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1 Einleitung

1.1 Kurze Ubersicht MIH/MMH

Das Krankheitsbild der Molaren-Inzisiven-Hypoplasie  (MIH) und  der
Milchmolarenhypoplasie (MMH) in Form von Schmelz- und Strukturdefekten ist ein
allgemein verbreitetes Krankheitsbild, das nicht nur Patientinnen und Patienten,
sondern vor allem auch Zahnarztinnen und Zahnérzte vor grof3e Herausforderungen
stellt (Bussaneli, Vieira et al. 2022)- Die Pravalenz der MIH im bleibenden Gebiss wird
international zwischen 10 und 30% angegeben und in Deutschland laut
Mundgesundheitsstudie mit 28,7% bei 12jahrigen Kindern (Petrou, Giraki et al. 2014,
Jordan 2016, Kuhnisch, Kabary et al. 2018). Die Pravalenz der
Milchmolarenhypoplasie wird mit etwa 7 % angegeben (McCarra, Olegario et al. 2022).
Viele Patienten berichten tber erhohte Sensitivititen und Schmerzen an diesen
Zahnen, was die tagliche Zahnpflege erschwert (Raposo, de Carvalho Rodrigues et
al. 2019). Zudem konnen die strukturellen Schaden gerade im Frontzahnbereich

asthetisch stdrend sein.

1.2 Definition MIH/MMH

Die Molaren-Inzisiven-Hypoplasie (MIH) ist eine Hypomineralisation von mindestens
einem ersten bleibenden Molaren mit und ohne Beteiligung der mittleren Inzisiven
(Weerheijm, Jalevik et al. 2001). Die Zahne zeigen schon im gerade
durchgebrochenen Zustand je nach Schweregrad eine cremig-weil3liche, braunlich-
gelbliche Verdnderung des Schmelzes bis zum formverdndernden Substanzverlust
der Zahnkrone. In einigen Fallen sind auch Veréanderungen an den Eckz&hnen
beschrieben (Weerheijm, Jalevik et al. 2001).

Jackson bezeichnete schon im Jahr 1961 nicht-endemische Schmelzflecken an
Molaren als Phanomen (Jackson 1961). 1987 fand Koch in einer schwedischen
Population bei 15,4% der Patienten veranderten Schmelz im Sinne einer MIH (Koch,
Hallonsten et al. 1987).

Die auf diese Art und Weise auffallige Schmelzstruktur von Zahnen der ersten und
zweiten Dentition wurde 2001 von Weerheijm et. al. zum ersten Mal in einer

Ubersichtsarbeit zusammengefasst und definiert (Weerheijm, Jalevik et al. 2001).
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Im Gegensatz zu erworbenen Schéadigungen durch Karies, brechen MIH betroffene
Zahne schon mit Strukturstérungen und Deformitaten in die Mundhdhle durch.

Der Schmelz bleibt im weiteren Durchbruch des Zahnes stabil, allerdings kann sich
der Zahn Kklinisch durch hinzukommende Verfarbungen aufgrund mangelnder
Mundhygiene oder Schmelzeinbrtichen durch die Kaufunktion verandern (Vieira and
Manton 2019). Zuséatzlich zu den Strukturverdnderungen zeichnen sich Zahne mit
MIH/MMH haufig durch eine stark erhdhte Sensitivitat aus. Diese Hypersensibiliat wird
durch Porositaten im Schmelz verursacht und nachfolgend konnen durch
Bakterieneinwanderung haufig frihzeitige Pulpitiden entstehen (Rodd, Boissonade et
al. 2007). Die erhohte Schmerzempfindlichkeit schrankt auch die téagliche
Mundhygiene haufig ein. Ebenso sind Zéhne mit einer MIH oder MMH in erhfhtem
MaRe aufgrund der Strukturschaden und der mangelnden Hygienemoglichkeiten
durch die Deformitaten und Sensibilitaten deutlich haufiger kariés (Crombie, Cochrane
et al. 2013). So ist die Kariespravalenz an vorgeschadigten Zahnen mit MIH oder MMH
deutlich erhdht (Americano, Jacobsen et al. 2017). Somit ergibt sich ein negativer
Zusammenhang zwischen erschwerter Mundhygiene und erhohter Kariespravalenz
aufgrund der Strukturanomalie (Kuhnisch, Kabary et al. 2018).

Therapeutisch stellen diese Zahne den Zahnarzt in mehrfacher Hinsicht vor groRRe
Herausforderungen. Zum einen sind die Patienten aufgrund des Alters weniger
compliant und durch die extremen Sensibilitdten der Zdhne sowie das schlechte
Ansprechen dieser Zahne auf eine Lokalanasthesie schwieriger zu behandeln
(Lygidakis 2010). Weiterhin erschwerend haften die herkdbmmlichen Kunststoffe oft
schlechter am deformierten und porésen Schmelz (Bekes 2020).
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Abbildung 1: Mégliche Ursachen der Entstehung der MIH/MMH maodifiziert nach Bekes (Bekes
2021)

1.3 Differentialdiagnose zu exogenen und endogenen Schmelzveranderungen

Bei der Amelogenesis imperfecta sind durch die Strukturschadigung des Schmelzes,
die auf einer genetisch determinierten Fehlfunktion von Proteinen beruht, alle Zahne
betroffen. Zusatzlich sieht man eine vermehrte familiare Haufung, da sie meist
autosomal dominant vererbt wird, obwohl es auch einen autosomal rezessiven und x-
chromosomalen Vererbungsgang gibt (Crawford, Aldred et al. 2007).

Storungen des Schmelzes durch Entziindungen der dariiber liegenden Milchzéhne im
Sinne von Turner-Zahnen, treten klassischerweise nur an den Frontzéhnen oder an
den Pramolaren auf. Zudem ist diese Schadigung anamnestisch meist erklarbar,
genau wie traumatische Ereignisse im Kindesalter (Sleiter and von Arx 2002).
Ebenso sind Schadigungen durch Medikamente wie Tetracycline anamnestisch zu
schlussfolgern und betreffen allerdings ahnlich wie bei der MIH/MMH alle gleichzeitig,
zum Zeitpunkt der Einnahme der zugefiigten Substanz, mineralisierten Z&hne (Sleiter
and von Arx 2002).



1.4 Einteilungen der MIH/MMH

1.4.1 Einteilung nach Wetzel und Reckel

Die Schweregradeinteilung nach der Einteilung von Wetzel und Reckel (Wetzel et al.,
1991) ist abgestuft wie folgt in drei Stufen (Tabelle 1).

Schweregrad Beschreibung

Grad | einzelne cremefarbene bis braune Areale an
Kauflachen/Hockerspitzen bei erhaltener
Zahnmorphologie

Grad Il Uiberwiegend gelb-brauner Zahnschmelz,
hypomineralisierte Bereiche Uber die
Okklusalflache hinaus bei erhéhter Gefahr fur
Schmelzfrakturen und gesteigerter
Empfindlichkeit der betroffenen Zahne

Grad llI grof3e gelblich-braune Areale im gesamten
Zahnbereich mit Defekten in der
Kronenmorphologie und starken
Schmelzverlusten, gekoppelt mit einer hohen
Empfindlichkeit der Zahne

Tabelle 1: Einteilung nach Wetzel und Reckel (Wetzel and Reckel 1991)

1.4.2 Einteilung der European Academy of Pediatric Dentistry

In Tabelle 2 werden die Kriterien der European Academy of Pediatric Dentistry (EAPD)
beschrieben. Eingeteilt wird hier nach unterschiedlichen Opazitaten, die auf
verschiedenen Zahnflachen sichtbar werden konnen, die DefektgréRe wird erfasst
sowie die Farbe der Opazitaten, wobei Opazitaten unter 1 mm werden vernachlassigt.
Als nachstes Kriterium werden die Einbriiche im Schmelz erfasst, teilweise kann der
Schmelz durch variablen Mineralgehalt regelgerecht eingebrochen sein. Hinzu
kommen Kriterien wie atypische Restaurationen und extrahierte Zahne, die im Verlauf
als nachtraglich zur Diagnose der MIH herangezogen werden kdnnen, wenn auf

anderen Zahnen eine MIH diagnostiziert wird (Lygidakis 2010)
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Kriterium Beschreibung

Umschriebene Opazitaten klar abgegrenzte Opazitat an den Okklusal- und
Bukkalflachen der Zahnkrone
* Defekte form- und gréRenvariabel
* Farbe: weil3, cremefarben oder gelb-bréaunlich
* Defektgrole: vernachlassigbar klein oder
nahezu gesamte Zahnkrone
* Empfehlung: keine Erfassung von
Hypomineralisationen mit einer Gré3e < 1mm

Schmelzeinbruch svariabler Mineralgehalt von umschriebenen
Opazitaten
» moglicher Einbruch von schwer betroffenen
Schmelzanteilen, die Kaukréaften
ausgesetzt sind, mit Dentinexposition und sich
rasch entwickelnder Karies

Atypische Restaurationen «erste bleibende Molaren und Inzisiven mit
Restaurationen, die eine éhnliche
Ausdehnung wie umschriebene Opazitaten
aufweisen
*» Restaurationen an Stellen, die nicht an
Kariespradilektionsstellen liegen

Extrahierte Zédhne *kénnen nur bei Vorliegen von umschriebenen
Opazitaten an anderen ersten
bleibenden Molaren, die als MIH definiert wurden,
diagnostiziert werden

Tabelle 2: Einteilung nach EAPD (nach Lygidiakis 2010)

1.4.3 Einteilung nach dem Wiurzburger Konzept

Eine weitere aktuelle Einteilung ist der MIH-Treatment—Need-Index (MIH-TNI)
welcher entsprechend dem Wirzburger Konzept das Ausmald der Destruktion der
Zahnhartsubstanz in Kombination mit den typischen Hypersensibilitaten beinhaltet.

Diese Einteilung soll eine Grundlage bei der Therapieentscheidung bilden (Tabelle 3).



Einteilung Beschreibung

Index O Keine MIH, klinisch gesund

Index 1 MIH ohne Hypersensibilitat, kein Substanzverlust
Index 2 MIH ohne Hypersensibilitat, mit Substanzdefekt
2a < 1/3 Defektausdehnung

2b 1/3 < 2/3 Defektausdehnung

2c 2/3 Defektausdehnung

oder/und Defekt pulpennah
oder Extraktion

oder atypische Restauration Index 3

Index 3 MIH mit Hypersensibilitat, ohne Substanzdefekt
Index 4 MIH mit Hypersensibilitdt, mit Substanzdefekt
4da < 1/3 Defektausdehnung

4b 1/3 < 2/3 Defektausdehnung

4c 2/3 Defektausdehnung

oder/und Defekt pulpennah

oder Extraktion

oder atypische Restauration
Tabelle 3: Wirzburger MIH-Treatment-Need-Index (MIH-TNI)

Die Beurteilung und Messung des Index erfolgen Gber Sextanten im Gebiss, jeweils in
der Front vom Eckzahn zu Eckzahn und jeweils in allen vier Quadranten der Kiefer.
Uber die Index-Einteilung erfolgt die Vergabe der Punkte, jeweils der hochste Wert pro
Sextant zahlt.

Diese Einteilung wird von den Autoren sowohl fur epidemiologische Studien als auch
fur Einzelfalle zur Therapieentscheidungen vorgeschlagen (Steffen, Kramer et al.
2017).

1.5 Z&hne und Zahnentwicklung

Das Milchgebiss besteht aus 20 Milchzahnen, die im permanenten Gebiss durch
bleibende Z&hne ersetzt werden, dazu kommen 12 weitere Molaren. Im Hinblick auf
die MIH und MMH sind hier die Milchmolaren, Milcheckzdhne und 1. Molaren der
bleibenden Dentition zu betrachten sowie die bleibenden Inzisivi.

Jeder Zahn besteht aus der Hauptmasse des Dentins, das im Wurzelbereich vom

Zement umgeben ist und im Kronenbereich vom Zahnschmelz. Uber das Foramen
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apicis dentis lauft die GefaR- und Nervenversorgung des Zahnes uber die Pulpa. Uber
den Zahnhalteapparat ist der Zahn im Alveolarknochen verankert (Abbildung 2)
(Lullmann-Rauch 2006).

__——7ahnschmelz

—— Khochen

Abbildung 2: Allgemeiner Zahnaufbau modifiziert nach Lillmann-Rauch (Lullmann-Rauch 2006)

1.6 Préa- und postnatale Zahnentwicklung

Wahrend der Zahnentwicklung sind die unterschiedlichen Zahnbildungs-,
Mineralisations- und Durchbruchszeiten zu beachten, die fir das Verstandnis der

Entwicklung von Schmelzstérungen wichtig sind.

Die Zahnbildung beginnt embryonal mit der Anlage des Leistensystems fir die
Zahnkeime in der 6. Entwicklungswoche. Es bilden sich zwei bogenférmige Bereiche,
die spéater Ober- und Unterkiefer darstellen. Diese werden hervorgerufen durch das
determinierte Zahnmesenchym in der ektodermalen Auskleidung der primitiven
Mundhohle (Lullmann-Rauch 2006). Dieses Epithel bildet die Basis der Zahne. Die
Zahnanlage besteht aus dem ektodermalen Schmelzorgan und aus dem
determinierten Zahnmesenchym, aus dem Dentin und Pulpa gebildet wird. Aus diesem
Aufbau erklart sich dann fir die MIH und MMH als herausragendes Merkmal die
Schmelzstérung. Aus dem odontogenen Epithel entsteht die Zahnleiste im
darunterliegenden Mesenchym, aus diesem odontogenen Epithel entwickelt sich das

Schmelzorgan. Die Entwicklung der Zéhne erfolgt Gber das Knospen-, Kappen- und
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Glockenstadium. Das Knospenstadium erreichen die Milchzahne in der 8.-12.
Entwicklungswoche, die bleibenden 6-Jahres-Molaren im 4. Fetalmonat, die
bleibenden Inzisivi und Eckz&dhne im 5. und 6. Fetalmonat und die bleibenden ersten
Pramolaren im 9. Fetalmonat. Postnatal werden die 2. Pramolaren und 2. Molaren im
9. Lebensmonat gebildet die Weisheitszahne sind in der Anlage sehr variabel und

kénnen im 4. Lebensjahr beginnen sich zu entwickeln (Tabelle 4).

Pranatal Stadium

6 Entwicklungswoche Anlage des Leistensystems fur die Zahnkeime

Knospenstadium

8-12. Entwicklungswoche ler, ller, lller, IVer, Ver (Milchzahne)
4. Fetalmonat 6er

5/6. Fetalmonat ler, 2er, 3er

9. Fetalmonat der

Postnatal

9. Lebensmonat Ser/ 7er

Ab 4. Lebensjahr 8er (sehr variabel)

Tabelle 4: Zahnbildung nach Lebensalter (Hotz 1981)

In der inneren Wand der Glocke bildet sich ein inneres Schmelzepithel. Aus diesem
entstehen die Adamantoblasten. Diese Zellen produzieren die langen
Schmelzprismen, die Uber das Dentin an der Schmelz-Dentin-Grenze als erstes
abgelagert werden. Durch Apposition des Schmelzes breitet sich der Zahnschmelz
von inzisal bzw. occlusal zum Zahnhals aus. Die zuerst gebildete Matrix liegt in der
spateren Entwicklung auf3en. Schmelz wachst etwa 1 mm pro Jahr. Die Amelogenese
wird als dreistufiger Prozess beschrieben, beginnend mit der Sekretionsphase und
darauffolgend die Ubergangsphase und abschlieRend die Reifungsphase (Abbildung
3) (Langman 1985, Bekes 2021).
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Abbildung 3: Zahnentwicklung modifiziert nach Schwab und Funk (Schwab and Funk 2006)

Der Schmelz ist &hnlich wie Knochen und Dentin chemisch zusammengesetzt aus
organischem Kollagen und anorganischen Anteilen wie Calciumphosphat (85%),
Calciumcarbonat (10%), Magnesiumphosphat (1,5%), Calciumfluorid (0,3%),
Calciumchlorid (0,2%) und ca. 2% Alkalisalze, allerdings unterscheiden sich diese
Gewebe deutlich durch die Mengenanteile der verschiedenen Anteile. Uber die
Zusammensetzung des Schmelzes bei den MIH Zahnen scheint der anorganische Teil
von Calcium und Phosphaten deutlich verringert zu sein mit einer bis zu 20%
geringeren Mineraldichte bei erhéhtem Proteingehalt. Das scheint fur die strukturellen
Schadigungen und beschriebenen Porositaten verantwortlich zu sein (Elhennawy,
Krois et al. 2019).
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Anorganische Organische Wasser
Substanz Substanz
Knochen 62,0% 25,0% 13,0%
(Erwachsener)
Dentin 69,3% 17,5% 13,2%
Schmelz 96,0% 1,7% 2,3%

Tabelle 5: Anorganische und organische Anteile von Knochen, Dentin, Schmelz in Prozent (%)

1.7 Mineralisationszeiten der Zdhne

Im genaueren sind fir die Schmelzentwicklung die Mineralisationsphasen wichtig. Im
5. Fetalmonat verkalken die Milchfrontzahne, im 6.-8. Fetalmonat die Milcheckzahne
und Milchmolaren. Auch die ersten bleibenden Molaren werden noch mit Teilen des

mesialen Hockers pranatal mineralisiert. Die weitere Verkalkung erfolgt dann

postnatal (Tabelle 6) (Hotz 1981).

Pranatal

Stadium

Erste Anzeichen der Verkalkung in Form von
Zahnscherbchen
5. Fetalmonat

6. Fetalmonat

7. Fetalmonat

9. Fetalmonat
Postnatal
Roéntgenologisch sichtbarer Verkalkungsbeginn
6. Lebensmonat
12. Lebensmonat
18. Lebensmonat
2,5 Jahre

3 Jahre

3,5 Jahre

10 Jahre

ler, ller (Milchzahne)
IVer, lller (Milchzahne)
Ver (Milchzahne)

6er

UK ler, OK ler, UK 2er
UK/OK 3er

OK 2er

UK/OK 4er

UK/OK 5er

UK/OK 7er

UK/OK 8er (sehr variabel)

Tabelle 6: Mineralisationsphasen der priméren und permanenten Dentition (Hotz 1981)

OK: Oberkiefer, UK: Unterkiefer

Im Besonderen

interessieren fur die Entstehung der

Schmelzstérungen die

Mineralisationszeiten der Zahne, die entsprechend der Entwicklung unterschiedlich



11

sind. Im 5. Fetalmonat mineralisieren die Frontmilchzahne, im 6. Fetalmonat die ersten
Milchmolaren und Milcheckzéhne, im 7. Fetalmonat die zweiten Milchmolaren. Im
Anschluss, im 9. Monat der Fetalperiode, mineralisieren die bleibenden 1. Molaren. In
der folgenden postnatalen Periode mineralisieren nacheinander die bleibenden Zahne,
beginnend mit den ersten Schneidezahnen im Oberkiefer und den 4 Schneidezdhnen
im Unterkiefer im 6. Lebensmonat. Es folgen dann alle Eckzéhne im 12. Lebensmonat
und im 18 Lebensmonat die seitlichen Oberkieferschneidezahne.

Mit 2,5 Jahren mineralisieren dann die ersten Pramolaren, mit 3 Jahren die 2.
Pramolaren, mit 3,5 Jahren die 2. Molaren und abschlielend mit etwa 10 Jahren und
grol3er Variabilitat die Weisheitszédhne (Abbildung 4 und 5) (Hotz 1981).

3J,6M
3J
2J,6M
2J
1J,6 M
1J
6M

B

Geburt
| .
Geburt 4 Monate in Utero

‘ 4MoinUtero  m2

| “~Geburt

Geburt

6M
1J

]

1J,6M
2J
2J,6M
3J

3J,6M

Abbildung 4: Verkalkungszeiten Milchgebiss nach Jungwirth und Bekes (Bekes 2021) mit
freundlicher Genehmigung des Quintessenz Verlags
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Abbildung 5: Verkalkungszeiten bleibendes Gebiss nach Jungwirth und Bekes (Bekes 2021) mit

freundlicher Genehmigung des Quintessenz Verlags

1.8 Fragestellungen und Hypothese der Studie

Grundlegender sollte mittels einer Fragebogengestitzte Untersuchung im Umfeld von
praktisch tatigen Zahnarzten und Zahnéarztinnen die zum Zeitpunkt der Untersuchung
aktuelle Behandlungssituation der Krankheitsbilder MIH und MMH in zahnéarztlichen
Praxen in Schleswig-Holstein im Sinne der Versorgungsforschung fur eine
wissenschaftliche Analyse abgebildet werden. Zusatzlich sollten mit Hilfe der
Fragebdgen atiologische Aspekte hinterfragt werden, welche in der Literatur aktuell als
moglichen Ursachen der Erkrankungen MIH und MMH diskutiert werden. Dabei sollte
auch untersucht werden ob eine vorhandene MMH zu einer erhdhten Prévalenz der
MIH in der nachfolgenden Dentition fihren kann. Letztendlich sollten deskriptive
Auswertungen der erhobenen klinischen Parameter es erlauben auch Aussagen zur
Haufigkeit und Verteilung der MMH und MIH in den betroffenen Gebissen der
Patienten zu erlauben um so klinische Empfehlungen zur erhéhten Aufmerksamkeit

geben
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2 Material und Methoden

2.1 Ethikkommission

Nach dem positiven Votum vom 17. Januar 2017 durch die Ethikkommission der
Universitat Kiel (AZ: 576/16) wurde mit der Rekrutierung und dem Studieneinschluss
in den kooperierenden Praxen begonnen. Hierfur wurde nach klinischer Untersuchung
ein Fragebogen an die Eltern der Patienten ausgegeben. Angaben zur

Familienanamnese wurden vom Behandler dokumentiert.

2.2 Ein-und Ausschlusskriterien

Eingeschlossen wurden Kinder im Alter von 3 bis 18 Jahren mit einer diagnostizierten
MMH und/oder MIH an mindestens einem Zahn und einer ausreichend vorhandenen
Mitarbeit zur Untersuchung und Befunderhebung. Bei den anamnestischen Angaben
wurden auch unvollstdndige Bégen, da haufig nur eine einzelne Frage unbeantwortet
blieb, miteingeschlossen, bei den Befunden wurden nur vollstindige Bé&gen
eingeschlossen. Ein fehlendes schriftliches Einverstandnis durch die Eltern/den
Sorgeberechtigen oder ein unvollstandig, nicht korrekt ausgefullter, nicht lesbarer

Dokumentationsbogen fithrte zum Ausschluss.

2.3 Untersucherkohorte

Die StudyGroup der Kinderzahnarztinnen in Norddeutschland besteht aus 15
Kolleginnen, die in Praxen schwerpunktmafig auf dem Gebiet der Kinder- und
Jugendzahnheilkunde tétig sind. Alle Kolleginnen haben das postgraduale Curriculum
Kinder- und Jugendzahnheilkunde der Akademie fur Praxis und Wissenschaft
abgeschlossen. Die Daten der Patienten wurden aus acht teilnehmenden Praxen

dieser Kolleginnen aufgenommen.

2.4 Falldoubletten und Schweregradeinteilung

Anhand der in Tabelle 7 gezeigten Bilder dokumentierten die beteiligten
Kinderzahnarztinnen die Ergebnisse nach den einheitlichen Kriterien von Wetzel und
Reckel unterteilt in Schweregrad 1-3 an den verschiedenen Zahnflachen aller Zahne
(Wetzel and Reckel 1991). Hierfur wurde im Vorfeld der Studie anhand von

Falldoubletten eine Kalibrierung aller beteiligten Untersucher initiiert.
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Schwergrad

Klinisches Bild

Schweregrad 1

Einzelne weil3-cremige Opazitaten im Bereich
der Kauflache und/oder der Hocker des

oberen Kronendrittels ohne Substanzverlust

Schweregrad 2

Uberwiegend fehlmineralisierter gelb-
braunlicher Schmelz, der alle Hécker mehr

oder weniger umfasst mit kaum Hypoplasien

Schweregrad 3

Grol¥flachige gelb-braune Verfarbungen mit
Defekten der Kronenmorphologie aufgrund

ausgepragter Schmelzverluste

LB 355 € . % 100

Tabelle 7: Schweregradeinteilung nach Wetzel und Reckel mit Bildern (Bilder: B. Stein)
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2.5 Design des Frage- und Anamnesebogens

Nach Einholung des schriftichen Einverstandnisses zur Studie von den
Eltern/Sorgeberechtigten erfolgten alle weiteren Untersuchungen und Erhebungen in
den Praxen im Rahmen des normalen Zahnarztbesuchs. Der 1. Teil des Fragebogens
enthdlt Angaben zur Familienanamnese, Verwandtschaftsgrades seitens des
Untersuchers und Infos zur Fotodokumentation in der Praxis. Er wurde vom
Untersucher ausgefillt. Dazu wurden die Untersuchungsergebnisse in einem
Befundschema dokumentiert, worin alle Zahnflachen bertcksichtigt wurden.

Der 2. Teil des Fragebogens richtete sich mit anamnestischen Fragen zur
allgemeinen und zahnarztlichen Gesundheit und Erndhrung des Kindes sowie zur
Familienanamnese an die Eltern der Patienten. Folgende Punkte zu Krankheiten der
Patientinnen wurden abgefragt (Tabelle 8):

Frage Antwortmaoglichkeit
Krankheiten des Patienten Asthma
Diabetes

Anfallsleiden (Epilepsie)
Horstérungen
Muskelerkrankung
Schilddrisenerkrankung
Nierenerkrankung
Herzerkrankung
Bluterkrankung
Tuberkulose
Lebererkrankung
Rheuma
Nervenerkrankung
Magen-Darm-Erkrankung
Immunschwéche
Entwicklungsverzdgerung
Allergien

Vermehrtes Auftreten von Fieberhaften Erkrankungen > 4 mal im Jahr
Bronchitis > 4 mal im Jahr

Gabe von Antibiotika Unterteilung in Beta-Laktam-Antibiotika,

Makrolide oder sonstige
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Familienangehdrige auch mit Wenn ja
Zahnverfarbungen Welche Angehoérigen, Verwandtschaftsgrad 1-
5

(1 Geschwister, 2 Eltern, 3 GroReltern, 4

Cousine/Cousin 5 Tante/Onkel)

Uberempfindlichkeiten an den Zahnen Ja/Nein

Osteoporose in der Familie Ja/Nein

Stillen des Kindes Dauer wurde in Wochen abgefragt
Nahrungsmittelunvertraglichkeiten Wenn ja, welche?
Nahrungsaufnahme Unterscheidung Glas- und/oder

Plastikflaschchen
Schnuller Ja/Nein
Probleme in der Schwangerschaft Wenn ja welche?
Unterteilung in vorzeitige Wehen, Frithgeburt

und sonstige

Rauchen in der Schwangerschaft Ja/Nein

Alkohol in der Schwangerschaft Ja/Nein

Platz fur Bemerkungen und Kommentare Wurde wortlich in die Datenbank
tibernommen

Tabelle 8: Ubersicht tiber die Fragen des Patientenfragebogens

2.6 Einteilung der Probanden nach Untersuchungsgruppen

Die Probanden wurden entsprechend ihrer Gebissentwicklung in 5 Gruppen eingeteilt,
um eine Auswertung und Vergleiche anstellen zu kénnen.

Gruppe 1: Wechselgebiss und alle 1. permanenten Molaren vorhanden,

Gruppe 2: Wechselgebiss ohne 1. permanenten Molaren,

Gruppe 3: Wechselgebiss nicht alle 1. permanenten Molaren vorhanden,

Gruppe 4: Milchgebiss,

Gruppe 5: vollstédndiges permanentes Gebiss.

Gruppe 1 wurde fir eine weiterfihrende Auswertung in diejenigen, bei denen die
Milchfiinfer und Milcheckzahne betroffen waren (Gruppe MMH +) und diejenigen, bei
denen keine MMH am Milchfinfer und Milcheckzahn vorlagen (Gruppe MMH -)

untergliedert.
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2.7 Statistische Analysen

Die Fragebdgen und Untersuchungsergebnisse wurden pseudonymisiert in einer
webbasierten Datenbank MySOL, TcX Sun Microsystems (medistat, Ulrike von Hehn,
Kiel) eingepflegt.

Mit Ausnahme der Angaben zur Stillzeit (in Wochen) wurden alle anderen zeitlichen
Angaben immer in Monaten erfasst, wobei ein Monat mit vier Wochen darstellten.
Nach dem Transfer der Daten aus der Datenbank erfolgte die statistische Analyse
wurde mit SPSS fur Mac, Version 24 (SPSS Inc., Version 24.0.0, IBM Corporation,
New York, USA) durchgefiihrt. Die Auswertung der Daten erfolgte priméar deskriptiv
unter Angabe der prozentualen Haufigkeiten und der kumulativen Haufigkeiten.
Zusatzlich wurde mittels des t-Test, Chi-Quadrat-Test und der Pearson-Korrelation der
SG der MIH zwischen den Altersgruppen bewertet. Anhand der Spearman-Korrelation
wurde ein moglicher Zusammenhang zwischen der MMH bei den Milchzahnen und der
MIH in der bleibenden Dentition analysiert. Das Signifikanzniveau wurde auf 95% der

statistischen Wahrscheinlichkeit festgelegt (p < 0,05).

3 Ergebnisse

3.1 Demographische Daten

In die Studie konnten 338 Teilnehmer eingeschlossen werden. Diese waren
annahrend gleichgeschlechtlich verteilt (mannlich: n=170, 50,3%, weiblich: n=168,
49,7%). Die Teilnehmer hatten ein Durchschnittsalter von 7,1 (2,84) Jahren, mittleres
Alter der Teilnehmer (SD)) [range 3,0-18,0] (Tabelle 9). Wegen fehlerhafter oder
falscher Daten mussten 25 Probanden aus 4 teilnehmenden Praxen ausgeschlossen
werden.

Die Teilnehmer wurden entsprechend ihres dentalen Alters in folgende Gruppen
eingeteilt.

Gruppe 1. Wechselgebiss und alle 1. permanenten Molaren vorhanden, Gruppe 2:
Wechselgebiss ohne 1. permanenten Molaren, Gruppe 3: Wechselgebiss nicht alle 1.
permanenten Molaren vorhanden, Gruppe 4: Milchgebiss, Gruppe 5: vollstdndiges

permanentes Gebiss
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Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 Gruppe 5
Anzahl der 178 6 19 109 26
Teilnehmer
Weiblich 49,4% 66,7% 21,1% 50,5% 65,4%
Ménnlich (%) | 50,6% 33,3% 78,9 49,5% 34,6%
Mittleres 8,2 (1,8) 5,9 (0,9) 6,8 (1,3) 4,3 (1,1) 12,4 (2,9)
Alter der
Teilnehmer [5,2-14,7] [5,2-7,7] [4,9-10] [3-8,4] [7,4-18]
(Jahre)

(SD) [range]

Tabelle 9: Demographische Daten nach Gruppen als absoluter Wert und in Prozent (%)

Da die gewahlten Einschlusskriterien das Krankheitsbild der MIH oder MMH kdnnen
keine Riuckschlisse auf die Pravalenz einer MMH/MIH in dieser Untersuchung
gezogen werden und somit auch keine Aussage zu der Préavalenz getroffen werden.

3.2 Schweregrade der 1. permanenten Molaren und Inzisiven sowie der 2.

Milchmolaren und Milcheckzdhnen als Indexzahne

Definitionsgemalf sind die Indexzadhne der MIH die ersten permanenten Molaren ggf.
zusatzlich die bleibenden Frontzahne.

Mehrheitlich hatten die permanenten Indexzdhne (Schweregrad 1. 67,7%,
Schweregrad 1I: 21,2%, Schweregrad Ill: 11,1%) und auch die MMH-Indexzahne
(Schweregrad 1. 76,8%, Schweregrad Il: 18%, Schweregrad Il 5,2%) eine leichte
Auspréagung der MIH bzw. MMH.

Bei der Verteilung der Schweregrade zeigten die 1. permanenten Molaren (Zahne 16,
26, 36, 46) mehrheitlich zu 62,76% einen Grad |, zu 23,02% Grad Il und zu 14,22%
Grad Ill. Bei den mittleren Inzisiven (Zéhne 11, 21, 31, 41) zeigte sich zu 85,19% Grad
I, zu 14,81% Grad Il und kein Grad Ill. Die Milchflinfer zeigten Uberwiegend zu 73,8%
den Schweregrad | (Grad Il: 20%, Grad IlI: 6,3%) und die Milcheckzéhne Grad | zu
94% (Grad II: 6%, Grad lll: 0%) (Abbildung 4). Im Unterkiefer hatten die Milchftinfer
eine leicht héhere Tendenz fir eine MMH (UK: 38,3%, OK: 36,9%) im Vergleich zum
Oberkiefer. Im Gegensatz dazu zeigten die ersten permanenten Molaren dagegen
eine leichte hohere Tendenz fur eine MIH im Oberkiefer (UK: 35,2%, OK: 37,2%) als
im Unterkiefer (Abbildung 6).
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Abbildung 6: Verteilung der Schweregrade der MIH und MMH nach Wetzel und Reckel (1991) in
den Zahngruppen der Milcheckzahnen, Milchflnfer, Inzisiven sowie ersten permanenten Molaren

in Prozent (%)

3.3 MMH nach Zahnflachen

Im Milchgebiss konnten die Schweregrad (SG) hinsichtlich der Zahnflachen der
(Prozentwerte bezogen auf die Gesamtanzahl betroffener Zahnflachen der
Schweregrade I-111) ausgewertet werden, so dass die haufigste Auspragung der MMH
die okklusale Zahnflache (39,5%, n=303) der Milchflinfer betraf (bukkal 19,7%, n=151;
distal 15,3% n = 117; mesial 13,6%, n=104; oral 11,9%, n=91). Mehrheitlich zeigte die
bukkale Flache bei den Milcheckzahnen (68,5%, n = 63) eine MMH (distal 13%, n=12;
oral 9,8% n=9; mesial 8,7%, n=8).

Der SG Il wurde bei den Milcheckzdhnen bei keiner Zahnflache diagnostiziert.
Dagegen war bei den betroffenen Milchfiinfern die okklusale Zahnflache von einem
SG Il mit 38,7% (n=24) am haufigsten von einer MMH gezeichnet (distal 27,4%, n=17,
mesial 20,9%, n=13; bukkal 6,5%, n=4, oral 6,5%, n=4).
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3.4 MIH nach Zahnflachen

Bei den 1. permanenten Molaren zeigte die Auswertung der SG bezogen auf die
Zahnflachen eine vermehrte H&aufung der okklusalen Flachen (34,9%, n=389)
(Prozentwerte bezogen auf die Gesamtanzahl betroffener Zahnflachen der
Schweregrade I-1ll). Im Gegensatz dazu konnten auf bei den oralen Flachen nur 12,2%
(n=135) und bei den distalen Flachen 12,9% (n=144), sowie sowie bukkal 25,1 (h=280)
und mesial 14,9% (n=167). Die Inzisivi zeigten an den bukkalen Flachen die meisten
betroffenen Flachen 92,9%, (n=131) und oral nur 5%, (n=7), distal 1,4% (n=2), sowie
mesial 0,7%, (n=1).

Keine Zahnflache der bleibenden Inzisivi zeigte einen SG IIl. Bei den 1. permanenten
Molaren mit einem SG Ill war die okklusale Flache am h&aufigsten mit 27% (n=65)
betroffen gefolgt von bukkal 22%, (n=53), mesial 19,1% (n=46) distal 17,4 % (n=42)
und oral 14,5%, (n=35).

3.5 Korrelation der MMH und MIH Zahnflachen sowie Auspragung eines

Schweregrads llI

Zwischen der Anzahl der von einer MMH betroffenen Zahnflachen und dem Auftreten
einer schweren MMH (Chi-Quadrat-Test p<0,001, Spearman-Korrelation r = 0,280,
p<0,0001) gab es eine statistisch signifikante Korrelation. Ebenso zeigte sich eine
statistisch signifikante Korrelation der Anzahl der betroffenen MIH Zahnflachen und
zum SG Il (Chi-Quadrat-Test p<0,001, Spearman-Korrelation r = 0,473, p<0,0001).

3.6 Korrelation MMH und MIH

Innerhalb der weiteren Analyse wurde aus der Gruppe 1, Wechselgebiss und alle 1.
permanenten Molaren vorhanden, die Subgruppen MMH + (n=45), Milchfiinfer und
Milcheckz&hne von einer MMH betroffen und die Subgruppe MMH - (n=133), keine
MMH am Milchfiinfer und Milcheckzahn, gebildet.

In der Subgruppe MMH + waren 44,4% der betroffenen Patienten weiblich (mannlich
55,6%) sowie im Mittel 8,02 (1,29) Jahre alt [5,3-10,9] (Subgruppe MMH -: weiblich:
51,1%, mannlich: 48,9%, 8,21(1,89) Jahre [5,2-14,7]. Am starksten betroffenen
zeigten sich die Zahne Milchfiinfer und der Milcheckzahn. Keine Korrelation bestand
hinsichtlich einer MMH an Milchflinfern oder —eckzahnen und einer MIH an den 1.

permanenten Molaren (r = -0.174, p = 0.02).
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3.7 Ergebnisse des Anamnesebogens

Bezogen auf die Geschwister und Verwandten der Patienten ergibt sich folgendes
Ergebnis der Tabelle 10. Die Prozentangaben entsprechen den gultigen Prozenten,
der fur die Eigenschaft zugrunde liegenden Antworten bzw. Angaben. Bei den
Studienteilnehmern ist ein eineiiges Zwillingspaar, bei dem beide Geschwister

Merkmale einer MIH aufweisen (Tabelle 10).

Mit MIH/MMH Ohne MIH/MMH Keine Angabe
Geschwister 71 (23,3%) 229 (76,6%) 38
Verwandte 103 (35,9%) 184 (64,1%) 51

Tabelle 10: Verwandte/Geschwister mit MIH-Merkmalen als absoluter Wert und in Prozent (%)

Von den 103 Patienten, die Verwandte mit Merkmalen einer MIH/MMH haben, wurden

folgende Verwandtschaftsgrade angegeben (Tabelle 11).

Patienten | Geschwister | Eltern Grol3- Tante/ Cousine/ Keine Angabe
eltern Onkel Cousin
103 14 (13,9%) 31 48 4 (4%) 3 (3%) 1

(30,7%) (47,5%)
Tabelle 11: Aufschliisselung der Verwandtschaftsgrade als absoluter Wert und in Prozent (%)

3.8 Ergebnisse des Patientenfragebogens

Der Fragebogen wurde von den Eltern oder Sorgeberechtigten der Patienten
ausgefullt mit folgenden Ergebnissen. Es werden hier nur die Ergebnisse
dokumentiert, bei denen mehr als 2% der Patienten eine Erkrankung oder
Besonderheit zeigten. Zur Ubersicht sind alle Ergebnisse der Fragebdgen im Anhang

dargestellt in tabellarischer Form (Tabelle 12).
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Krankheit/Besonderheit ja nein Keine Angabe
Asthma 14 (4,2%) | 323 (95,6%) 1
Horstérung 16 (4,8%) | 319 (94,4%) |3
Entwicklungsverzégerung 20 (5,9%) | 317(94,1%) |1
Haufig Fieber >4/Jahr 57 (17,2) 291 (82,8%) |6
Bronchitis >4/Jahr 42 (12,6%) | 291 (87,4%) | 5
Antibiotikum 245 75 (23,4%) 18
(76.6%)

Zahnluberempfindlichkeit 68 (21,3%) | 251 (78,7%) | 19
Osteoporose in der Familie 66 (21,5%) | 241 (78,7%) | 19
Allergien 47 (14,5%) | 276 (85,4%) | 15

Nahrungsmittelunvertréglichkeit
Tabelle 12: Angaben der Patienten zu Erkrankungen als absoluter Wert und in Prozent (%)

84 Patienten gaben an, welches Antibiotikum sie erhalten haben (Tabelle 13).

Patienten | Beta-Lactam-AB Makrolid-AB Sonstige AB Keine
Angabe
84 70 (83,3%) 1 (1,2%) 13 (15,5%) 0

Tabelle 13: Aufschliisselung nach Art des erhaltenen Antibiotikums als absoluter Wert und in
Prozent (%)

338 machten Angaben ob Verwandte auch Zahnverfarbungen haben (Tabelle 14)

Patienten Mit Ohne Unsicher ob Keine
Zahnverfarbung Zahnverfarbung Zahnverféarbung Angabe
338 112 (35,7%) 149 (47,5%) 53 (16,9%) 24

Tabelle 14: Patientenangaben zur Verwandten mit Zahnverfarbungen als absoluter Wert und in
Prozent (%)
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Verwandte mit | Geschwister | Eltern | Grol3- Tante/ Cousine/ | Keine
Zahnver- eltern Onkel Cousin Angabe
farbungen/
MIH
112 24 40 31 4 6 1
(22,5%) (37,7 (29,2%) (1,2%) (1,8%)
%)

Tabelle 15: Aufschliisselung der Patientenangaben nach Verwandtschaftsgraden als absoluter
Wert und in Prozent (%)

Zum Stillen wurden folgende Angaben gemacht (Tabelle 16).

Patienten Gestillt Nicht gestillt Keine
Angabe
238 290 (88,7%) 37 (11,3%) 11

Dauer des Stillens: zwischen 2-136 Wochen
im Mittel 34 Wochen (etwa 8-9 Monate)
Tabelle 16: Stillzeit als absoluter Wert und in Prozent (%)

Die Frage zu Flaschennahrung ergab dieses Ergebnis (Tabelle 17).

Patienten | Glasflaschchen | Plastik- Glas/Plastik Keine Keine
flaschchen Flaschchen | Angabe
338 35 (10,5%) 162 (48,5%) | 49 (14,7%) 88 (26,3%) 4

Tabelle 17: Flaschennahrung als absoluter Wert und in Prozent (%)

Zum Gebrauch eines Schnullers wurden folgende Angaben gemacht (Tabelle 18).

Patienten | Schnuller Keinen Schnuller Keine
Angabe
338 237 (71,2%) 96 (28,8%) 5

Tabelle 18: Schnuller als absoluter Wert und in Prozent (%)

74 der befragten Eltern gaben Probleme in der Schwangerschaft, die wie folgt

aufgeschlisselt wurden (Tabelle 19).

Patienten Vorzeitige Frihgeburt Andere Probleme | Keine
Wehen Angabe
74 10 (22,2%) 10 (14,3%) 52 (74,4%) 2

Tabelle 19: Schwangerschaftsprobleme als absoluter Wert und in Prozent (%)
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4 Diskussion

4.1 Pravalenz

Bei zwolfjahrigen Kindern liegt die Pravalenz fur eine MIH bei 28,7% wie in der finften
deutschen Mundgesundheitsstudie (DMS V) beschrieben (Jordan 2016). Da im
vorliegenden Patientenkollektiv nur Patienten eingeschlossen, die der Definition nach
eine MIH oder MMH aufweisen kdnnen Daten zur Pravalenz abgeleitet werden.
Jedoch erlauben die Ergebnisse Aussagen zum Schweregrad und Auspragung der
Erkrankung bei den 338 Patienten mit MMH und/ oder MIH aus Praxen, die fur die
allgemeine zahnarztliche Versorgung zustandig sind und zusétzlich den Schwerpunkt

Kinder- und Jugendzahnheilkunde haben.

4.2 Schweregrade der betroffenen Zahne

Bei der Uberwiegenden Mehrzahl von 81% der untersuchten Patienten wurde eine
begrenzte Opazitit an den Molaren und Inzisiven und somit ein geringer
Auspréagungsgrad  festgestellt, allerdings  zeigten  9,8%  umschriebene
Schmelzeinbriiche und 1,3% grol3flachige Schmelzeinbriiche gemaf der Definition der
EAPD. In der Kohortenstudie von Petrou et al. lag der Anteil fir Opazitaten bei Molaren
bei 77,7% und fur Inzisiven bei 95,9%, dagegen zeigten 12,7% der Molaren und
lediglich 4,1% der Inzisiven einen posteruptive Einbriiche des Schmelzes (Petrou,
Giraki et al. 2015).

Die Mehrheit der MIH-Molaren zeigte in der vorliegenden Studie den Schweregrad |
(62,76%), welcher einem einzelnen cremefarbenen bis braunen Areal bei Erhalt der
Zahnmorphologie nach Wetzel und Reckel (1991) entspricht. Der Schweregrad 11l lag
bei 14,1% der Patienten vor, wobei sich kein Fall auf den Inzisiven fand.

Hertel et. al zeigten an den Indexzdhnen, Molaren und Inzisiven den Schweregrad |
von 84,1% und Schweregrad Il von 6,3% (Hertel 2017). In der vorliegenden Studie
finden sich ebenfalls deutlich héhere Werte fur die Molaren mit Schweregrad | (67,7%)
gegenuber Schweregrad Ill (11,1%), wobei sich der hochste Schweregrad in der
vorliegenden Studie ofter fand als bei Hertel et al. Als Ursache fur die erhdhten SG
konnte man die Patientenrekrutierungsform sehen, da nur Patienten mit einer
bestehenden MIH oder MMH eingeschlossen worden waren, welche in einer
speziellen kinderzahnarztlichen Praxis vorstellig waren und dort von spezialisierten

Zahnarztinnen primar untersucht wurden. Dies kbnnte eine Verzerrung im Sinne eines
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Selection Bias hinsichtlich einer schwerwiegenderen Klassifikation der MIH bedingt

haben.

4.3 Schweregrade bezogen auf Zahnflachen

Betrachtet man die Schweregrade bezogen auf die Zahnflachen, waren die okklusalen
und die bukkalen Zahnflachen der Molaren in der vorliegenden Studie sowohl am
schwersten als auch am haufigsten betroffen. Auch Koch et. al zeigten eine vermehrte
Haufung und Schwere der Auspragung dieser Zahnflachen (Koch, Hallonsten et al.
1987). Weitere Studien konnten diese Beobachtung zu den Zahnflachen der 1.
permanenten Molaren und Milchfiinfer bestéatigen (Preusser 2005, Mittal and Sharma
2015, Negre-Barber, Montiel-Company et al. 2016).

Eine Korrelation zwischen der Haufigkeit des Auftretens eines Schweregrades 11l und
dem Vorhandensein betroffenen Indexzéahne ist vorhanden. Andere Autoren
bestétigen diese Beobachtung zwischen der Anzahl des Vorkommens von MIH-
Zahnen und dem Schweregrad einer MIH. Als Kausalitat vermuten einige Autoren die
Wirkdauer des schadigenden Agens zum Schweregrad und zur Anzahl der MIH-Zahne
(Lygidakis 2010, Ghanim, Morgan et al. 2011, Hertel 2017).

4.4 Korrelation MMH und MIH

Entgegen meiner Vermutung fand sich keine Korrelation zwischen dem
Vorhandensein einer MMH und einer MIH. Es muss allerdings einschréankend beachtet
werden, dass in dieser Untersuchung nur Patienten mit einer MIH eingeschlossen
worden sind. Auch wurden die Patienten mit einer MMH im Milchgebiss nicht erneut
nach dem Zahnwechsel nachuntersucht und somit kann nicht ausgeschlossen
werden, dass diese Kinder im spateren Verlauf eine MIH entwickeln. AuRerdem konnte
bei den Probanden, die eine MIH an den bleibenden Z&hnen aufweisen nicht
retrospektiv der Befund der Milchzahne dokumentiert werden.

Negre-Barber et. al konnten einen Zusammenhang zwischen der Ausbildung einer
MMH und einer spateren MIH feststellen, wobei die Autoren allerdings auch beim
Fehlen einer MMH eine zukinftige MIH nicht ausschlossen (Negre-Barber, Montiel-
Company et al. 2016). Auch Garot et al. konstatieren, dass eine MMH pradiktiv fir das
Auftreten einer MIH sein kann, wobei eine milde MMH die Pravalenz fur eine MIH

erhoht (Garot, Denis et al. 2018). Als Erklarung wurde die Hypothese genannt, dass
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eine milde Form der MMH der Milchflnfer in einer spateren Phase der Amelogenese
erfolgt und sich somit mit der friheren aktiven Mineralisationsphase der 1.
permanenten Molaren tUberschneiden kénnte (Mittal and Sharma 2015).

Jedoch missen die vorliegenden Studienergebnisse unter den vorhandenen
Limitationen interpretiert werden. Die Daten sind nicht mittels einer
bevoélkerungsweiten Untersuchung erhoben wurden, sondern in spezialisierten
Zahnarztpraxen mit  einem Tatigkeitsschwerpunkt  fur Kinder- und
Jugendzahnheilkunde und somit nur eingeschrankt reprasentativ  fur

allgemeinzahnarztliche Praxen.

4.5 Eingeschlossene Praxen

Im Besonderen dieser Untersuchung soll hier noch einmal auf den Beginn und die Idee
der Untersuchung aus der Praxis in die Wissenschaft eingegangen werden. Die
teiinehmenden Behandlerinnen sind alle seit Jahren selbst angestellt oder
niedergelassen in verschiedenen Praxen tatig. Die unterschiedlichen Patientenzahlen
pro Praxis sind zu folgern aus unterschiedlichen Behandlungszeiten von 8-35 Stunden
pro Woche der einzelnen Behandlerin und der Zusammensetzung des
Patientenklientels. Drei Zahnarztinnen behandeln ausschlief3lich Kinder, die anderen
in unterschiedlicher Mehrheit Kinder und einige wenige Erwachsene. Dies erklart
warum eine spezialisierte Kinderzahnartpraxis mit einer vollberuflich tatigen
Behandlerin mit 35 Stunden/Woche und 100% Kinderanteil der eigenen
Patientenkohorte mit vielen Narkosepatienten auch ein héheres Aufkommen von
MIH/MMH Patienten aufweist, als eine Behandlerin, die 15 Stunden ein gemischtes

Patientenklientel ohne Narkosepatienten behandelt.

4.6 Klassifikationssysteme der MMH und MIH

Die Klassifikation der MMH/MIH ist nach den Kriterien von Wetzel und Reckel (1991)
erfolgt. Diese Einteilung wurde gewabhlt, da die Zahnéarztinnen wahrend der Zeit der
Befunderhebung, die bei Kindern aufgrund der oft geringen Aufmerksamkeitsspanne
und Compliance in kurzer Zeit in der Praxis erfolgen muss, haufig diese Klassifikation
nutzen, um eine schnelle und eindeutige Zuordnung zu stellen. Ghanim stellt zur
Studienlage der MIH und MMH dar, dass es fur die Vergleichbarkeit und die daraus
folgenden wissenschaftlichen Studien wichtig ist, im einheitlichen Rahmen die

Diagnose zu stellen. Er stellt ein neues Konzept zur Diagnosefindung aus Australien
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kommend dar. In dieser Klassifikation wird eine Einteilung nach Auffalligkeiten des
Schmelzes sowie Restaurationen infolge von MIH/MMH sowie das Fehlen der Zéhne
infolge der Erkrankung gewertet. Zudem wird dreistufig eingeteilt ob weniger als 1/3,
zwischen 1/3-2/3 oder mehr als 2/3 der Zahne betroffen sind (Ghanim, Marino et al.
2019).

Im Vergleich dazu gibt die EAPD ahnliche Kriterien an von Gréf3e und Form der
Schmelzeinbriche bis zu atypischen Restaurationen und extrahierten Z&hnen
aufgrund von MIH (Weerheijm, Duggal et al. 2003, Lygidakis 2010). Lygidakis geht
noch weiter und fordert zusatzliche Réntgenaufnahmen (Lygidakis, Garot et al. 2021).
Fur die Praxis im Alltag des behandelnden Zahnarztes erscheint eine einheitliche und
dennoch schnell einzugrenzende Einteilung sinnvoll. Ebenfalls abgebildet werden die
erhohte Sensibilitat und ggf. Schmerzhaftigkeit der betroffenen Z&hne. Dieses
Kriterium erscheint gerade fur die Therapieoptionen sehr wichtig zu sein, da Zahne mit
einer MIH/MMH héaufig extrem empfindlich sind und mittels lokaler Anasthesie nur
schwer zu anasthesieren sind (Raposo, de Carvalho Rodrigues et al. 2019, Almulhim
2021, Bekes 2021). Auch in der vorliegenden Studie wurde im Fragebogen der
Patienten die Hypersensibilitédt abgefragt, die von 21,3% der betroffenen Patienten
angegeben wurde, was sich mit Angaben aus anderen Studien zur Hypersensibilitat
als typisches Kriterium der MIH deckt (Raposo, de Carvalho Rodrigues et al. 2019,
Bekes 2021).

4.7 Krankheiten und Aufféalligkeiten aus dem Anamnese- und Fragebogen

Innerhalb des Qualitatszirkels der Behandlerinnen wurden verschiedene Krankheiten
und familiare Aspekte diskutiert. Daraus wurde der Anamnese- und
Patientenfragebogen entwickelt. Es wurde aufgrund von Mehrfachféllen in einer
Familie oder in Abh&ngigkeit zu Krankheitsbildern eine genetische Disposition
vermutet. Diese familiare H&aufung der Schmelzstérungen wird heute als ein
differentialdiagnostisches Kriterium angesehen und zur Abgrenzung einer
Amelogenesis imperfecta empfohlen (Dulla and Meyer-Lueckel 2021).

Aus den Ergebnissen des vorliegenden Fragebogens kann man anhand des
Patientenkollektivs keine eindeutigen Rickschliisse auf die Ursachen der MIH/MMH
ziehen, was der Literatur entsprechend auch zu erwarten war. Es lagen keine
auffalligen Signifikanzen fur einzelne Krankheiten/Parameter vor. In einem aktuellen

Review wird von einem multifaktoriellen Geschehen als Ursache ausgegangen mit
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genetischer Disposition und systemischen medizinischen Faktoren (Lygidakis, Garot
et al. 2021). Hinsichtlich der vorliegenden Untersuchung muss jedoch wieder die
KohortengrofRe kritisch betrachtet werden. Fir belastbare Aussagen musste diese
nicht nur wesentlich grofer sein, sondern auch Uberregional und durch eine
Kontrollgruppe ergéanzt werden.

Unspezifische Erkrankungen bzw. Probleme in der Schwangerschaft, die vorliegend
ebenfalls abgefragt wurden, sind der Literatur entsprechend keine Risikofaktoren fir
das Entstehen der MIH/MMH (Garot, Rouas et al. 2021). In der perinatalen Periode
hingegen scheinen Faktoren wie Hypoxie, Frihgeburt und Komplikationen wéahrend
der Geburt haufiger zusammen mit MIH/MMH aufzutreten. Fatturi et al. sehen dieses
in ihrem aktuellen Review als die drei Faktoren die am meisten auffalligen
anamnestischen Krankheiten, die mit einer MIH/MMH Entstehung einhergehen
kobnnen (Fatturi, Wambier et al. 2019, Garot, Rouas et al. 2021). Eine
Frihgeburtlichkeit gaben hier 2,4% aller Patienten an, wobei einschrankend gesagt
werden muss, dass hier keine genaue Zeitabfrage in welche Schwangerschaftswoche
das Kind geboren wurde oder welches Geburtsgewicht vorlag. Auch stitzen sich diese
Daten nur auf Angaben der Eltern. Vorzeitige Wehen gaben 3,4% an, eine perinatale
Hypoxie wurde nicht abgefragt. In der Literatur wird eine hohere Friihgeburtenrate in
Deutschland mit etwa 8-9% angegeben (Berger, Abele et al. 2019). Die Differenz lasst
sich moglicherweise aufgrund der alleinigen Erhebung mittels Fragebogen sowie
wieder der geringen Probandenanzahl erklaren. Tourino (2016) beschreibt in seiner
Studie mit brasilianischen Kindern, dass mehr Kinder eine MIH/MMH aufweisen, die
als Kinder z. B. an Lungenerkrankungen wie Pneumonie, Asthma, Bronchitis erkrankt
waren und deren Therapie in den ersten 4 Lebensjahren stattfand (Tourino, Correa-
Faria et al. 2016)- Weitere Studien zeigen, dass Erkrankungen in der frihen Kindheit
vermehrt zu sehen sind bei Kindern, die eine MIH/MMH aufweisen (Beentjes,
Weerheijm et al. 2002). Auch Bekes kommt zu dem Schluss, dass in der Phase der
Schmelzbildung die Adamantoblasten als sehr empfindliche Zellstruktur anzusehen
ist, die dann in der Ausbildung durch ungiinstige Faktoren schnell beeintrachtigt
werden kann (Silva, Scurrah et al. 2016, Bekes 2021). In der frihkindlichen Zeit bis
zum 4. Lebensjahr erkennt Garot in seinem Review viele Faktoren wie
Kinderkrankheiten wie Masern, urogenitale Infektionen, Otitis media, Magen-Darm-
Infekte, Bronchitiden, Nierenerkrankungen, Pneumonie und Bronchitis als auch

systemische Erkrankungen des Kindes als haufiger mit der MIH vergesellschaftet als
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bei gesunden Kindern. Ebenso ist auch ein Zusammenhang zu fiebrigen Infekten und
einer Antibiotikagabe in der Kindheit zu interpretieren (Garot, Rouas et al. 2021). Auch
Jalevik beschreibt in einer schwedischen Kohorte, dass nicht naher definierte
Krankheiten im ersten Lebensjahr haufiger mit einer MIH vergesellschaftet sind
(Jalevik 2001). Im Mittel haben Kinder etwa 13 Infekte in den ersten beiden
Lebensjahren, so dass die Zahl von etwa 17% mit haufigen Infekten im Jahr der
vorliegenden Studie durchschnittlich erscheint (Langer, Horn et al. 2022). Jedoch
muss wieder kritisch angemerkt werden, dass fur eine reprasentative Aussage das

Patientenkollektiv zu klein ist und eine Kontrollgruppe fehlt.

4.8 Atiologische Aspekte

Stérungen im Vitamin-D-Rezeptor-Gen, das fir den Vitamin-D Haushalt und damit fur
die Ausbildung der Hartgebewebe im menschlichen Korper unerlasslich ist, korreliert
mit dem Auftreten einer MIH (Fatturi, Menoncin et al. 2020). Auch Kuhnisch beschreibt
Zusammenhange zwischen der erschwerten Vitamin-D Aufnahme und dem Entstehen
einer MIH (Kuhnisch, Standl et al. 2021). Die Autoren einer aktuellen systematischen
Ubersichtsarbeit aus dem Jahr 2021 gehen ebenfalls von einem multifaktoriellen
Geschehen aus (Butera, Maiorani et al. 2021). Genetische Faktoren, die an einigen
Single Nucleotid Polymorphismen ausgemacht werden kdnnen, werden aber auch als
Ursache fur die MIH/MMH mit aufgefiihrt und kénnten neben anderen atiologischen
Faktoren wie z.B. friihkindliche Erkrankungen zur Entstehung der MIH/MMH beitragen
(Butera, Maiorani et al. 2021). Dies wirde auch zu der Annahme passen, dass bei der
Entstehung der MIH genetische Faktoren eine Rolle spielen, auch wenn im
vorliegenden Kollektiv keine Signifikanz nachgewiesen wurde. Hierzu missen weitere
Studien innerhalb betroffener Familien durchgefihrt werden. Auch sollten zuktinftige
Studien diese wichtigen Aspekte der atiologischen Faktoren unbedingt umfassender
berticksichtigen und weitergehende Klassifikationen integrieren, wie beispielsweise
den MIH — Treatment — Need — Index zur Schmerzsymptomatik (Steffen, Kramer et al.
2017).
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5 Zusammenfassung

Die Molaren-Inzisiven-Hypoplasie (MIH) und Milchmolarenhypoplasie (MMH) ist ein
Krankheitsbild, das mit einer Pravalenz von etwa 20% alle Kinder in Deutschland
betrifft. Die Schmelzstérungen bzw. Schmelzdefekte sind gekennzeichnet durch
farbliche und strukturelle Veranderungen an den bleibenden Frontzahnen und den 1.
Molaren, sowie im Milchgebiss an den Milchmolaren. Zuséatzlich zu den Deformitaten
kommen héaufig schmerzhafte Hypersensibilitaten, verbunden mit einer
eingeschrankten Mundhygiene und einer erhéhten Kariesanfalligkeit vor. Atiologisch
wird ein multifaktorielles Geschehen durch Stérungen der Amelogenese in der
peripartalen Phase z.B. durch Allgemeinerkrankungen beschrieben. Jedoch sind im
Laufe der Jahre viele verschiedene Ursachen und Zusammenhange der MMH und
MIH, teils sogar kontrovers, diskutiert wurden, sodass bis heute nur bedingt Einigkeit
in der Wissenschaft hinsichtlich Atiologie und Pathogenese besteht. Ziel dieser
fragebogengestitzten Studie war es deshalb spezifische Zusammenhange zwischen
Schmelzstérungen von Milchzahnen und bleibenden Z&hnen zu eruieren sowie
Schweregrad und Lokalisation der MMH bzw. MIH bei Patienten und Patientinnen in
norddeutschen Kinderzahnmedizinischen Praxen zu untersuchen.

Dazu wurden die Untersuchungsergebnisse der Schmelzstérungen aller Zahne nach
einem dreistufigen Schema von Wetzel und Reckel (2001) dokumentiert. Mittels
zusatzlicher mehrstufiger Fragebdgen konnten anamnestische Angaben der Eltern
hinterfragt werden. In den insgesamt acht teilnehmenden Praxen konnten von 338
Patienten und Patientinnen Daten erhoben werden, wobei 25 Patienten und
Patientinnen aufgrund fehlerhafter oder falscher Daten ausgeschlossen wurden
(n=313). Die Probanden wurden zur Analyse in finf Gruppen unterteilt: (a)
Wechselgebiss und alle 1. bleibenden Molaren vorhanden (n=178); (b) Milchmolaren
und/oder -eckzdhne mit MMH (MMH+) (n=48); (c) Milchmolaren und/oder -eckzahne
ohne MMH (MMH-) (n=133); (d) Wechselgebiss ohne 1. bleibende Molaren (n=6); (e)
Wechselgebiss und nicht alle 1. bleibenden Molaren (n=19); (f) Milchgebiss (n=109)
und (g) vollstandiges bleibendes Gebiss (n=26).

Der Uberwiegende Anteil der erkrankten Zahne wies einen leichten Schweregrad (SG)
1 mit 76,6% bei einer MMH der Milchzéahne sowie 76,7% bei einer MIH der bleibenden
Zahne auf. Ein SG 3 als schwere Auspragung fand sich an den okklusalen Flachen
mit 39,5% bei der MMH und mit 34,9% bei der MIH am héaufigsten. Signifikant
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korrelierten diese betroffenen Zahnflachen als auch die Anzahl der Zahnflachen mit
dem SG 3 (p<0,001). Eine Subgruppenanalyse aller Milchzahne (MMH+) fand keine
Korrelation der MMH an Milchmolaren/-eckzahnen mit einer MIH der 1. bleibenden
Molar (p=0,02).

Die vorliegenden regionalen Daten einer speziellen Patientenkohorte aus
Kinderzahnzahnarztpraxen bestatigen, dass die haufigsten und am schwersten
betroffenen Zahnflachen der Molaren die okklusalen und vestibularen Flachen sind
und Oberkiefer-Molaren haufiger von einer MIH betroffen sind. Obwohl die Anzahl der
betroffenen Zahne und der SG der Schmelzstérung korrelierte, was dem aktuellen
Stand der Wissenschaft entspricht, fand sich keine Korrelation im vorliegenden
Patientenkollektiv bezogen auf eine MMH der Milchzahne und einer MIH an den
bleibenden Z&hnen sodass dies weiterhin Gegenstand von Untersuchungen mit
grolReren Patientenkollektiven und einer Kontrollgruppe sein sollte. Nur so kann eine
spezifischere  Diagnostik der Schweregrade der MMH/MIH in der

allgemeinzahnarztlichen Praxis und somit deren Therapie erleichtert werden.
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7 Anhange
Fragebogen MIH (Molaren-Inzisiven-Hypoplasie)

(Teil 1 fur die Praxis/Teil 2 fur den Patienten)
Patientendaten (von der Praxis/'vom Behandler auszufillen)

Junge [ Madchen

Praxis: Pat.-Nr.: Geburtstag: ...
Geschwisterkinder auch betroffen? Ja 0 Nein O
eineiiger Zwilling? Ja O Nein O
wenn ja, Zwilling auch betroffen? Ja O Nein 0
Photodokumentation Ja 0 Nein O
Verwandte betroffen: Ja 0 Nein O

Wenn ja: Verwandtschaftsgrad:

Befund im Zahnschema: bitte betroffene Zahnflachen markieren
(bei Milchzahnen diese bitte markieren!)

Datum der Untersuchung:

BARDABbAS AL
SRR

Schweregrad der MIH (Einteilung nach Wetzel/Reckel):

O Grad 1: Einzelne weilt/cremig bis gelb/ braune Verfarbungen/Opazitaten im Bereich
der Kaufl&chen und/oder der Hocker/des oberen Kronendrittels

0 Grad 2: Uberwiegend fehl-mineralisierter gelb-braunlicher Zahnschmelz, der alle
Hocker mehr oder weniger erfasst, aber nur geringfligige Hypoplasien erkennen lasst.

0 Grad 3: GroRflachige Mineralisationsstérungen mit ausgepréagten gelblich-
braunlichen Verfarbungen und Defekten in der Kronenmorphologie aufgrund

ausgepragter Schmelzverluste.
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Patientenfragebogen MIH (Molaren-Inzisiven-Hypoplasie) (Schmelzbildungsstérungen bei

Front- und Backenzahnen)

Sehr geehrte Eltern, bei lhrem Kind wurden Schmelzauffalligkeiten festgestellt.

Um die Ursachen dieser Erkrankung besser verstehen zu kdnnen, wurde ein Fragebogen im Rahmen eines
Quialitatszirkels von Kinderzahnéarztinnen in Norddeutschland entwickelt.

Wir bitten Sie, den Fragebogen auszufillen und an lhre Zahnarztin zuriickzugeben. Selbstverstandlich
werden alle Daten vertraulich behandelt.

Wenn Sie Fragen haben, sprechen Sie lhre Zahnarztin gerne an.

1) Welche der Krankheiten hat/oder hatte Ihr Kind? Bitte ankreuzen.

Asthma Ja 0 Nein O
Diabetes (Zuckerkrankheit) Ja O Nein O
Anfallsleiden (z.B. Epilepsie) Ja 0 Nein O
Horstérung Ja 0 Nein [J
Muskelerkrankung Ja 0 Nein O
Schilddrisenerkrankung Ja 0 Nein [J
Nierenerkrankung Ja O Nein O
Herzerkrankung Ja O Nein O
Erkrankung des Blutes Ja O Nein O
Tuberkulose Ja 0 Nein O
Lebererkrankung (z. B. Gelbsucht) Ja 0 Nein [J
Rheumatische Erkrankung (z. B. Rheumatisches Fieber) Ja 0 Nein [J
Nervenerkrankung Ja 0 Nein O
Magen-Darm-Erkrankung (z. B. Zdliakie) Ja 0 Nein O
Immunschwéche Ja 0 Nein [J
Entwicklungsverzdgerung oder Behinderung Ja 0 Nein [J
2) Hatte lhr Kind vermehrt fieberhafte Erkrankungen (haufiger als 4mal im Jahr)? JalJ Nein 0
3) Hatte Ihr Kind vermehrt Bronchitis (haufiger als 4 mal im Jahr)? Jall Nein O
4) Hat Ihr Kind schon einmal Antibiotika bekommen? Jall Nein O
Wenn ja, welche?
5) Haben andere Familienangehdrige ahnliche
Verfarbungen an den Zahnen? Jall Nein O ich bin mir nicht sicher [
Wenn ja, welche Verwandten/Verwandtschaftsgrad zum Patienten
6) Klagt Ihr Kind tiber Uberempfindlichkeiten an den Zahnen? Jall Nein [J
7 Gibt es in der Familie Osteoporose? Jall Nein [J

8) Wurde das Kind gestillt? Jall Nein [



9)

10)

11)
12)

13)
14)

Sonstige Erkrankungen/Anmerkungen:
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Wenn ja wie lange?

Wenn ja, welche?

Hat oder hatte lhr Kind einen Schnuller?
Gab es in der Schwangerschaft Probleme?
Wenn ja, welche?

Hat lhr Kind Allergien/Nahrungsmittelunvertraglichkeiten? Jall Nein [
Hat Ihr Kind Nahrung aus Flaschchen bekommen? Ja O Nein [J
Wenn ja Plastikflaschchen [0 oder Glasflaschchen 0O ?
Ja O Nein [J
Ja O Nein O
Haben Sie in der Schwangerschaft geraucht? JaO Nein [
Ja O Nein [J

Haben Sie in der Schwangerschaft Alkohol getrunken?

Wir bedanken uns fir lhre Mitarbeit!
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Ubersichtstabellen aus den Ergebnissen den Anamnese- und Fragebdgen

Zwilling (eineiig/zweieiig)

Haufigkeit | Prozent Gliltige Prozente
Kein Zwilling 286 84,5 99,3
Zwilling (eineiig) 2 0,6 0,7
Fehlend 50 14,8
Gesamt 338 100,0
Zwilling betroffen
Haufigkeit | Prozent Gultige Prozente
Betroffen 2 0,6 100,0
Fehlend 336 99,4
Gesamt 338 100,0
Fotodokumentation in der Praxis
Haufigkeit | Prozent Gultige Prozente
Keine Fotos 183 54,1 60,0
Fotos 122 36,1 40,0
Fehlend 33 9,8
Gesamt 338 100,0
Verwandte betroffen
Haufigkeit | Prozent Gultige Prozente
Nicht betroffen 184 54,4 64,1
Betroffen 103 30,5 35,9
Fehlend 51 151
Gesamt 338 100,0
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Verwandtschaftsgrad
Haufigkeit | Prozent Gultige Prozente
1 Eltern 14 41 13,9
2 Geschwister 31 9,2 30,7
3 Groleltern 48 14,2 47,5
4 Cousin/e 4 1,2 4,0
5 Tante/Onkel 3 0,9 3,0
6 keine Angabe 1 0,3 1,0
Fehlend 101 29,9
Gesamt 338 100,0
Asthma
Haufigkeit | Prozent Gultige Prozente
Asthma 14 41 4,2
Kein Asthma 323 95,6 95,8
Fehlend 1 0,3
Gesamt 338 100,0
Diabetes mellitus
Haufigkeit | Prozent Gultige Prozente
Kein Diabetes 337 99,7 100,0
Diabetes 0 0 0
Fehlend 1 0,3
Gesamt 338 100,0
Anfallsleiden (Epilesie)
Haufigkeit | Prozent Gultige Prozente
Keine Epilepsie 334 96,8 99,1
Epilepsie 3 0,9 0,9
Fehlend 1 0,3
Gesamt 338 100,0
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HOrstorung

Haufigkeit | Prozent Gliltige Prozente
Keine Horstorung 319 94,4 95,2
Horstorung 16 4,7 4,8
Fehlend 3 0,9
Gesamt 338 100,0
Muskelerkrankung

Haufigkeit | Prozent Gultige Prozente
Keine Muskelerkrankung 336 99,4 99,4
Muskelerkrankung 2 0,6 0,6
Fehlend 0 0
Gesamt 338 100,0
Schilddrusenerkrankung

Haufigkeit | Prozent Gultige Prozente
Keine Schilddriisenerkrankung 336 99,4 99,7
Schilddrusenerkrankung 1 0,3 0,3
Fehlend 1 0,3
Gesamt 338 100,0
Nierenerkrankung

Haufigkeit = Prozent Giltige Prozente
Keine Nierenerkrankung 334 96,8 99,1
Nierenerkrankung 3 0,9 0,9
Fehlend 1 0,3
Gesamt 338 100,0
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Herzerkrankung

Haufigkeit | Prozent Gliltige Prozente
Keine Herzerkrankung 333 98,5 98,8
Herzerkrankung 4 1,2 1,2
Fehlend 1 0,3
Gesamt 338 100,0
Bluterkrankung

Haufigkeit | Prozent Gultige Prozente
Keine Bluterkrankung 336 99,4 99,7
Bluterkrankung 1 0,3 0,3
Fehlend 1 0,3
Gesamt 338 100,0
Tuberkulose

Haufigkeit | Prozent Gultige Prozente
Keine Tuberkulose 337 99,7 100,0
Tuberkulose 0 0 0
Fehlend 1 0,3
Gesamt 338 100,0
Lebererkrankung

Haufigkeit | Prozent Gultige Prozente
Keine Lebererkrankung 331 97,9 98,2
Lebererkrankung 6 1,8 1,8
Fehlend 1 0,3
Gesamt 338 100,0
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Rheuma

Haufigkeit | Prozent Gultige Prozente
Kein Rheuma 337 99,7 100,0
Rheuma 0 0 0
Fehlend 1 0,3
Gesamt 338 100,0
Nervenerkrankung

Haufigkeit | Prozent Gultige Prozente
Keine Nervenerkrankung 337 99,7 100,0
Nervenerkrankung 1 0,3 0
Fehlend 0 0
Gesamt 338 100,0
Magen-Darm-Erkrankung

Haufigkeit | Prozent Gultige Prozente
Keine Magen-Darm-Erkrankung 330 97,6 98,2
Magen-Darm-Erkrankung 6 1,8 1,8
Fehlend 2 0,6
Gesamt 338 100,0
Diabetes mellitus

Haufigkeit | Prozent Gultige Prozente
Kein Diabetes 337 99,7 100,0
Diabetes 0 0 0
Fehlend 1 0,3
Gesamt 338 100,0
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Immunschwéache

Haufigkeit | Prozent Gultige Prozente
Keine Immunschwéche 337 99,7 100,0
Immunschwéache 0 0 0
Fehlend 1 0,3
Gesamt 338 100,0
Entwicklungsverzégerung

Haufigkeit | Prozent Gultige Prozente
Keine Entwicklungsverzégerung 317 93,8 94,1
Entwicklungsverzdgerung 20 59 5,9
Fehlend 1 0,3
Gesamt 338 100,0
Haufig Fieber

Haufigkeit | Prozent Gultige Prozente
Nicht haufig Fieber 275 81,4 82,8
Haufig Fieber 57 16,9 17,2
Fehlend 6 1,8
Gesamt 338 100,0
Haufig Bronchitis

Haufigkeit | Prozent Gultige Prozente
Nicht haufig Bronchitis 291 86,1 87,4
Haufig Bronchitis 42 12,4 12,6
Fehlend 5 15
Gesamt 338 100,0
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Antibiose
Haufigkeit | Prozent Gultige Prozente
Keine Antibiose 75 22,2 23,4
Antibiose 245 72,5 76,6
Fehlend 18 53
Gesamt 338 100,0
Art der Antibiose
Haufigkeit | Prozent Gultige Prozente
Betalactam-Antibiose 70 20,7 83,3
Makrolid-Antibiose 1 0,3 1,2
Keine néhere Angabe 13 3,8 15,5
fehlend 254 75,1
Gesamt 338 100,0
Familienanghorige
Haufigkeit | Prozent Gultige Prozente
Nicht betroffen 149 44,1 47,5
Betroffen 112 331 35,7
Unbekannt 53 15,7 16,9
Fehlend 24 7,1
Gesamt 338 100,0

Grad der Familienangehorigkeit bei betroffenen Angehdérigen

Haufigkeit | Prozent Gultige Prozente
Geschwister 24 7,1 22,6
Eltern 40 11,8 37,7
Grol3eltern 31 9,2 29,2
Tante/Onkel 4 1,2 3,8
Cousine/Cousin 6 18 57
Nicht definiert 1 0,3 0,9
fehlend 232 68,6
Gesamt 338 100,0
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Zahnempfindlichkeit

Haufigkeit | Prozent Gultige Prozente
Unempfindlich 251 74,3 78,7
Empfindlich 68 20,1 21,3
Fehlend 19 5,6
Gesamt 338 100,0
Osteoporose in der Familie
Haufigkeit | Prozent Gultige Prozente
Keine Osteoporose 241 71,3 78,5
Osteoporose 66 19,5 215
Fehlend 31 9,2
Gesamt 338 100,0
Kind wurde gestillt
Haufigkeit | Prozent Gultige Prozente
Nicht gestillt 37 10,9 11,3
Gestillt 290 85,8 88,7
Fehlend 11 3,3
Gesamt 338 100,0
Schmerzen an den MIH/MMH Z&hnen
Haufigkeit | Prozent Gultige Prozente
Keine Schmerzen 276 81,7 85,4
Schmerzen 47 13,9 14,6
Fehlend 15 4.4
Gesamt 338 100,0
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Flaschennahrung

Haufigkeit | Prozent Gultige Prozente
Keine Flaschchen 88 26,0 26,3
Glas-Flaschchen 35 10,4 10,5
Plastik-Flaschchen 162 47,9 48,5
Glas- und Plastik-Flaschchen 49 14,5 14,7
Fehlend 4 1,2
Gesamt 338 100,0
Schnuller
Haufigkeit | Prozent Gultige Prozente
Kein Schnuller 96 28,4 28,8
Schnuller 237 70,1 71,2
Fehlend 5 15
Gesamt 338 100,0
Probleme in der Schwangerschaft
Haufigkeit | Prozent Gultige Prozente
Keine Probleme 259 76,6 77,8
Probleme 74 21,9 22,2
Fehlend 5 1,5
Gesamt 338 100,0
Welche Schwangerschaftsprobleme
Haufigkeit | Prozent Gultige Prozente
Vorzeitige Wehen 10 3,0 14,3
Frihgeburt 8 2,4 11,4
Andere 52 15,4 74,3
Fehlend 268 79,3
Gesamt 338 100,0
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Nikotin in der Schwangerschaft

Haufigkeit | Prozent Gultige Prozente
Kein Nikotin 316 93,5 94,9
Nikotin 17 5,0 51
Fehlend 5 15
Gesamt 338 100,0
Alkohol in der Schwangerschaft

Haufigkeit | Prozent Gultige Prozente
Kein Alkohol 332 98,2 98,8
Alkohol 4 1,2 1,2
Fehlend 2 0,6
Gesamt 338 100,0
Geschwister betroffen

Haufigkeit | Prozent Gultige Prozente

Nicht betroffen 229 67,8 76,3
Betroffen 71 21,0 23,7
Fehlend 38 11,2
Gesamt 338 100,0
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