O'Mullane 1989, Milsom und Mitropoulos 1990, Clarkson
und O'Mullane 1992, Nunn et al. 1994, Ellwood und O'Mullane 1995, Hiller et al. 1998).
Mehrere  Studien  bestatigen, dass in  Gebieten  mit  einer  erhdhten
Trinkwasserfluoridkonzentration diffuse Opazitaten verstérkt auftreten, jedoch der DMF-T
Wert deutlich erniedrigt ist (Dini et al. 2000, Leppaniemi et al. 2001, Ekanayake und van der
Hoek 2003). Burt und Fejerskov (1996) sehen die Hauptursache dieser verminderten
Kariesaktivitat in der lokalen Wirkung der Fluoride am eruptierten Zahnschmelz, welche
einerseits beim Trinken des fluoridierten Wassers, andererseits bei der Wiederfreisetzung

dieser lonen durch den Speichel eintritt.
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Auch die Kinder dieser Studie, welche mehrere diffuse Opazitaten aufwiesen, imponierten
mit einer geringen Kariesaktivitdt (DMF-T= 0,30 in Bezug auf alle Z&hne; 0,26 in Bezug auf
die Molaren). Hier sei allerdings erwéhnt, dass die Fluorosen bei fast allen Kindern nur in der
milden Form auftraten. Nur drei Kinder (0,8%) zeigten eine schwere Form, die mit einem
Schmelzverlust einherging. Die Ursache fir die niedrige Kariesaktivitdt konnte an der
verbesserten Struktur der Schmelzprismen in den Schmelzarealen ohne Opazitaten liegen,
jedoch auch an der verlangerten Einnahme der Fluoridtabletten. Denkbar hierbei wére auch,
dass die Eltern, welche ihren Kindern regelmadfig und Uber mehrere Jahre hinweg
Fluoridtabletten geben, groRere Aufmerksamkeit auch auf die tégliche Mundhygiene der

Kinder legen und diese wahrend der Zahnreinigung starker betreuen.

6.2 Atiologie der Schmelzbildungsstérungen

Um die Kenntnisse (iber die Atiologie der Schmelzanomalien zu erweitern, wurden von den
Eltern ausgefiillte Fragebogen zur Krankheits-, Medikamenten- und Ernédhrungsanamnese der
Kinder im ersten Lebensjahr ausgewertet. Auch andere deutsche Studien versuchten auf diese
Art, Hinweise auf die Ursachen zu erhalten. Trotz der Benutzung des DDE-Indexes fassten
sie bei der Auswertung alle Strukturanomalieformen zusammen (Staff 1988, Reckel 1994,
Behrendt et al. 2004). Da sich die Anomalieformen in ihrer Morphologie unterscheiden, sollte
davon ausgegangen werden, dass die Ursachen ihrer Entstehung auch unterschiedlicher
Herkunft sein kénnen. Aus diesem Grund erfolgte die Auswertung in dieser Studie unter
Berlicksichtigung der drei verschiedenen Hauptanomalieformen des modifizierten DDE-

Indexes.

Folgend ist jedoch darauf hinzuweisen, dass es sich um eine Befragung der Eltern, somit um
Angaben medizinischer Laien handelt. Der Zeitraum der befragten Geschehnisse lag 6-11
Jahre zuriick, was eine genaue Erinnerung aller Elternpaare unwahrscheinlich macht. Eine
Studie aus GieRen, die ebenfalls nach Ursachen der Schmelzbildungsstérungen suchte,
verglich die Elternfragebdgen ihrer 130 untersuchten Patienten mit den Krankenakten aus
dem ersten Lebensjahr und stellte allerdings nur geringe Unterschiede fest (Behrendt et al.
2004). Ein Einblick in die medizinischen Akten der 945 Kinder der vorliegenden Studie war
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nicht moglich, weshalb die Aussagen der Eltern fur eine Ursacheneinddmmung geniigen
mussten. Fir eine endgultige Klarung der Frage nach den Ursachen von fehlstrukturierten
Zahnen bedarf es weiterer Untersuchungen, fir welche die Ergebnisse dieser Arbeit als

Anhaltspunkt gelten sollten.

Die Amelogenese der ersten bleibenden Molaren beginnt im 8. Schwangerschaftsmonat und
dauert etwa bis zum 4. Lebensjahr an. Besonders metabolische Stérungen wéhrend der ersten

10 Lebensmonate wirken sich stark auf die Odontogenese aus (Schréder 1992).

In der vorliegenden Studie gab es keine signifikanten Unterschiede zwischen den
Schwangerschaftsproblemen der Mutter und dem Auftreten von DDE. Auch aus der
Medikamentenanamnese im letzten Schwangerschaftsmonat ergaben sich keine Hinweise zur

Atiologie der Schmelzbildungsstérungen.

Frihgeburt, Geburtskomplikationen wie Sauerstoffmangel oder eine verlangerte
Schwangerschaft, Umstellungsprobleme wie Neugeborenen-Ikterus oder Atemnotsyndrom
koénnen zu Entwicklungsstérungen des Schmelzes fihren, da sie sich negativ auf die Aktivitat
der Ameloblasten auswirken (Stein 1947, Via und Churchill 1959, Rosenzweig 1962, Wetzel
1985). Auch in dieser Studie stellte sich heraus, dass Kinder mit abgegrenzten Opazitaten an
den Molaren eine kiirzere Schwangerschaftsdauer aufwiesen. Wahrend alle anderen Kinder
durchschnittlich 40 Wochen getragen wurden, waren es bei diesen Kindern nur 39 Wochen.
Es bestand allerdings keine Signifikanz. Kinder mit einer verlangerten Schwangerschaft
wiesen kein erhohtes Risiko auf. Ein Atemnotsyndrom zeigte sich nur bei zwei Kindern,
welche keine Opazitdten an den Molaren besallen. Jedoch kamen Kinder mit abgegrenzten
Opazitaten (MIH) signifikant haufiger durch Forcepsgeburten auf die Welt. Diese werden
angewendet, wenn die Geburt sehr lange dauert, eine Wehenschwéche bei der Mutter besteht
oder eine Kompression der Nabelschnur vorliegt (Hopp et al. 2004). Ein Sauerstoffmangel
konnte somit als mdgliche Ursache in Betracht gezogen werden. Auch traumatische
Verletzungen durch die Zangenloffel, die einen Druck von bis zu 2,5kg auf den kindlichen
Kopf austiben, fiihren relativ hdufig zu Hamatomen und Abschirfungen an der Haut (Hopp et
al. 2004). Dieses Trauma kdnnte auch fur eine Stérung in der Amelogenese verantwortlich

sein.
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Erkrankungen der Luftwege, die im ersten Lebensjahr der Kinder zu einem zeitweiligen
Sauerstoffmangel fiihren konnten, wurden bereits als Ausléser fur MIH angesehen (van
Amerongen und Kreulen 1995). Nach Ergebnissen der vorliegenden Arbeit erkrankten die
Kinder mit MIH (83,2%) sowie die Kinder mit Hypoplasien (100%) zwar h&ufiger an
Atemwegserkrankungen als Kinder ohne Stérungen (80,1%), jedoch waren diese Differenzen

nicht signifikant.

Allerdings konnte bei den Kindern mit Hypoplasien mit dem 16mal haufigeren Auftreten von
epileptischen Anféllen eine Signifikanz verzeichnet werden. Auch hier kdnnte ein starker
Sauerstoffmangel wahrend der Geburt Ursache fur die Erkrankung sein (Siemes und
Bourgeois 2001) und deshalb zusammen mit schweren hypoplastischen Verénderungen des
Schmelzes auftreten. Da in der vorliegenden Studie nur sechs Kinder mit Hypoplasien
einbezogen waren, wurden bei ihnen keine weiteren gesicherten Ursachen wahrend der

Geburt sowie bei den Erkrankungen und Medikamenten feststellt.

Kinder mit abgegrenzten Opazitdten zeigten signifikant hdufiger Blasen- und
Nierenbeckenentzindungen, sowie hereditdre Nierenerkrankungen. Letztere fanden sich
ebenfalls bei Kindern mit diffusen Opazitaten signifikant haufiger. Damit kénnen Angaben
von Tapias et al. (2001) uber eine starke Korrelation von Blasen- und Nierenerkrankungen
gegenuber  Schmelzbildungsstérungen bestatigt werden. Kinder mit chronischem
Nierenversagen zeigten in einer anderen Studie ein erh6htes Vorkommen von
Schmelzhypoplasien und Opazitaten. Die Lokalisation der Defekte zeigte eine Verbindung
zum Zeitpunkt, in dem die groBRten metabolischen Veranderungen der Urdmie stattfanden
(Wolff et al. 1985). Ebenso erkannten van Amerongen und Kreulen (1995) einen
Zusammenhang zwischen MIH und Erkrankungen der fir den Mineralisationshaushalt
wichtigen Organe, wie Niere und Darm. So koénnen chronische Nierenerkrankungen,
Diarrhde, hohes Fieber und Malnutrition zu einer unzureichenden Aufnahme von
Calciumphosphat in den Zahnkeim flhren. Eine Verbindung der Opazitdten zu den
Erkrankungen des Magen-Darm-Traktes zeigten die Jenaer Kinder allerdings nicht. Das
kdnnte daran liegen, dass die Erkrankungen nicht lange genug andauerten oder nicht schwer

genug waren, um einen derartigen Calciummangel zu erreichen.
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Hervorzuheben ist, dass bei den Kindern mit MIH signifikant haufiger eine Hypothyreose
bestand, die auch nur bei diesen Kindern so schwerwiegend war, dass sie im ersten
Lebensjahr mit L-Thyroxin therapiert wurden. Die Symptome eines Kretinismus (angeborene
Hypothyreose) machen sich, oft erst nach 4-12 Wochen bemerkbar, so dass die Kinder erst
verspatet mit L-Thyroxin therapiert werden kénnen. Die Schilddriisenhormone férdern unter
anderem den Kalzium- und Phosphatumsatz und somit das Wachstum bzw. die Reifung von
Gehirn, Knochen und Zéhnen. Eine verminderte Produktion von Triiodthyronin (T3) und
Thyroxin (T4) fihrt zu einem Reifungsriickstand der Knochen mit einer unregelméfRigen
Ossifikation der Knochenkerne sowie zu einer leichten Verzégerung des Langenwachstums
der Knochen und einer verspateten Zahnung (Siegenthaler 1987, Isselbacher 1995). Dies gibt
Grund zur Annahme, dass diese Kinder nicht nur spater zahnen, sondern dass auch die
Schmelzreifung unregelmdBig verlduft und somit zu hypomineralisierten Schmelzarealen
fuhren kann. Mittlerweile erfolgt bei jedem Kind am 5. Lebenstag ein TSH-Screening um der
verspateten Therapie entgegenzuwirken. Eine Unterfunktion wahrend der Schwangerschaft
kann jedoch auch zu den beschriebenen Problemen fiihren. Ein TSH-Screening in der

Schwangerschaft ist zwar moglich, jedoch nicht zwingend.

Der Zusammenhang zwischen dem Auftreten diffuser Opazitdten und einem erhdhten
Fluoridangebot wéhrend der Schmelzentwicklung ist bereits wissenschaftlich belegt
(Clarkson und Mullane 1989, Whelton, 1995). Eine erhohte Fluoridkonzentration wird somit
als Hauptursache angesehen, was sie mit Fluorosen gleichsetzt. Es wird zwar auf weitere
unterstitzende Faktoren bei der Entstehung von diffusen Opazititen hingewiesen, jedoch

findet man kaum Anhaltspunkte in internationalen Veroffentlichungen.

Baehni (2001) erwahnte allerdings einen signifikanten Zusammenhang zwischen Scharlach
im ersten Lebensjahr und dem Auftreten von diffusen Opazitaten. Diese Aussage konnte auch
in der vorliegenden Studie bestétigt werden. 2,8% der Kinder mit diffusen Opazitaten an den
Molaren wiesen diese Krankheit auf, wahrend nur 0,7% der Vergleichsgruppe diese
durchstehen musste (p=0,028). Erkrankungen wie Masern und Roételn, die laut Baehni
ebenfalls Ursache fur Hypomineralisationen sein kénnen, waren zwar bei den Kindern mit
abgegrenzten und diffusen Opazitaten geringfiigig haufiger zu beobachten, ein statistischer

Zusammenhang bestand bei den Jenaer Kindern allerdings nicht.

82



6 Diskussion

Des weiteren nahmen die Kinder mit diffusen Opazitaten in dieser Studie signifikant haufiger
Schmerzmittel (72,6%; p=0,046) und fiebersenkende Medikamente (10,4%; p=0,013) im
Vergleich zu den Kindern ohne Anomalien (63,6% bzw. 5,2%) in ihrem ersten Lebensjahr
ein. Auch Kinder mit abgegrenzten Opazitdten nahmen diese Medikamente hdufiger ein,
jedoch konnte bei ihnen keine signifikante Erhohung nachgewiesen werden. Als
Standardmedikament gegen Schmerzen und Fieber wird Kindern in dieser Altersgruppe
primér Paracetamol empfohlen. Als Nebenwirkungen kénnen Leber- und Nierenschadigungen
auftreten, weshalb bei der Dosierung eine exakte Anpassung an Alter bzw. Korpergewicht
erfolgen muss (Diener und Maier, 1997, Rote Liste 2005). Durch eine Schédigung der Niere
ware ein Einfluss des Paracetamol auf den Mineralhaushalt mdglich und somit eine
Beeinflussung der Schmelzmineralisation, wie schon flr Nierenerkrankungen beschrieben,
denkbar. Ein Zusammenhang kann nur vermutet werden, da zu dieser Thematik bisher keine

weiteren Studien vorliegen.

Muttermilch, die natlrliche Grundlage der Sauglingserndhrung, versorgt das Kind nicht nur
mit N&hrstoffen, sondern enthalt auch wichtige Immunglobuline sowie fettlosliche Vitamine.
Durch ihren grof3en Fettanteil reichert sie in sich jedoch auch Dioxin an, welches an das Kind
weitergegeben wird. Dioxine z&hlen zu den giftigsten Substanzen der Erde und entstehen vor
allem bei der Mullverbrennung. Diese Stoffe gelangen in den Boden und somit wieder in den
Kreislauf der Nahrungskette. Eine finnische Studie berichtete als erste von einem
Zusammenhang zwischen einer verlangerten Stillzeit und dem Auftreten von
Mineralisationsstorungen. Kinder, die langer als 9 Monate von ihrer Mutter gestillt wurden,
wiesen signifikant h&ufiger Schmelzstorungen auf (Alaluusua et al., 1996a). Den
Zusammenhang sahen sie im hohen Dioxingehalt der Muttermilch, da Tierexperimente an
Ratten bereits gezeigt hatten, dass Dioxin zu Dentindeformationen fiihrt und somit die
Zahnentwicklung beeinflusst (Alaluusua et al., 1993). Die vorliegende Studie konnte diese
Ergebnisse nicht bestétigen. Kinder, die weniger als 9 Monate Brustnahrung bekamen, zeigten
gleich viele Opazitaten wie Kinder, die langer als 9 Monate gestillt wurden. Keines der
Kinder mit Hypoplasien wurde langer als 9 Monate gestillt. Auch die durchschnittliche
Stilldauer der Kinder ohne DDE ergab im Vergleich zu den Kindern mit DDE kaum
Differenzen. Offenbar bestehen beztiglich der von den o.g. finnischen Autoren beschriebenen

Dioxinbelastungen regionale Unterschiede.
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Allerdings zeigten Kinder mit Hypoplasien mit durchschnittlich 3,3 Monaten eine deutlich
verkurzte Stilldauer. Alle anderen Gruppen stillten im Vergleich durchschnittlich 5,7-6,4
Monate. Eine Signifikanz konnte durch die geringe Anzahl der von Hypoplasien betroffenen
Kinder allerdings nicht bestatigt werden. Auch Mellander et al. (1982) stellten bei Kindern
mit Hypoplasien fest, das sie in den ersten Wochen signifikant weniger Muttermilch bekamen
als die Vergleichsgruppe. Sie schlussfolgerten daraus, dass eine verminderte Zufuhr von
Muttermilch besonders die Schmelzbildungsstérungen provozieren konnte, welche im

Zusammenhang mit einem Atemnotsydrom oder einer perinatalen Komplikation stehen.

Bei einem Vergleich der zwei am hdufigsten gegebenen Flaschengetranke im ersten
Lebensjahr des Kindes zeigte sich ein deutlicher Unterschied beim Trinken von Kuhmilch. So
wurde bei nur 7,6% der Kinder mit abgegrenzten Opazitaten Milch als eines der
Hauptgetranke gereicht, wahrend dies unter den Kindern ohne DDE bei 14,7% der Fall war
(p=0,05). Es kann somit nicht ausgeschlossen werden, dass eine Verdrdngung von
Milchprodukten durch den vermehrten Konsum von Séften, Limonaden und Tees zumindest
bei einem Teil dieser betroffenen Kinder durch ein resultierendes Kalziumdefizit zu der
Ausbildung von abgegrenzten Opazitaten beigetragen hat.

Reckel (1994) vermutete als mdgliche Ursache von Schmelzanomalien die durch orale
Aufnahme aus Kunststoffflaschen und Nuckeln freigesetzten Fremdstoffe. Es kdnnte sich
dabei um Weichmacher aus alten pordsen Nuckeln oder Flaschen handeln. Auch die
vorliegende Studie konnte nachweisen, dass Kinder mit abgegrenzten Opazitdten an den
Molaren mit durchschnittlich 1,9 Jahren signifikant langer ihre Nuckelgewohnheit
beibehielten. Auch die Kinder mit den anderen beiden Anomalieformen (diffuse Opazitaten,
Hypoplasien) nuckelten mit durchschnittlich 1,7 Jahren geringfiigig langer als Kinder ohne
DDE (@ 1,6 Jahre).

Von groRer Bedeutung ist die Beschaffenheit des Nuckelmaterials. So benutzen die Kinder
mit abgegrenzten Opazitaten signifikant haufiger Nuckel aus Kautschuk. Auch lag bei ihnen
der Anteil an verwendeten Kunststoffflaschen am  hochsten (73,1%). Das
Verbrauchermagazin ,,Oko-Test“ berichtete, dass bei der Untersuchung von 31
Babyflaschchen in drei Fallen eine betrachtliche Uberschreitung des gesetzlichen Grenzwertes

fiir nitrosierbare Stoffe festgestellt wurde. Derartige nitrosierbare Stoffe wiirden besonders bei
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der Latexverarbeitung verwendet und konnten im Korper mit anderen Chemikalien
krebserregende Nitrosamine bilden (Oko-Test, 1999). Darliber hinaus konnten bei 16 von 20
untersuchten Kautschuknuckeln das allergisierende und krebsverdachtige
2-Merkaptobenzothiazol (MBT) sowie in einigen Produkten PVC und chlorierte Kunststoffe
nachgewiesen werden (Oko-Test, 1997). Ob diese Stoffe einen Einfluss auf die Aushildung
von Schmelzanomalien ausiiben, kann bisher nur vermutet werden. Um einen sicheren
Zusammenhang zu bestatigen, bedarf es weiterer, wahrscheinlich tierexperimenteller

Untersuchungen.

Auf der Suche nach den Ursachen von geflecktem Zahnschmelz entdeckten in den 30er
Jahren der amerikanische Zahnarzt Trendley Dean und seine Mitarbeiter den bedeutenden
Einfluss von Fluoridionen. Sie identifizierten dieses Spurenelement als kausalen Faktor der
weilen Schmelzflecken, stellten jedoch auch fest, dass bestimmte Mengen im Trinkwasser

auf den Zahnschmelz kariesprotektive Auswirkungen zeigten (Dean et al., 1942).

1969 hat die WHO auf Betreiben der Internationalen Zahnarztevereinigung FDI eine
Resolution verabschiedet, die eine zusatzliche Fluoridzufuhr in fluoridarmen Gebieten
befirwortete. Die Trinkwasserfluoridierung sah man damals als beste, sicherste und
wirksamste aller Fluoridierungsmethoden an. Sie wurde deshalb allen Mitgliedslandern zur
Einfuhrung dringend empfohlen. Wegen starker Kritik von Fluoridierungsgegnern, die in der
Trinkwasserfluoridierung eine ,,Zwangsfluoridierung® sahen, wurde sie in der BRD (1971),
den Niederlanden (1976), in der CSSR (1988), in der DDR (1990), der Sowjetunion (1990)
und in Finnland (1993) wieder eingestellt. In den USA z.B. ist sie dagegen auch heute noch

eine verbreitete Methode der Kariespravention.

Die staatlich festgelegte Tablettenfluoridierung in der DDR, die bis zum 6. Lebensjahr in den
Kindergérten regelmdfig durchgefuhrt wurde, kam ebenfalls nach dem Beitritt zur BRD zum
Erliegen. Man Ubernahm zunéchst die Empfehlungen der DGZMK (1988), welche eine
Tablettenfluoridierung angepasst an die Fluoridkonzentration des Trinkwassers in den ersten
6-14 Lebensjahren beflirwortete. Durch die Kinderérzte informiert, konnten die Eltern nun
uber die zusatzliche Fluoridsupplementierung ihre Kinder selbst entscheiden. Die Kinder der
vorliegenden Studie, geboren zwischen 1990 und 1996, sind somit die ersten Jahrgénge in

Jena, welche nicht mehr der staatlichen Verordnung zur Tablettenfluoridierung unterlagen.

85



6 Diskussion

Eine relativ konstante bleibende Elterngruppe von 73-75,8% beteiligte sich weiterhin an der

systemischen Fluoridierung mit Tabletten bei ihren neugeborenen Kindern.

Bei den eingenommenen Praparaten im ersten Lebensjahr handelt es sich vermutlich bei den
meisten Kindern um eine Kombination von Vitamin D3 und Natriumfluorid (D-Fluoretten®,
Zymafluor D®, Fluor-Vigantoletten®), welche von den Kinderdrzten auch heute noch
standardmélig empfohlen werden. Weiterfilhrend nahmen die Kinder voraussichtlich
Fluoretten® oder Zymafluor® in der fur jedes Alter von der DGZMK empfohlenen

Natriumfluorid-Dosierung ein.

Eine Studie aus Regensburg untersuchte in einem fluoridarmen Gebiet den Zusammenhang
von Fluoridtabletten und dem Auftreten von Schmelzbildungsstérungen unter Verwendung
des modifizierten DDE-Indexes (Hiller et al., 1998). Kinder mit Tablettenfluoridierung in den
ersten 3-5 Jahren zeigten doppelt so haufig Schmelzanomalien wie die Vergleichsgruppe,
welche keine Tabletten einnahm (40% bzw. 20%). Dieses Ergebnis ist signifikant. Diffuse
Opazitaten traten dabei in der Fluoridierungsgruppe (18%) signifikant haufiger auf als in der

Vergleichsgruppe (8%). Auch abgegrenzte Opazitaten waren vermehrt zu finden (25 bzw. 17%).

Die vorliegende Jenaer Studie kann diese Aussage nicht bestatigen. Die Beteiligung an der
Tablettenfluoridierung zeigte keine bedeutenden Unterschiede zwischen Kindern mit und
ohne DDE. So nahmen ca. 70% der Kinder im ersten Lebensjahr fluoridhaltige Tabletten in
allen Vergleichsgruppen zu sich. Die Einnahmedauer war allerdings bei diesen Kindern von
einem halben Jahr bis zum 10. Lebensjahr gestreut. Wéhrend die Fluoridtablettengruppe der
Regensburger Studie mindestens drei Jahre die Tabletten regelmaiig zu sich nahmen, setzten
viele Jenaer Kinder diese schon vor dem dritten Lebensjahr ab (49,2% der Kinder ohne
Anomalien; 41,7% der Kinder mit abgegrenzte Opazitaten; 27,6% der Kinder mit diffusen
Opazitaten; 25% der Kinder mit Hypoplasien). Die Einnahmedauer scheint eine grof3e Rolle
zu spielen. So stellten Hiller et al. (1998) auBerdem fest, dass die Gruppe der Kinder, welche
bis zum 5. Lebensjahr Tabletten erhielt (0,25 mg F /Tag; ab 2.LJ 0,5 mg F /Tag; ab 3.LJ 0,75
mg F /Tag), signifikant mehr diffuse Opazitaten aufwies, als die Gruppe der Kinder, welche
bis zum dritten Lebensjahr Tabletten einnahm (0,25 mg F /Tag).

Auch diese Studie bestatigt, neben dem bereits erwdhnten Einfluss von hereditdren

Nierenerkrankungen, Scharlach, Schmerzmitteln und fiebersenkenden Mitteln im ersten
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Lebensjahr, ebenfalls einen Zusammenhang zwischen der Einnahmedauer von
Fluoridtabletten und dem Auftreten von diffusen Opazititen. Die Berechnung der Mittelwerte
der Fluoridierungszeit zeigte eine langere Einnahmedauer bei den Kindern mit diffusen
Storungen (@ 2,76 Jahre) im Vergleich zu den Kindern ohne Schmelzanomalien (@ 2,23
Jahre). Das Ergebnis war allerdings nicht signifikant. Jedoch nahmen signifikant mehr Kinder
mit diffusen Stérungen die Tabletten Uber das zweite sowie Uber das dritte Lebensjahr hinaus
ein (47,3% bzw. 35,8%; p=0,02 bzw. p=0,012). In der Gruppe der Kinder Anomalien
bekamen vergleichsweise nur 34,6% bzw. 25,3% die Tabletten iber die genannten Zeitrdume
hinaus. Bei einer Weiterfiihrung der Tablettenfluoridierung nach dem dritten Lebensjahr des
Kindes steigt das Risiko signifikant an, diffuse Opazitdten an den bleibenden Zahnen
auszubilden (p=0,005). Positiv ist allerdings die deutlich verringerte Kariesaktivitat jener

Kinder zu bewerten, welche die Tabletten langer als drei Jahre einnahmen (p<0,001).
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Die Pravalenzwerte von Schmelzanomalien sind im européischen Vergleich bei gleicher
Untersuchungsmethodik und Analyse sehr dhnlich und mittlerweile als stabil anzusehen. Die
einzige Ausnahme machen hierbei die diffusen Opazitaten, welche in Deutschland unter
anderem durch die Gabe von Fluoridtabletten im Kindesalter wesentlich h&ufiger

vorkommen.

Eine Einnahme von Fluoridtabletten ber das 3. Lebensjahr hinaus fordert zwar signifikant
die Ausbildung von diffusen Schmelzflecken, jedoch steht diese verléngerte
Fluoridsupplementierung auch signifikant mit einer niedrigen Kariesaktivitat in Verbindung.
Eine intensive Fluoridanamnese sollte Ausgangspunkt jeder elterlichen Beratung sein, um den
summierenden Effekt von Fluoridierungsmitteln, wie Trinkwasser, Salz, Milch,
Mineralwasser, schwarzen Tee, Kinderzahnpasta, Gelee und Lacke, einzuddmmen und
bestenfalls den Mittelweg zwischen Schmelzflecken und gesenkter Kariesaktivitét zu finden.

Jedoch wird aus dieser Studie auch ersichtlich, dass nicht alle Kinder mit diffusen Opazitéaten
eine UbermaRige Fluoridaufnahme durch die systemische Tablettenfluoridierung erhielten und
so die Ursache der diffusen Schmelzflecken auch in anderen Einflussfaktoren zu suchen ist.
Angeborene Nierenerkrankungen, Scharlach und die Einnahme von Paracetamol kdnnten

dabei eine groRe Rolle spielen.

Abgegrenzte Opazitaten treten als Schmelzanomalieform am h&ufigsten auf und zeigen sich
bevorzugt an den ersten bleibenden Molaren. Diese hypomineralisierten Schmelzareale
kdonnen durch viele Faktoren beglnstigt werden. So kommen nach vorliegender Studie
Ursachen wie Blasen- und Nierenentzindungen, hereditdre Nierenerkrankungen sowie
Hypothyreose im ersten Lebensjahr in Frage. Weiterhin kénnten auch Schwangerschafts- und
Geburtskomplikationen, wie Beckenlage und Forcepsgeburten, diese Anomalieform
begunstigen. Welche genaue Rolle die Erndhrung im ersten Lebensjahr hierbei spielt, bedarf
weiterer Untersuchungen. Die Studie lasst vermuten, dass eine verringerte Einnahme
kalziumhaltiger Getréanke, wie Muttermilch und normale Kuhmilch, diese Schmelzflecken mit
verursachen kann. Die nachgewiesene erhohte Kariesanfélligkeit der Kinder mit dieser
Anomalieform sollte zu einer intensiveren Individualprophylaxe und Aufklarung der

Patienten anregen. Mit dem Wissen Uber die mdglichen Ursachen sollte gerade Kindern,
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welche die oben genannten medizinischen Probleme in ihrer Anamnese aufweisen, eine

besondere zahnérztliche praventive Aufmerksamkeit zuteil werden.

Hypoplastische Defekte kamen bei den untersuchten Kindern nur in seltenen Féllen zum
Vorschein, weshalb die nachgewiesenen Ursachen keine grolRe Aussagekraft besitzen.

Die Ergebnisse der Fragebogenauswertung machen deutlich, dass die Ursachen der
Anomalieformen in unterschiedlichen Einflussfaktoren zu finden sind. Welche davon die

Hauptfaktoren darstellen ist jedoch noch ungewiss.

Zum  ausfihrlicheren  Verstandnis  von  Atiologie und  Pathogenese  von
Schmelzbildungsstérungen sind weitere Studien unverzichtbar. Um exakte Werte zu erhalten
und Irrtimer auszuschlielen, sollten die folgenden Studien auf der Auswertung von
Krankenakten der Kinder basieren. Die vorliegende auf einem Elternfragebogen beruhende

Atiologiesuche sollte hierbei als eine der wegweisenden Studien Berticksichtigung finden.
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Studienfragebogen

Klinikum der

FRIEDRICH-SCHILLER-UNIVERSITAT
JENA

POLIKLINIK FUR KONSERVIERENDE ZAHNHEILKUNDE
Direktor: Prof. Dr. E. Glockmann

Fragebogen zur Studie von Mineralisationstérungen an den
6-Jahrmolaren

1. Schwangerschaft und Geburt
1.1. Geburtsgewicht Ihres Kindes: ....................

1.2. In welcher Schwangerschaftswoche wurde das Kind geboren: ....................
(normale Dauer der Schwangerschaft sind 40 Wochen)

1.3. Hat sich die Mutter in den letzten Schwangerschaftsmonaten wohl gefiihit? JaO Nein O

Wenn nein, welche Probleme sind aufgetreten?

1.4. Wurden am Ende der Schwangerschaft Medikamente eingenommen? Jad MNeinO
Wenn ja, welche Medikamente?:

1.5. Gab es irgendwelche Komplikationen bei der Entbindung? JaO MNeinO
Wenn ja, welche Komplikationen?:

2. Krankheiten und Medikamentengabe im 1. Lebensjahr
2.1. Welche Erkrankungen hatte lhr Kind im 1. Lebensjahr?

O Erkaltungskrankheiten einmal O ofter O
O Fieberkrampfe einmal O &fter O
O Magen- Darmerkrankungen einmal O after O
O Mittelohrentziindung einmal O ofter O
O Elasen- oder Nierenbeckenentziindung einmal O &fter O
O Scharlach einmal O ofter O
O Windpocken einmal O ofter O
O Masemn einmal O ofter O
O Roteln einmal O ofter O
O Meurodermitis (Milchschorf) einmal O ofter O
O Soor (Pilzinfektion am Po oder im Mund) einmal O gfter O
] andese Erl i i O o iy o i o R SR R

einmal O ofter O
O keine Erkrankungen

2.2. Welche Medikamente hat Ihr Kind im 1. Lebensjahr erhalten?

O Antibiotika einmald &fterO {Anzahl der Krankheiten bei denen

O Hustensaft / Hustentropfen einmald &fter O diese verwendet wurden)

O Masentropfen einmald ofter O

O Schmerzmittel einmald ofter O

O Fiebersenkende Mittel einmal 0 &fter O

O Medikamente gegen Durchfall einmal O ofter O

LI afchers MSCHIARITIITEE. o o o v R o T D R o A B D R

einmal 0 ofter O
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3. Erndhrung des Kindes

3.1.Wielang habensielhrKind gestillt? : ... ... ...

3.2. Welche Getrinke bekam Ihr Kind bis zum Alter von 12 Monaten aus der Saugerflasche?

O Muttermilchersatzprodukte (z.B. Humana, Milumil) O Instandtees ( Pulver zum Auflosen in Wasser)
O Mikch O Selbstzubereiteter Tee mit Zucker o. Honig

O Baby- 0. Kindersafte O Selbstzubereiteter Tee ohne Zucker

O Mohrensafte O Mineralwasser

O  Multivitaminsafte 0O Limonaden

O Sonstiges oo

3.3. Welches davon waren die zwei haufigsten Flaschengetranke in dieser Zeit?

Fve
2o

3.4. Woraus bestand die Nuckelflasche?

O ausschlieltlich aus Glas O ausschlielflich aus Kunststoff
O haufiger aus Glas, als aus Kunststoff O haufiger aus Kunststoff, als aus Glas
3.5. Wie lang trank ihr Kind aus der Flasche? Bis zum ......... Lebensjahr.

3.6. Woraus bestand der Nuckel (Schnuller)?

O ausschliellich aus Silikon O ausschlielflich aus Kautschuk

O haufiger aus Silikon, als aus Kautschuk O haufiger aus Kautschuk, als aus Silikon
5.7. Wie oft wurde der Nuckel ausgewechselt? ca alle.........Monate
5.8. Bis zu welchem Alter benutzte Ihr Kind den Nuckel? Biszum .........Lebensjahr.

3.9. Welche Getrdnke bevorzugt Ihr Kind zur Zeit? P e e
3.10. Verwenden sie im Haushalt fluoridiertes Speisesalz?
O ja, schon seit der Sduglingszeit meines Kindes
O ja, aber erst seit den letzten Jahren
O nein
4. Sonstiges
4.1. Wohnten sie im ersten Lebensjahr Ihres Kindes auBerhalb Jenas?
Mein O - 1 15 [ | ¢ N ——
4.2. Sind Verkalkungsstorungen am Zahnschmelz anderer Familienmitglieder bekannt? JaO NeinO
4.3. Benutzt Ihr Kind zurzeit Eimex Gelee®? JaO seitdem............. Lebensjahr Nein O
Wenn ja, wie oft? O einmal wochentlich (Empfehlung) O alle zwei Wochen O einmal im Monat

4.4. Wie oft putzt sich Ihr Kind z.Zt. mit fluoridhaltiger Zahnpasta die Zahne?

O 1x pro Tag O 2x pro Tag O 3x proTag welche Zahnpasta...........oocoiiii,

3.9. Nahm oder nimmt lhr Kind Fluoridtabletten ein (Fluorette®) ein? Ja O von ... Monat bis ... Lebensjahr

Nach Beantwortung bitten wir Sie, den Fragebogen in dem beigefiigten Umschlag zuriickzusenden.
Vielen Dank fiir lhre Bemihungen.

Nein O

Erklarung zur Studie . Mineralisationsstérungen an 6-Jahr-Molaren®

Ich bin damit einverstanden
1. dass bei meinem Kind erhobene Zahnbefunde statistisch ausgewertet werden und
2. dass Zahne mit Mineralisationsstérungen fotografiert werden dirfen (nur Zahne auf dem Bild).

Datum und Unterschrift der Eltern:

Narme; Vomamie des KINes: i s e s s i s s v e e L s e e
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Name
Geburtsdaten
Nationalitat

Familienstand

1984 - 1990
1990 - 1996
Juni 1996
1996 - 2002
Jan. 2002

April 2002 - April 2004

April 2002 - Feb. 2003

Jan. - April 2003

Mai - Juli 2003

Sep. - Okt. 2003

Seit April 2004

Lebenslauf

Personliche Daten:

Nicole Willing
12.4.1978 in Jena
Deutsch

ledig

Ausbildung:

Polytechnische Oberschule Erich-Weinert, Ohrdruf
Gleichense-Gymnasium, Ohrdruf

Abitur

Studium der Zahnmedizin an der Friedrich-Schiller-Universitat Jena
Abschluss des Zahnérztlichen Staatsexamens an der Friedrich-Schiller-
Universitat Jena und Erlangung der Approbation

Tatigkeit als Promotionsstudentin an der Friedrich-Schiller-Universitét
Jena

Berufliche Tatigkeiten:

Anstellung als wissenschaftliche Hilfskraft im klinisch- konservierenden
Kurs fir Zahnmediziner am Klinikum der FSU Jena

Unterrichten von Zahnérztlichen Schwesternschiilern im 2. LJ an der
Berufsschule fur Medizinische und Soziale Berufe Jena

Anstellung als Assistenzzahnérztin in der Zahnarztpraxis von

Fr. Dipl. med. B. Mdller in Ohrdruf / Thiringen

Einsatz als Zahnarztin in einer mobilen Klinik auf den Philippinen in
einem Projekt des Komitees “Arzte fiir die Dritte Welt”

Anstellung als Assistenzzahnarztin und wissenschaftliche Mitarbeiterin
an der Poliklinik fir Konservierende Zahnheilkunde am Klinikum der
FSU Jena

Jena, den 1. September 2005
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