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Einleitung

1 Einleitung

Das menschliche Gebiss ist das Resultat einer langen phylogenetischen Entwicklung.
Es ist phyodont sowie heterodont, das hei3t es durchlauft einen einmaligen
Zahnwechsel und hat unterschiedlich geformte Einzelzahne. Die erste Dentition
besteht aus 20 Milchz&hnen (Dentes decidui) und die zweite (permanente) Dentition
aus 32 bleibenden Zahnen (Dentes permanentes) [18].

An der Odontogenese (Abbildung 1.1) sind zwei der drei Keimblatter beteiligt, das
Ektoderm sowie das Mesoderm [18; 33; 60]. Der erste morphologisch erkennbare
Nachweis fur die Odontogenese ist die Zahnleiste. Diese entsteht in der 5. Woche
(intrauterin) aus der Proliferation des Ektoderms und dessen nachfolgendem
Tiefenwachstum. Am Rand der Zahnleiste bilden sich entsprechend der Anzahl der
Milchzéahne epitheliale Schmelzorgane aus. In unmittelbarer Umgebung verdichtet sich
das Mesenchym zur Anlage der Zahnpapille. Schmelzorgan und Zahnpapille bilden
gemeinsam eine Zahnanlage. Jedes Schmelzorgan entwickelt sich von der
Zahnknospe (ber die Zahnkappe hin zur Zahnglocke. Das umliegende Gewebe
formiert sich zum Zahnsackchen, welches somit dem Mesoderm entstammt. Im
weiteren Verlauf der Odontogenese lost sich die Schmelzglocke vom Epithel der
Mundhohle ab, es findet eine Zelldifferenzierung in ein &uReres und inneres
Schmelzepithel statt. Aus dem inneren Schmelzepithel differenzieren sich die
Schmelzbildner (Ameloblasten). Die den Ameloblasten gegeniiberliegenden peripheren
Zellen der Zahnpapille differenzieren zu den Dentinbildnern (Odontoblasten). Die
Zahnpapille differenziert sich schlie3lich zur Zahnpulpa und aus dem Zahnséckchen
entsteht das Parodontium. Die Zahnanlagen der drei permanenten Molaren entstehen
fast zeitgleich mit den Milchzahnen aus der dorsalen Verlangerung der Zahnleiste. Die
restlichen permanenten Zahne entwickeln sich aus der Ersatzzahnleiste, diese entsteht

oral des Schmelzorgans aus der Zahnleiste.
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Abbildung 1.1:
Schematische Darstellung der Zahnentwicklung nach Drenckhahn [18].
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Voraussetzung fir eine normale Entwicklung des menschlichen Gebisses ist neben der
Bildung der Z&hne auch deren Durchbruch in die Mundhohle. Die genauen
Mechanismen des Zahndurchbruchs sind bis heute nicht vollstandig geklart [40; 60].
Der Durchbruch der Milchz&hne beginnt normalerweise im 6. - 9. Lebensmonat und
endet mit dem Durchbruch der zweiten Milchmolaren im 24. - 30. Lebensmonat. In der
Regel bricht im Alter von sechs Jahren der erste Zahn der permanenten Dentition
durch. Ohne Berlcksichtigung der dritten Molaren wird die permanente Dentition im
Alter von etwa zwolf Jahren mit dem Durchbruch der zweiten Molaren vervollstandigt
[18; 60]. Die Durchbruchszeiten der einzelnen Zahne variieren von Mensch zu Mensch
stark und werden sowohl durch lokale als auch durch allgemeine Faktoren beeinflusst
[34; 47; 60].

Die Initiation der Zahnentwicklung erfolgt nach einem genetisch determinierten Muster
und ist multifaktoriell beeinflusst [64; 66; 67; 75]. Es ist bereits eine Vielzahl von Genen
identifiziert worden, deren Interaktion flr eine physiologische Zahnentwicklung
notwendig ist [66]. Storungen und pathologische molekulare Vorgdnge wahrend der
Zahnentwicklung kénnen zu Anomalien des Zahndurchbruches und Anomalien der
Zahne hinsichtlich Zahnanzahl, Zahngré3e, Zahnform und Zahnstruktur fiihren [33; 66].
Die vorliegende Studie befasst sich mit der pathologischen Veranderung der

Zahnanzahl, im Speziellen der Zahnunterzahl im permanenten Gebiss.

1.1 Nichtanlage von Zahnen

Nichtanlagen im Milchgebiss sind sehr selten. Die Pravalenz liegt bei 0,5 - 0,9% [26;
33]. Bemerkenswert ist, dass eine Person mit Nichtanlagen im Milchgebiss mit hoher
Wahrscheinlichkeit auch Nichtanlagen im permanenten Gebiss hat. Eine Erklarung

dessen ist nach aktuellem Stand der Wissenschaft noch nicht moglich [17].

Die Aplasie oder Nichtanlage von Z&hnen der permanenten Dentition zahlt zu einer der
haufigsten dentalen Anomalie des Menschen [46; 70]. Eine Differenzierung der Aplasie

von Zahnen erfolgt unter den Begriffen Anodontie, Hypodontie und Oligodontie.

Anodontie beschreibt das Fehlen aller Zahne einer Dentition (partielle Anodontie) oder
beider Dentitionen (totale Anodontie) [23]. Aufgrund der fehlenden Relevanz in Bezug
auf die vorliegende Studie wird im weiteren Verlauf nicht mehr auf die Anodontie

eingegangen.
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Die Hypodontie beschreibt die Aplasie von einem bis zu funf Z&hnen der permanenten
Dentition [57]. Die Pravalenz der Hypodontie variiert je nach Studie und untersuchten
Population im Bereich von 2,5% - 11,3% [5; 12; 19; 37; 49; 53; 56] und ist abhé&ngig
von der ethnischen Zugehorigkeit [37].

1.1.1 Oligodontie

Die Oligodontie wird gemafR Schalk-van der Weide [55] als Aplasie von mindestens

sechs Zahnen der permanenten Dentition exklusive der dritten Molaren definiert.

Einige Autoren schlie3en in ihren Publikationen bei der Definition der Oligodontie die
dritten Molaren nicht aus [69]. Andere Autoren definieren die Oligodontie nur als
Aplasie von vielen Zahnen [70]. Als Beispiel fur den fehlenden Konsens in der Literatur
beziglich der eindeutigen Definition der Oligodontie sei eine Veroffentlichung von
Silvermann et al. [56] mit dem Titel ,Oligodontia: a study of its prevalence and variation
in 4032 children® genannt. Oligodontie wird hier als Aplasie von Zahnen der zweiten
Dentition definiert. Eine quantitative Differenzierung wird nicht vorgenommen.
Alternativ zu Oligodontie wird in der Literatur auch von ausgepragter Hypodontie
(Severe Hypodontia) gesprochen [65]. In der vorliegenden Studie wird ausschlief3lich
vom Terminus Oligodontie Gebrauch gemacht. Es wird die Definition nach Schalk-van
der Weide [55] verwendet.

Patienten, die an Oligodontie leiden, erfahren in der Regel schon in jungen Jahren eine
interdisziplindre zahnmedizinische und gegebenenfalls medizinische Behandlung [10;
24; 27; 42; 46]. Die Behandlung ist sehr umfangreich und komplex. Die Patienten

werden meist lebenslang interdisziplinar betreut [23].

Die Angaben zur Haufigkeit von Oligodontien variieren in der Literatur von 0,12% -
0,17% [49; 52; 53]. Studien, die sich ausschlie3lich mit einem selektierten
kieferorthopadischen Patientengut befassen, zeigen fur die Oligodontie eine
Haufigkeitsverteilung von 0,27% - 1,99% [5; 12].

Die Oligodontie kann als isolierte (nonsyndromale) Form oder als Teil eines Syndroms
(syndromale Oligodontie) in Erscheinung treten [21; 65]. Syndromale Erkrankungen,
die im Zusammenhang mit der Oligodontie stehen, sind zum Beispiel die ektodermale
Dysplasie, das Down Syndrom, das Rieger Syndrom, das Carvajal/Naxos Syndrom
und die Lippen-Kiefer-Gaumenspalte [4; 13; 21; 25; 28; 35; 73]. In Studien zur
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Pravalenz von Oligodontien werden Patienten mit syndromalen Erkrankungen stets
ausgeschlossen [5; 12; 49; 52; 53]. Bis zum Zeitpunkt der Einreichung der
vorliegenden Arbeit, konnten in der Literatur keine Angaben zur Pravalenz der
syndromalen Oligodontie gefunden werden. Die Pravalenz der nonsyndromalen
Oligodontie wird in der Literatur mit einer Haufigkeit von 0,12% - 0,17% beschrieben
[49; 52; 53].

Die Atiologie der nonsyndromalen Oligodontie ist noch weitgehend unerforscht. Der
genetische Hintergrund nonsyndromaler Oligodontien scheint variabler als gemeinhin
angenommen. Es wurden bisher sieben Kandidatengene identifiziert [54; 63; 71]. Die
Zahl der identifizierten Mutationen, die an der Entstehung nonsyndromaler Oligodontie
beteiligt zu sein scheinen, variiert zwischen den einzelnen Genen erheblich: PAX9
(Paired-box-gene 9) = 35 Mutationen, MSX1 (Muscle Segment Homeobox 1) = 12,
EDA (Ectodysplasin-A) = 10, AXIN-2 (Axis Inhibition Protein 2) = 6, NEMO (NF-kappa-
B essential modulator) = 1, KRT17 (Keratin, Type 1 cytoskeletal 17) = 1 und
EDARADD (EDAR-associated death domain gene) = 1. Des Weiteren wurde eine
Mutation identifiziert die mit dem Auftreten von Oligodontien assoziiert wird und in einer
moglichen PAX9-Promotorregion lokalisiert ist. Jedoch waren bei 26% der in der
Literatur beschriebenen Oligodontiepatienten keine Polymorphismen der untersuchten
Gene nachweisbar [54]. Deshalb ist eine einwandfreie Erklarung der
Oligodontiegenese fur alle Patientenfélle trotz der identifizierten Kandidatengene /

Mutationen bisher nicht mdglich.

Altere  Publikationen zu Oligodontien  beschranken sich nur auf die
Haufigkeitsverteilung der Nichtanlagen. Es wird die Anzahl der fehlenden Zahne und
der am haufigsten fehlende Zahntyp angegeben [49; 52]. Ein statistischer Vergleich
unter den einzelnen Individuen oder Patientenpopulationen in Bezug auf das
Nichtanlagenmuster ist deshalb sehr schwierig oder gar nicht erst moglich. Auch ein
Symmetrievergleich zwischen Ober- und Unterkiefer beziehungsweise zwischen den
Quadranten lasst sich nur rein deskriptiv und somit schwer vergleichbar darstellen. Der
Fokus der Wissenschaft im Hinblick auf die Erforschung der Atiologie der Nichtanlagen
projiziert sich aktuell vor allem auf genetische Untersuchungen. Diese Studien zeigen,
dass genetische Untersuchungen und deren Ergebnisse nur dann aussagekraftig sind,
wenn das Nichtanlagenmuster der betroffenen Person genau beschrieben wird und
somit ein moglicher Gendefekt einem bestimmten Phanotyp (Nichtanlagenmuster)

zugeordnet werden kann [69; 72].
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Ein neuer Ansatz, der ,Tooth Agenesis Code* (TAC), der den Vergleich zwischen
Individuen und die Identifikation von bestimmten Nichtanlagemustern erleichtert, wurde
2006 von van Wik und Tan [69] prasentiert. Bei diesem Code wird das
Nichtanlagenmuster durch eine jeweils spezifische Zahl beschrieben. Jeder Quadrant
erhalt eine bestimmte Zahl und beschreibt damit jede mdgliche Situation eindeutig,
denn der TAC macht sowohl eine Aussage Uber die Anzahl als auch Uber die Position
der fehlenden Zahne. Creton et al. [14] haben das TAC-Verfahren dahingehend
modifiziert, dass jedem Oligodontiepatienten nur eine einzige Zahl zugeordnet wird,

aus der das Nichtanlagemuster jedes Quadranten einwandfrei ableitbar ist.

Durch die Verwendung des TAC-Verfahrens ist es moglich, Ergebnisse verschiedener
Studien auf einer einheitlichen Basis der Datenerfassung optimal untereinander zu
vergleichen [65; 69]. Im Hinblick auf die Erforschung der Atiologie der syndromalen und
nonsyndromalen Oligodontie durch genetische Analysen, ist die Verwendung des TAC
ein Hilfsmittel zur Feststellung von Zusammenhdngen zwischen einem bestimmten

Nichtanlagemuster mit einer spezifischen Genmutation [72].

Es ist Aufgabe der Wissenschaft und Forschung, die Behandlung der Oligodontie zu
optimieren und dem Behandler mdgliche Strategien zur Verfiigung zu stellen, um damit
fur den Patienten ein moglichst individuelles Optimum an interdisziplin&rer Versorgung
zu erreichen. Die Beratung und Aufklarung des Patienten tber mégliche Ursachen und
Folgen der Oligodontie haben ebenfalls hohe Prioritat. Der Behandler sollte den
Patienten Uber die hereditdre Komponente der Oligodontie und somit Uber das Risiko
fur nachkommende Generationen ebenfalls an Oligodontie zu erkranken, aufklaren.
AnschlieRende, durch den behandelnden Zahnarzt in die Wege geleitete genetische
Untersuchungen haben auch einen praventiven Charakter. In der Literatur wurden
bereits mehrere Genmutationen genannt, die nicht nur fir das Auftreten einer
Oligodontie verantwortlich zu sein scheinen, sondern auch mit einem erhodhten
Krebsrisiko oder weiteren Fehlbildungen assoziiert werden. Lammi et al. [36] zeigten,
dass die Mutation des Gens AXIN2 nicht nur fur die Oligodontie verantwortlich sein
kann, sondern auch mit einer erhdhten Wahrscheinlichkeit an einem kolorektalen
Karzinom zu erkranken, einhergehen kann. Des Weiteren wurden bei Patienten mit
Defekten des AXIN2 Gens ein gehauftes Auftreten von Mammakarzinomen
beschrieben [41]. Ebenfalls im Zusammenhang mit einem erhdhten Risiko fur das
Auftreten eines Mammakarzinoms werden MSX1-Mutationen genannt [58]. Eine
fehlerhafte MSX1-Genexpression ist unter anderem auch fur Entwicklung einer Lippen-

Kiefer-Gaumen-Spalte verantwortlich [28]. Mutationen des EDA Gens sind nicht nur fur
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die Entstehung der ektodermalen Dysplasie bekannt, sie kdnnen auch fir die
Entstehung der nonsyndromalen Oligodontie verantwortlich sein [2; 32; 59]. Hiermit
wird deutlich, dass der genetische Hintergrund der Oligodontie auch fir den
Allgemeinmediziner grof3e wissenschaftliche sowie praktische Relevanz haben kann.

Die eindeutige Identifikation eines Nichtanlagemusters und die zukinftige Erforschung
von moglichen mit einem spezifischen Nichtanlagemuster im Zusammenhang
stehenden Gendefekten, hat somit nicht nur aufklarenden Charakter sondern kann

auch Auswirkungen auf die Allgemeinmedizin haben.
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2 Ziel

Das Ziel der vorliegenden Arbeit besteht darin, die Pravalenz syndromaler und
nonsyndromaler Oligodontien sowie deren Nichtanlagemuster in einem mittelhessisch-
kieferorthopadischen Patientengut zu erfassen.

Diese Arbeit dient als Basis fiir eine weitere Erforschung der Atiologie der Oligodontie.
Es werden zunachst explorativ Daten im Zusammenhang mit der Oligodontie geliefert,
die in zukinftigen Analysen, basierend auf einer einheitlichen Datenbasis, genutzt

werden konnten.
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3 Material und Methode

Diese Studie wurde in Ubereinstimmung mit den ethischen Grundsatzen der
medizinischen Forschung am Menschen, festgehalten in der aktuellen Fassung der
Deklaration von Helsinki [74], durchgefihrt. Sie wurde durch die Ethik-Kommission des
Fachbereichs = Medizin  der  Justus-Liebig-Universitat  Gieen  genehmigt
(Genehmigungs-Nr.: 110/11).

3.1 Studiendesign und Studienparameter

Die vorliegende Arbeit reprasentiert eine retrospektive Studie mit Auswertung
vorhandener Patientenunterlagen der Poliklinik fur Kieferorthopadie im Zentrum fir

Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde der Justus-Liebig-Universitat Giel3en.

Das Patientengut umfasste alle Patienten, die im Zeitraum 1990-2010 in der Poliklinik

fur Kieferorthopadie aufgenommen wurden.

Nach erfolgter Archivrecherche (siehe Kapitel 3.2) wurden all diejenigen Patienten, die
das Einschlusskriterium Oligodontie (Aplasie von mindestens sechs Zahnen der
permanenten Dentition exklusive der dritten Molaren gemafd Schalk-van der Weide

[55]) aufwiesen, in die Studie aufgenommen.

Es wurden folgende Ausschlusskriterien definiert:
e Patienten mit fehlendem Orthopantomogramm (OPMG)
e Patienten mit nicht auswertbarem OPMG
o Patienten mit fehlenden Zahnen der permanenten Dentition exklusive der
dritten Molaren, deren Ursache unklar und anhand der vorliegenden Unterlagen

nicht eindeutig zu klaren war.

Die Untersuchung der jeweiligen Patientenunterlagen erfolgte hinsichtlich folgender
Studienparameter:

Hauptzielparameter:

¢ Oligodontie (Aplasie von mindestens sechs Zahnen der permanenten Dentition

exklusive der dritten Molaren gemaf Schalk-van der Weide [55])
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Nebenzielparameter:

e Nichtanlagemuster

e Oligodontietyp (syndromal oder nonsyndromal)
e Hereditat

¢ Zusammenhang zu Allgemeinerkrankungen

e Alter zum Zeitpunkt der Aufnahmeuntersuchung
e Ethnische Zugehdrigkeit

e Behandlungsverlauf

3.2 Archivrecherche

Seit 1996 werden alle Patientenaufnahmen (mit Ausnahme der Patienten folgender
Behandler: H.P., M.P. und S.R.) in der Poliklinik fiir Kieferorthopédie im Zentrum fir
Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde der Justus-Liebig-Universitat Gielzen in einer
Datenbank registriert. Der Hauptzielparameter ist allerdings nur indirekt in Form des

Merkmals Hypodontie verzeichnet.

Die Akten der anhand der Datenbank identifizierten Hypodontiepatienten wurden
handisch im Archiv gesucht und im Hinblick auf die Ein- und Ausschlusskriterien

Uberpruft.

Fur den Zeitraum 1990 - 1996 (vor Etablierung der Datenbank) sowie fur die oben
genannten Behandler, beziehungsweise deren Patienten, erfolgte eine komplett

handische Direktsuche der Akten im Archiv.

3.3 Datenerfassung und Datenauswertung

Die wahrend der Studie aus den Patientenunterlagen gesammelten Informationen
wurden auf speziell fur diese Studie erstellten Erfassungsbdgen (siehe Anhang) mittels

Microsoft Office ® Excel 2007 dokumentiert und pseudonymisiert ausgewertet.

Neben allgemeinen Daten wie Geburtsdatum und Geschlecht der Patienten wurden
der Allgemeinanamnese Angaben hinsichtlich mdglicher Zusammenhénge zu
Allgemeinerkrankungen, syndromalen Erkrankungen oder Entwicklungsstérungen
entnommen und auf Basis dieser Informationen der entsprechende Oligodontietyp
(syndromal oder nonsyndromal) dem betreffenden Patienten zugewiesen. Ein Patient

mit dem syndromalen Oligodontietyp leidet somit immer an einer Allgemeinerkrankung,

-10-
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hier im speziellen an einer syndromalen Erkrankung. Unter einem Syndrom ist im
Allgemeinen das Vorhandensein von mehreren Krankheitsmerkmalen (Symptomen) zu
verstehen, welche jeweils typisch fir ein bestimmtes Krankheitsbild sind [1]. Patienten
mit nonsyndromaler Oligodontie kénnen ebenfalls an einer Allgemeinerkrankung
leiden, in diesem Fall handelt es sich jedoch nicht um Syndrome sondern
Erkrankungen wie beispielsweise Herz-Kreislauf-Erkrankungen,

Atemwegserkrankungen oder Allergien.

Die Eintrage in der Allgemeinanamnese zur Hereditdt wurden im Hinblick auf eine
hereditare Komponente der Nichtanlage von Zahnen uberprift und sofern vorhanden,

im Erfassungsbogen notiert.

Der Behandlungsverlauf wurde auf Grundlage der Parameter
(Abschluss/Abbruch/Kompromiss) gemafl den Eintragen in der Patientenkartei
bewertet und der entsprechenden Kategorie (regular = Abschluss; irregular =

Abbruch/Kompromiss) zugeordnet.

Um eine Oligodontie und damit auch das Nichtanlagenmuster zu diagnostizieren,
wurden die Orthopantomogramme ausgewertet. Eine mogliche Fehlerquote bezogen
auf die Identifizierung der Nichtanlagen wurde versucht durch die Analyse von
mehreren  Orthopantomogrammen zu unterschiedlichen Zeitpunkten (sofern
vorhanden) zu minimieren. Des Weiteren standen intraorale Fotos und Gipsmodelle
des Ober- und Unterkiefers zur Verifizierung der Diagnose zur Verfigung.
Fehlinterpretationen aufgrund von Spéatanlagen oder frihen Zahnextraktionen (kurz
nach oder wahrend der Durchbruchsphase bleibender Zahne) sollten damit vermieden

werden.

Die Darstellung des Nichtanlagenmusters erfolgte zum einen durch Aufz&hlung der
nicht angelegten Zahne gemafR FDI-Zahnschema [48], zum anderen wurde das
Nichtanlagemuster durch den Tooth Agenesis Code beschrieben. Die Generierung des
TAC erfolgte mittels des , Tooth Agenesis Code Data Analysis Tools" (Abbildung 3.3.1)
[68].

-11-



Material und Methode

w09 apoasisauabeyloormmm//:dny :7dN [89] S|001 SISAleuy eleq apo) Sisauaby Y1001 Sap 10Yysusaids
:T°¢’e bunpliqqy

(WLlDW) Wepiaiswy AlsIJuag 104 SJUsD DIWapedy
S20UBIDS [EINDIABYSE PUB AdlSiuaq 21205 '0T0Z “HIM UBA [y 10 S

E Z "OU yjool 'z = anjea ((s)40jEUlouap [|BIBAQ
Z'T 'ou Yool ‘g = anjep {[(s)iojeuiwouap mel JamoT
Z "OU yjooj 'z = anjes, {[(s)Jojeuiwousp mel Jaddn
[ oc] cel oc sefl ve] ec ee re] tv] ev] ev] voll svf ov] sv] st ON : ABLILIAS 3PS YBRY
.. onN PAdlaWwwWAs apis Yo
S3A PAlEWWwAs mel Jamo
!. S3A rAlawwAs mel saddn
EE) ry=a3 Buissiw Jo Jaguin
[ ez| cz] ot sg ve] e 2 ve] w3 ey v vyl si] o3 s3] ey e A

£00"E00°Z00°200 = Sdojeaedas puesnoyl yyum Jyl

VL 0] uianed

[ 'e "2l = avL

(] (] (] (] a (| [# [# [# [# O | (| O (| |
BE LE 9g SE ¥E EE ZE TE ™+ 44 ¥ Lad St oF v ¥
uespenb ya| 1amo| ‘b Jueapenb ybu samo| ‘yb
(] (] (| (] | (| A | O [ | | (| O (| O
ez £2 9z 52 ¥T £2 ZZ Tz T zT £T ¥T 5T o1 LT 8T
jueapenb ya| saddn ‘gb espenb jybu saddn ‘Th

"[s1ojeulwouap ‘AdjRWWAS ‘Yjea] Buissiw Jo Jaquinu) uiaped syl JNOge UDIEWIOJUl DISBq 2WOS pue ‘siojeledas puesnoyl Buisn Dyl
||BaaA0 *sanjea Dyl Bulpuodsadion ojul pawdoysues] s waned ayy pue Oyl 0] Walied, uopng syl ssaud xau ‘mojaq saxogyoayo ayj Guisn y@al Buissiw jo wiaed e aajug

SanjeA DV1 0] ulayed e wWoay ‘ased 3|0uls

Wy eyeq

-12-



Material und Methode

3.3.1 Tooth Agenesis Code

Der Tooth Agenesis Code (TAC) beschreibt jedes Nichtanlagemuster eines

Quadranten eindeutig durch eine jeweils spezifische Zahl [69].

Jedem Zahn in einem Quadranten wird ein bestimmter Zahlenwert zugeordnet (siehe
Tab. 3.3.1.1). Fur ein bestimmtes Nichtanlagemuster in einem Quadranten erhalt man
den entsprechenden TAC indem alle TAC-Werte der nicht angelegten Zahne des
Quadranten addiert werden. Sind zum Beispiel die Zahne 6 und 5 eines Quadranten
nicht angelegt, so hat der Quadrant den TAC 32 + 16 = 48. Der TAC fir alle vier
Quadranten, sofern in jedem Quadranten die Zahne 6 und 5 nicht angelegt sind, ist
dann TAC = 48 48 48 48. Die Zahlen stellen das Nichtanlagemuster aller vier
Quadranten in aufsteigender Reihenfolge dar (TAC = [1.Quadrant] [2.Quadrant]
[3.Quadrant] [4.Quadrant]).

Um von einem TAC Ruckschlisse auf die nicht angelegten Z&hne in dem
entsprechenden Quadranten ziehen zu kénnen, geht man wie folgt vor: Von dem TAC
wird der héchste TAC-Wert des Quadranten subtrahiert, also TAC-Wert = 64 (Zahn 7).
Ist das Ergebnis negativ, ist der Zahn angelegt (das negative Ergebnis wird verworfen).
Ist das Ergebnis positiv oder 0, ist der entsprechende Zahn nicht angelegt und es wird
im Folgenden der nachstkleinere TAC-Wert von dem zuvor erhaltenen Ergebnis
subtrahiert. Ist ein Ergebnis = 0, so ist das Nichtanlagemuster des Quadranten
eindeutig beschrieben. Es folgt eine Beispielsrechnung (Zahn 6 und 5 sind nicht
angelegt, TAC = 48): 48 - 64 = negatives Ergebnis -> Zahn 7 ist angelegt; 48 - 32 = 16
-> positives Ergebnis, Zahn 6 ist nicht angelegt; 16 - 16 = 0 -> Zahn 5 fehlt; das
Ergebnis ist = 0, somit ist das Nichtanlagemuster fir den entsprechenden Quadranten
eindeutig beschrieben. Es sind bei dem TAC = 48 des entsprechenden Quadranten

also die Zahne 6 und 5 nicht angelegt.

Es wurde des Weiteren ein zusatzliches Verfahren gemalR Ruf et al. [54] angewandt
und entsprechend fir jeden Patienten die TAC-Summe der TACs gebildet. Ein Patient
mit dem TAC = 48 48 48 48 erhalt somit die TAC-Summe 192. Durch dieses Verfahren
wird jedem Patienten nur eine Zahl zugeordnet. Ruf et al. [54] zeigten im Rahmen einer
durchgefihrten Meta-Analyse, dass der TAC-Summenwert 250
Trennwerteigenschaften besitzt (Abbildung 3.3.1.1). Die genannte Meta-Analyse hatte
unter anderem das Ziel, eine Assoziation zwischen Genotyp und Phéanotyp

nachzuweisen. In der hier vorliegenden Arbeit wurde dieses Verfahren ebenfalls
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angewandt. Es wurden die TAC-Summen um den TAC-Summentrennwert 250
angeordnet. In Analogie zu Ruf et al. [54] wurden anschlieend in der Gruppe mit den
TAC-Summen < 250 diejenigen Patienten mit einem ungeraden TAC in mindestens
einem der vier Quadranten, sowie in der Gruppe mit den TAC-Summen > 250
diejenigen Patienten mit einem TAC von 112 in mindestens einem Quadranten, erfasst.
Diese Darstellung wird anschlieRend als eine Prognose fiir einen jeweils méglichen
Genotypen dienen. Eine mogliche Assoziation zwischen Genotyp und Phénotyp wie
bei Ruf et al. [54], soll in Folgestudien durch genetischen Untersuchungen dieser
Patienten verifiziert bzw. Gberprift werden.

Tabelle 3.3.1.1;

Zahnschema nach FDI und zugehoriger TAC eines entsprechenden nicht
angelegten Zahnes.

1.Quadrant 2.Quadrant
FDI | 17 | 16 | 15 | 14 | 13 | 12 | 11 | 21 | 22 | 23 | 24 | 25 | 26 | 27

FDI | 47 | 46 | 45 | 44 | 42 | 42 | 41 | 31 | 32 | 33 | 34 | 35| 36 | 37
4.Quadrant 3.Quadrant
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TAC-Summe = 250
MSX1=100%
EDA = 81,6%

ungerader TAC-Wertin
einem Quadranten

EDA=94,7% MSX1=28,6%

TAC-Summe > 250
PAX9 =97,1%
AXIN2 =90%

TAC-Wert112in einem
Quadranten

PAX9=70,6% AXIN2=0%

Abbildung 3.3.1.1:

Ergebnisse der Meta-Analyse (aus Ruf et al. [54]): Assoziation zwischen Phéanotyp
und Genotyp. Prozentuale Haufigkeit (%) des TAC-Trennwertes (250) und der
Quadranten-Modalwerte (ungerader TAC bzw. TAC-Wert 112) bei Patienten mit
nonsyndromaler Oligodontie mit familidrer Haufung bedingt durch MSX1-, EDA-,
PAX9- und AXIN2-Mutationen.
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3.4 Statistische Methoden

Die vorliegende Studie war primér explorativ. Es wurde eine deskriptive statistische

Analyse der erfassten Daten durchgefiihrt.

Die erhobenen Daten wurden in Microsoft Office ® Excel 2007 Ubertragen und die
anschlieRende statistische Auswertung der Daten wurde durch die Arbeitsgruppe
Medizinische Statistik, des Instituts fir Medizinische Informatik des Fachbereichs
Medizin der Justus-Liebig-Universitat, durchgefuhrt. Fir die statistische Auswertung

der Daten wurde die Software SAS © verwendet.
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4 Ergebnisse

Die Sichtung des Archivs der Poliklinik fir Kieferorthopadie im Zentrum fir Zahn-,
Mund- und Kieferheilkunde der Justus-Liebig-Universitat Giel3en ergab fir den
Zeitraum von 1990 - 2010 insgesamt 5144 vorhandene Patientenakten (Abbildung 4.1).
Im weiteren Verlauf wurden 151 Akten aufgrund der Ausschlusskriterien nicht in die
Studie aufgenommen. Nach Auswertung der verbleibenden 4993 Patientenakten
konnte bei 39 Patienten eine Oligodontie identifiziert werden. Von den 4993 Patienten
hatten somit 89,5% keine Aplasien, 9,7% eine Hypodontie und 0,8% eine Oligodontie

(Tabelle 4.1).

Tabelle 4.1:

Verteilung der Merkmale "Keine Aplasie, Hypodontie, Oligodontie" innerhalb der

4993 Patienten.

Patienten
Merkmal
n %
Keine Aplasie 4469 89,51
Hypodontie 485 9,71
Oligodontie 39 0,78
Total 4993 100
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4.1 Oligodontietypen und Allgemeinerkrankungen

Von den 39 Oligodontiefallen konnten anhand der Auswertung der anamnestischen
Angaben bei 9 Patienten eine syndromale Oligodontie identifiziert werden. Bei den
restichen 30 Fallen handelte es sich demnach um den nonsyndromalen
Oligodontietyp. Innerhalb des Gesamtpatientengutes lag somit eine Pravalenz von
0,60% fur die nonsyndromale Oligodontie vor. Die Pravalenz der syndromalen
Oligodontie betrug 0,18%.

Innerhalb der syndromalen Oligodontiegruppe wurden 5 verschiedene syndromale
Erkrankungen erfasst (Tabelle 4.1.1). Dabei handelte es sich in je 3 Fallen um eine
Lippen-Kiefer-Gaumenspalte und Morbus Down sowie des Weiteren je einmal um eine
ektodermale Dysplasie, das Fraser Syndrom und eine nicht naher spezifizierte geistige
Behinderung. In der nonsyndromalen Oligodontiegruppe wiesen 30% (9 Patienten)
eine Allgemeinerkrankung auf (Tabelle 4.1.2).

Tabelle 4.1.1;

Absolute (n) und relative (%) Haufigkeit syndromaler Erkrankungen innerhalb der 9
syndromalen Oligodontiefalle.

Patienten
Syndromale Erkrankung
n %
Lippen-Kiefer-Gaumenspalte 3 33.33
Morbus Down 3 33.33
Ektodermale Dysplasie 1 11,11
Fraser Syndrom 1 1.1
Geistige Behinderung 1 11,11
Total 9 100
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Tabelle 4.1.2:

Absolute (n) und relative (%) Haufigkeit von Allgemeinerkrankungen innerhalb der
30 nonsyndromalen Oligodontiefalle.

Patienten
Allgemeinerkrankung
n %

Sprach- und Hoérstérungen 2 22.22
Neurodermitis * 2 22,22
Atemwegserkrankungen 2 2 22.22
Skoliose 1 11,11
Hepatitis 1 11,11
haufige Kopfschmerzen 1 31,11
Total 9 100

1 Einer der beiden Patienten mit Neurodermitis leidet zusatzlich an einer rezidivierenden
Otitis media.

2 Ein Patient gab eine Asthmaerkrankung an, der andere leidet an einer rezidivierenden
Bronchitis.

4.2 Hereditat

Bei 5 von 39 Patienten lag eine gesicherte hereditare Komponente vor (Abbildung
4.2.1). Bei einem dieser Patienten wurde die hereditare Komponente aufgrund einer in
Eigeninitiative des Patienten durchgefiihrten genetischen Beratung verifiziert. Bei den
anderen 4 Patienten handelte es sich um 2 Geschwisterpaare mit Oligodontie. Die 5
genannten Patienten wiesen alle eine nonsyndromalen Oligodontie auf.

Bei 11 weiteren Patienten aus der Gruppe der nonsyndromalen Oligodontie lag eine
madgliche hereditare Komponente vor, bei 14 Patienten bestand kein Anhalt auf eine
hereditare Komponente.

Innerhalb der Gruppe der syndromalen Oligodontie gab es keinen Patienten mit einer
gesicherten hereditdaren Komponente, bei 4 Patienten lag mdglicherweise eine
hereditare Komponente vor und bei den restlichen 5 Patienten bestand kein Anhalt auf

eine hereditare Komponente.
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39 Oligodontiefille
30 Falle: 9 Falle:
nonsyndromale Oligodontie syndromale Oligodontie
5 Falle: 11 Falle: 14 Falle: 0 Falle: 4 Falle: 5 Falle:
Hereditat Hereditat kein Anhalt auf Hereditat Hereditat kein Anhalt auf
gesichert mdoglich hereditare gesichert moglich hereditéare
Komponente Komponente

Abbildung 4.2.1:
Verteilung der hereditaren Komponente innerhalb der 39 Oligodontiefalle.

4.3 Alters- und Geschlechtsverteilung

Zum Zeitpunkt der Aufnahmeuntersuchung, lag das Durchschnittsalter der Patienten
innerhalb der Gesamtgruppe der 39 Oligodontiefalle bei 12,2 Jahren. Die syndromalen
Oligodontiepatienten waren mit durchschnittlich 11,0 Jahren etwas jinger als die

nonsyndromalen Oligodontiepatienten (12,3 Jahre).

Von 39 Oligodontiepatienten waren 46,2% (18 Patienten) weiblich und 53,8% (21
Patienten) mannlich. Der Anteil an mannlichen Patienten war innerhalb der
nonsyndromalen Oligodontiegruppe mit 60,0% (18 Patienten) fast doppelt so hoch wie
im Vergleich zur syndromalen Oligodontiegruppe (33,3%, 3 Patienten).
Dementsprechend war der Anteil an weiblichen Patienten innerhalb der
nonsyndromalen Oligodontiegruppe mit 40,0% (12 Patienten) geringer als in der

syndromalen Oligodontiegruppe (66,6%, 6 Patienten).

4.4 Ethnische Zugehorigkeit und Behandlungsverlauf

Bei den 39 Oligodontiepatienten handelte es sich fast ausschlieBlich um Kaukasier.
Lediglich ein Patient (2,6%) war asiatischer Herkunft. Dieser Patient leidet an der
syndromalen Form der Oligodontie.

Insgesamt wurde der Behandlungsverlauf in 20,5% der Falle unter den 39

Oligodontiepatienten als irregulér eingestuft. Ein Vergleich der syndromalen mit der

-21-



Ergebnisse

nonsyndromalen Oligodontiegruppe zeigte, dass der Behandlungsverlauf innerhalb der
syndromalen Oligodontiegruppe mit 44,4% deutlich haufiger irregular war als innerhalb
der nonsyndromalen Oligodontiegruppe (13,3%).

4.5 Verteilung der Nichtanlagen (Gesamtpatientengut)

Bei den 39 Oligodontiepatienten wurden insgesamt 394 Nichtanlagen identifiziert
(Tabelle 4.5.1). Dies entspricht einem Durchschnitt von 10,1 Nichtanlagen je Patient.
Die Nichtanlagen verteilten sich annédhernd gleichmaRig auf Oberkiefer (48,2%) und
Unterkiefer (51,8%). Im Oberkiefer waren im Durchschnitt 4,9 Zahne nicht angelegt, im
Unterkiefer waren es mit durchschnittlich 5,2 Nichtanlagen etwas mehr. Die absolute
Verteilung der Gesamtmenge der Nichtanlagen auf das maéannliche sowie weibliche

Geschlecht war mit 51,0% respektive 49,0% ebenfalls annahernd ausgeglichen.

Tabelle 4.5.1;

Verteilung der Nichtanlagen (n) innerhalb der 39 Oligodontiepatienten auf Ober- und
Unterkiefer (OK, UK) sowie auf beide Geschlechter (weiblich, mannlich). Angabe
des jeweiligen relativen Anteils an der Gesamtanzahl der Nichtanlagen sowie der
durchschnittlichen Anzahl der Nichtanlagen (je Gelschlecht; je OK/UK).

Total OK UK w m
Nichtanlagen (n) 394 190 204 193 201
% von Total 100 | 48,22 | 51,78 | 48,98 | 51,02

Durchschnittliche Nichtanlagen | 10,10 | 4,87 523 | 10,72 | 9,57

Bei den mannlichen Patienten lagen im Durchschnitt 9,6 Nichtanlagen vor (Tabelle
4.5.2). Die weiblichen Patienten hatten mit 10,7 Nichtanlagen im Durchschnitt 1,1
Nichtanlagen mehr als die mannlichen Patienten. Die Verteilung der Nichtanlagen auf
Ober- und Unterkiefer innerhalb des jeweiligen Geschlechts war bei den mé&nnlichen
Patienten mit 47,8% (Oberkiefer) zu 52,2% (Unterkiefer) etwas mehr in Richtung des

Unterkiefers verschoben als es bei den weiblichen Patienten der Fall war. Innerhalb
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des weiblichen Geschlechts verteilten sich die Nichtanlagen zu 48,7% auf den Ober-
und zu 51,3% auf den Unterkiefer. Bei den mannlichen Patienten waren im Oberkiefer
im Durchschnitt 4,6 Zahne und im Unterkiefer 5 Zahne nicht angelegt. Mit 5,2
respektive 5,5 Nichtanlagen im Ober- bzw. Unterkiefer hatten die weiblichen Patienten
im Durchschnitt jeweils mehr Nichtanlagen pro Kiefer im Vergleich zu den mannlichen
Patienten. Relativ gesehen hatten die weiblichen Patienten mehr Nichtanlagen, da sie
insgesamt 49,0% aller Nichtanlagen auf sich vereinten, jedoch aber nur 46,2% des
Gesamtpatientengutes reprasentierten. Bei den méannlichen Patienten war dies somit
umgekehrt, sie reprasentierten 53,8% des Gesamtpatientengutes, vereinten aber nur

51,0% aller Nichtanlagen auf sich.

Tabelle 4.5.2;

Verteilung der Nichtanlagen (n) innerhalb des jeweiligen Geschlechts (weiblich,
mannlich). Angabe des relativen Anteils an der Gesamtzahl (394) aller Nichtanlagen
(% von 394) sowie der Gesamtzahl der Nichtanlagen innerhalb eines Geschlechts
(% von OK+UK). Angabe der durchschnittichen Anzahl der Nichtanlagen je
Geschlecht (OK+UK) und je Ober-/Unterkiefer (OK, UK) innerhalb eines
Geschlechts.

weiblich mannlich

OK+UK | OK UK OK+UK | OK UK

Nichtanlagen (n) 193 94 99 201 96 105
% von 394 48,98 23,86 | 25,13 51,02 24,36 | 26,65
% von OK+UK 100 48,70 | 51,30 100 47,76 | 52,24

Durchschnittliche Nichtanlagen 10,72 522 5,50 9,57 4,57 5,00

Die Haufigkeitsverteilungen der Nichtanlagen je Zahntyp innerhalb der Gesamtgruppe
der 39 Oligodontiepatienten sind in der Tabelle 4.5.3 sowie der Abbildung 4.5.1
dargestellt. Der Zahn 15 reprasentierte mit einem Anteil von 7,9% den am h&ufigsten
nicht angelegten Zahn innerhalb der Gesamtmenge der 394 Nichtanlagen. Es folgten
die Zahne 25, 35 und 45 mit 6,6% - 7,6%. Der Gruppe der zweiten Pramolaren
schlossen sich die seitlichen Inzisivi des Oberkiefers sowie die mittleren Inzisivi des
Unterkiefers (Zahne 22, 41, 12, 31) mit 5,3% - 6,1% an.
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Die Haufigkeitsverteilungen der Nichtanlagen je Zahntyp innerhalb der Gruppe der 21
mannlichen Oligodontiepatienten sind in der Tabelle 4.5.4 sowie der Abbildung 4.5.2
dargestellt, die entsprechenden Angaben zu den 18 weiblichen Oligodontiepatienten
sind der Tabelle 4.5.5 und der Abbildung 4.5.3 zu entnehmen. Innerhalb der Gruppe
der weiblichen Oligodontiepatienten war die Verteilung der Nichtanlagen &hnlich der
der Gesamtgruppe der 39 Oligodontiepatienten. Es dominierten ebenfalls die zweiten
Pramolaren (Zahne 25, 15, 35, 45) mit einem Anteil von 7,8% - 8,8% aller
Nichtanlagen. Es folgten die seitlichen Inzisivi im Oberkiefer (Zahne 22, 12) mit 5,2% -
6,7% und die ersten Pramolaren im Oberkiefer (Zédhne 14, 24) mit jeweils 4,7%.
Innerhalb der mannlichen Oligodontiepatientengruppe waren die Zahne 15 und 35 mit
jeweils 7,5% die am haufigsten nicht angelegten Zahne. Im Unterschied zu der
Gesamtpatientengruppe sowie der weiblichen Oligodontiepatientengruppe folgten in
der Gruppe der mannlichen Oligodontiepatienten die mittleren Inzisivi des Unterkiefers
(Zéhne 41, 31) mit 7,0% - 7,5% bereits auf die Zadhne 15 und 35. In der Rangfolge
kamen danach erst die weiteren zweiten Pramolaren (Zahne 25, 45) sowie die
seitlichen Inzisivi des Oberkiefers (Zahne 12, 22) und der Zahn 24 mit 5,5% - 6,5%.

Betrachtet man die Haufigkeitsverteilungen der Nichtanlagen innerhalb jeder Gruppe
(Gesamtpatientengruppe [Abbildung 4.5.1], méannliche Oligodontiepatientengruppe
[Abbildung 4.5.2], weibliche Oligodontiepatientengruppe [Abbildung 4.5.3]) fur sich, so
zeigt sich jeweils eine annédhernd symmetrische Verteilung in Bezug auf eine
Spiegelung der rechten zur linken Gesichtshélfte. Vergleicht man die Verteilungen der
jeweiligen Rangfolge der Nichtanlagen (Tabelle 4.5.3 - 4.5.5) miteinander, so wird
deutlich, dass der wesentliche Unterschied in einer haufigeren Nichtanlage der
mittleren Inzisivi im Unterkiefer der mannlichen Oligodontiepatienten, im Vergleich zu
den weiblichen Oligodontiepatienten, besteht. Die Zédhne 31 und 41 sind im Vergleich
zu der weiblichen Oligodontiepatientengruppe (jeweils 3,6%) bei den mannlichen

Patienten relativ gesehen etwa doppelt so haufig (7,0% und 7,5%) nicht angelegt.
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4.5.1 Verteilung der Nichtanlagen (nonsyndromale Oligodontie)

Auf die 30 Patienten mit nonsyndromaler Oligodontie verteilten sich insgesamt 316
Nichtanlagen (Tabelle 4.5.1.1). Dies entspricht einem Anteil von 80,2% an den in der
gesamten Studie identifizierten 394 Nichtanlagen bezogen auf 76,9% des
Gesamtpatientengutes. Im  Durchschnitt waren bei einem Patienten mit
nonsyndromaler Oligodontie 10,5 Zahne nicht angelegt. Somit zeigten nonsyndromale
Oligodontiepatienten geringfiigig, aber klinisch unbedeutend mehr Nichtanlagen als
das Gesamtpatientengut (Durschnitt; 10,1 Zahne). Die Verteilung der Nichtanlagen auf
Ober- und Unterkiefer war mit einem Anteil von 47,2% respektive 52,8% zugunsten
des Unterkiefers verschoben. Der Anteil an der Gesamtzahl der 394 Nichtanlagen
betrug 37,8% fir den Oberkiefer und 42,4 % fiir den Unterkiefer. Im Unterkiefer lagen
im Durchschnitt 5,6 Nichtanlagen vor, im Oberkiefer waren es mit durchschnittlich 5,0
Nichtanlagen 0,6 nicht angelegte Zahne weniger. 57% der Nichtanlagen verteilten sich
auf das maéannliche Geschlecht und 43% auf das weibliche Geschlecht, wobei die
mannlichen Patienten 60% und die weiblichen 40% des nonsyndromalen
Oligodontiepatientengutes ausmachten.

Bei den mannlichen Patienten lagen im Durchschnitt 10 Nichtanlagen vor. Dies waren
durchschnittlich 1,3 Nichtanlagen weniger als bei den weiblichen Patienten (11,3
Nichtanlagen). Im Oberkiefer der mannlichen Patienten waren im Durchschnitt 4,7
Zahne nicht angelegt, bei den weiblichen Patienten waren es wiederum 5,4 Zahne. Im
Unterkiefer waren bei den weiblichen Patienten mit durchschnittlich 5,9 nicht
angelegten Zahnen ebenfalls mehr Nichtanlagen vorhanden als bei den mannlichen
Patienten (5,3 Nichtanlagen). Die Nichtanlagen verteilten sich innerhalb des
mannlichen Geschlechts zu 46,7% auf den Oberkiefer und zu 53,3% auf den
Unterkiefer. Die Verteilung zugunsten des Unterkiefers war bei den weiblichen
Patienten mit 47,8% (Oberkiefer) zu 52,2% (Unterkiefer) etwas geringer ausgepragt als

es bei den méannlichen Patienten der Fall war.
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Tabelle 4.5.1.1;

Verteilung der Nichtanlagen (n) bei 30 Patienten mit nonsyndromaler Oligodontie.
Angaben zur absoluten und relativen Haufigkeit der Nichtanlagen innerhalb dieser
Gruppe. Getrennte Darstellung fur beide Geschlechter (weiblich, mannlich) sowie
fir den Ober- und Unterkiefer (OK, UK).

weiblich maéannlich
OK+UK OK UK OK+UK OK UK

Total OK UK

Nichtanlagen (n) 316 149 167 136 65 71 180 84 96
% von 394 80,20 | 37,82 | 42,38 - - - - -

% von Total 100 4715 | 52,85 43,04 - - 56,96 - -
% von OK+UK - - - 100 47,79 | 52,21 100 46,67 | 53,33
Durchschnittliche Nichtanlagen | 10,53 | 4,97 5,57 11,33 5,42 5,92 10,00 4,67 5,33

Die Haufigkeitsverteilungen der Nichtanlagen je Zahntyp innerhalb der Gruppe der 30
nonsyndromalen Oligodontiepatienten sind in der Tabelle 4.5.1.2 sowie der Abbildung
4.5.1.1 dargestellt. 7,3% aller Nichtanlagen betrafen den Zahn 15. Er war der am
haufigsten nicht angelegte Zahn innerhalb der Gruppe der nonsyndromalen
Oligodontiepatienten. Die anderen zweiten Pramolaren (Zahne 25, 35, 45) folgten mit
6,3% - 7,0% in der Rangfolge dem Zahn 15. Der Gruppe der zweiten Pramolaren
schloss sich eine Gruppe mit den zwei mittleren Unterkieferinzisivi (Z&hne 31, 41) und
vier Oberkieferzdhnen (Zéhne 24, 22, 14, 12) (5,1% - 5,7%), die die Inzisivi in der
Rangfolge einrahmten, an.

Die Haufigkeitsverteilungen der Nichtanlagen je Zahntyp innerhalb der Gruppe der 18
mannlichen nonsyndromalen Oligodontiepatienten sind in der Tabelle 4.5.1.3 sowie der
Abbildung 4.5.1.2 dargestellt, die entsprechenden Angaben zur Gruppe der zwolf
weiblichen nonsyndromalen Oligodontiepatienten sind der Tabelle 4.5.1.4 und der
Abbildung 4.5.1.3 zu entnehmen. Innerhalb der weiblichen Patientengruppe
dominierten die zweiten Préamolaren (Zahne 15, 25, 45, 35) mit 6,6% - 8,1%.
AnschlieRend folgten die ersten Pramolaren des Oberkiefers (Zahne 14, 24) mit jeweils
5,9% und danach die seitliche Inzisivi des Oberkiefers (Zahne 22, 12) mit 4,4% - 5,2%.
Innerhalb der ménnlichen Patientengruppe standen nur zwei PrAmolaren (Zahne 35,

15) an der Spitze der Rangfolge mit 6,7% - 7,2%. Darauf folgten schon die mittleren
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Inzisivi des Unterkiefers (Z&hne 31, 41) mit jeweils 6,7%. Danach kam der Zahn 25 mit
6,1% und die seitliche Inzisivi des Oberkiefers (Zahne 12, 22) mit jeweils 5,6%.

Betrachtet man nun die Haufigkeitsverteilungen der Nichtanlagen innerhalb jeder
Gruppe (nonsyndromale Oligodontiepatientengruppe [Abbildung 4.5.1.1], mé&nnliche
nonsyndromale  Oligodontiepatientengruppe  [Abbildung  4.5.1.2],  weibliche
nonsyndromale Oligodontiepatientengruppe [Abbildung 4.5.1.3]) fir sich, so zeigt sich
jeweils eine anndhernd symmetrische Verteilung in Bezug auf eine Spiegelung der
rechten zur linken Gesichtshalfte. Vergleicht man die Verteilungen der jeweiligen
Rangfolge der Nichtanlagen (Tabelle 4.5.1.2 - 4.5.1.4) miteinander, so wird deutlich,
dass der wesentliche Unterschied, wie bereits bei dem Gesamtpatientengut (Kapitel
4.5; Tabelle 4.5.3 - 4.5.5), in einer haufigeren Nichtanlage der mittleren Inzisivi im
Unterkiefer der méannlichen nonsyndromalen Oligodontiepatienten im Vergleich zu den
weiblichen nonsyndromalen Oligodontiepatienten, besteht. Die Zahne 31 und 41 sind
im Vergleich zu der weiblichen Oligodontiepatientengruppe (jeweils 3,7%) bei den
mannlichen Patienten relativ gesehen etwa doppelt so haufig (jeweils 6,7%) nicht
angelegt. Eine weitere grofRere Diskrepanz zwischen beiden Geschlechtern besteht in
der Haufigkeit der Nichtanlage des Zahnes 37. Dieser Zahn hat bei den weiblichen
Patienten einen um 1,6 Prozentpunkte (4,4%) hoheren Anteil an der
Haufigkeitsverteilung der Nichtanlagen im Vergleich zu der Verteilung bei den

mannlichen Patienten (2,8%).
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4.5.2 Verteilung der Nichtanlagen (syndromale Oligodontie)

Auf die 9 Patienten mit syndromaler Oligodontie verteilten sich insgesamt 78
Nichtanlagen (Tabelle 4.5.2.1). Dies entspricht einem Anteil von 19,8% an den in der
gesamten Studie identifizierten 394 Nichtanlagen, wobei die syndromale
Oligodontiepatientengruppe einen Anteil von 23,1% am Gesamtpatientengut ausmacht.
Im Durchschnitt waren bei einem Patienten mit syndromaler Oligodontie 8,7 Zahne
nicht angelegt. Somit war die Anzahl der nicht angelegten Zahne um rund 2 Zahne
geringer als bei den Patienten mit nonsyndromaler Oligodontie. Die Verteilung der
Nichtanlagen war im Gegensatz zur nonsyndromalen Oligodontiepatientengruppe mit
52,6% (Oberkiefer) zu 47,4% (Unterkiefer) zugunsten des Oberkiefers verschoben. Der
Anteil an der Gesamtzahl der 394 Nichtanlagen betrug fir den Oberkiefer 10,4% und
fur den Unterkiefer 9,4%. Im Oberkiefer waren mit 4,6 Nichtanlagen im Durchschnitt
etwas mehr nicht angelegte Zdhne vorhanden als im Unterkiefer (4,1 Nichtanlagen).
26,9% der Nichtanlagen verteilten sich auf das maéannliche Geschlecht, bei einem
Patientenanteil von 33,3% am syndromalen Oligodontiepatientengut. 73,1% der
Nichtanlagen verteilten sich auf die weiblichen syndromalen Oligodontiepatienten, bei
66,7% des syndromalen Oligodontiepatientengutes.

Bei den weiblichen Patienten lagen mit durchschnittlich 9,5 Nichtanlagen, im Vergleich
zu den mannlichen Patienten (7 Nichtanlagen), im Mittel 2,5 Nichtanlagen mehr vor.
Betrachtete man den Ober- und Unterkiefer jeweils flir sich, so wurde auch hier die
groBere durchschnittliche Anzahl von Nichtanlagen bei den weiblichen Patienten
erkennbar: Im Oberkiefer der weiblichen Patienten waren im Durschnitt 4,8 Zahne nicht
angelegt, bei den mannlichen Patienten nur 4 Zahne. Im Unterkiefer war der
Unterschied noch deutlicher. W&hrend bei den mannlichen Patienten im Durchschnitt 3
Nichtanlagen vorlagen, waren es bei den weiblichen Patienten 4,7 Nichtanlagen. Die
Nichtanlagen verteilten sich innerhalb des mannlichen Geschlechts mit 57,1%
(Oberkiefer) zu 42,9% (Unterkiefer) deutlich zugunsten des Oberkiefers, bei den
weiblichen Patienten waren diese mit 50,9% (Oberkiefer) zu 49,1% (Unterkiefer)

annahernd gleichmafig verteilt.
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Tabelle 4.5.2.1.;

Verteilung der Nichtanlagen (n) innerhalb der Patientengruppe mit syndromaler
Oligodontie. Angaben zur absoluten und relativen H&ufigkeit der Nichtanlagen
innerhalb dieser Gruppe. Getrennte Darstellung fir beide Geschlechter (weiblich,
mannlich) sowie flr den Ober- und Unterkiefer (OK, UK).

weiblich mannlich
OK+UK OK UK OK+UK OK UK

Total OK UK

Nichtanlagen (n) 78 41 37 57 29 28 21 12 9
% von 394 19,80 | 10,41 9,39 - - - -

% von Total 100 52,56 | 47,44 73,08 - - 26,92

% von OK+UK - - - 100 50,88 | 49,12 100 57,14 | 42,86
Durchschnittliche Nichtanlagen 8,67 4,56 4,11 9,50 4,83 4,67 7,00 4,00 3,00

Die Haufigkeitsverteilungen der Nichtanlagen je Zahntyp innerhalb der Gruppe der
neun syndromalen Oligodontiepatienten sind in der Tabelle 4.5.2.2 sowie der
Abbildung 4.5.2.1 dargestellt. Die am haufigsten nicht angelegten Zahne dieser Gruppe
waren die Zéhne 15, 25 und 35 mit jeweils 10,3% aller Nichtanlagen innerhalb der
syndromalen Oligodontiegruppe. Es folgten der Zahn 22 mit 9% und der Zahn 45 mit
7,7%. AnschlieBend folgte eine Gruppe mit den zwei mittleren Inzisivi des Unterkiefers
(Zahne 41, 31) sowie drei Eckzahnen (Zahne 13, 23, 33) mit einer jeweiligen relativen
Haufigkeit von 3,9% - 6,4%.

Die Haufigkeitsverteilungen der Nichtanlagen je Zahntyp innerhalb der Gruppe der drei
mannlichen syndromalen Oligodontiepatienten sind in der Tabelle 4.5.2.3 sowie der
Abbildung 4.5.2.2 dargestellt, die entsprechenden Angaben zu den sechs weiblichen
syndromalen Oligodontiepatienten sind der Tabelle 4.5.2.4 und der Abbildung 4.5.2.3
zu entnehmen. Innerhalb der mannlichen syndromalen Oligodontiegruppe waren es die
Zahne 15 und 41, mit jeweils 14,3%, die am h&ufigsten nicht angelegt waren. Darauf
folgten die restlichen zweiten Pramolaren (Zahne 25, 35, 45) sowie der zweite mittlere
Inzisivus des Unterkiefers (Zahn 31) mit je 9,5%. Innerhalb der weiblichen syndromalen
Oligodontiegruppe waren die Zahne 22, 25 und 35 mit je 10,5% am haufigsten nicht
angelegt. Es folgte eine Gruppe mit den zwei weiteren zweiten Pramolaren (Zahne 15,

45) sowie der zweite seitliche Inzisivus des Oberkiefers (Zahn 12) mit 7,0% - 8,8%.
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Eine genaue Betrachtung und ein Vergleich der Haufigkeitsverteilungen der
Nichtanlagen (Abbildungen 4.5.2.1 - 4.5.2.3, Tabellen 4.5.2.2 - 4.5.2.4) zeigt, dass
jeweils bei beiden Geschlechtern alle zweiten Pramolaren in der Gruppe der am
haufigsten nicht angelegten Zahnen vertreten sind. Der wesentliche Unterschied
zwischen den méannlichen und weiblichen syndromalen Oligodontiepatienten besteht
darin, dass bei den weiblichen Patienten die seitlichen Inzisivi des Oberkiefers (Zéhne
12, 22), bei den mannlichen Patienten jedoch die mittleren Inzisivi des Unterkiefers
(Zdhne 31, 41), jeweils ga