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Zahnentwicklung Fragen

1.

Odontogenese bis Knospenstadium
Siehe Einzelblatt

1. Zahnentwicklung bis Knospe
Die Zahnentwicklung läuft für alle Zähne nach dem selben Schema ab, es sind Zellen des Ektoderms und Zellen des Mesenchyms daran beteiligt. 

Beginn 5.- 6. Woche

Die Zahnentwicklung beginnt in der 5-6. Embryonalwoche mit der Einwanderung von Neuralleistenzellen in das Stomadeum, es kommt zu lokalen Epithelverdickungen und dabei bildet sich ein odontogenes Epithel, das sogenannte "odontogene Band".

Das odontogene Epithel besteht aus 1 bis 3 Lagen kurz-säulenförmiger Basalzellen und aus 2 bis 3 Lagen flacher Oberflächenzellen, es ist durch eine Basalmembran vom Mesenchym getrennt. Die Bildung dieses odontogenen Bandes spiegelt die Initiation der Zahnentwicklung wieder, die vom subepithelialen Ektomesenchym gesteuert wird.

Zahnleiste 6.-7. Woche

Dieses Band bildet nach 6-7 Wochen auch im Frontbereich einen geschlossenen Bogen und liegt in den Oberkieferwülsten etwas weiter lateral-bukkal als im Mandibularbogen, durch Proliferation der Basalzellen hieraus entstehen die Anlagen der Milchzähne. Die Milchzahnanlagen treten als Zellhaufen in Erscheinung, die in das Mesenchym hereinragen.

Zahnknospe 8. Woche

Während der 8. Woche "sprießt" aus der Zahnleiste die Zahnknospe.

Dieses Stadium ist ein Stadium der Formveränderung, es beginnt die kaudale Einziehung der Zahnknospe, aber die Kontinuität zum Mundhöhlenepithel ist noch gewahrt.

Die Zahnknospe besteht aus einer nach vestibulär gerichteten Ausstülpung und Verdickung des epithelialen Zellhaufens und hat ovoide Basalzellen, sie ist von einem dichten ektomesenchymalen Zellschwamm umgeben.

· Zellen der Knospe sind strukturell deutlich von den Zellen des Mundhöhlenepithels zu unterscheiden und mitotisch hoch aktiv
· Während sich die Zahnknospen zu Kappen entwickeln, beginnt sich die Vestibularleiste abzuzeichnen

Sie entsteht durch Proliferation basaler Zellen des Mundhöhlenepithels und wächst rasch zu einem breiten Strang aus, der sich weiter verlängert.

Befindet sich labial oder bukkal der Zahnkeime und beginnt sich in der 8. Woche in 2 Blätter zu spalten das Vestibulum entsteht 

2. 


Anfang Kappenstadium + Vestibulum (8 Wo)
Siehe Einzelblatt

2. Zahnentwicklung bis Kappe (8.-12. Woche)

In der 8-12. Woche entwickelt sich die Zahnknospe zur Zahnkappe weiter, während der Entwicklung der Zahnknospe zur Zahnkappe bildet sich auch die Vestibularleiste aus, sie entsteht durch Proliferation basaler Zellen des Mundhöhlenepithels und wächst zu einem breiten Strang aus, sie befindet sich labial oder bukal der wachsenden Zahnkeime und spaltet sich später in zwei Blätter, die der alveolären Mukosa und dem Lippen- bzw. dem Wangenepithel entsprechen.

Die vestibulären und oralen Ränder der Zahnknospe verlängern sich nach cranial, bzw. nach caudal, hierdurch erhält das Schmelzorgan einen peripher proliferierenden Rand, die spätere cervikale Schlinge, dieser beginnt einen großen Teil des ektomesenchymalen Zellschwammes einzuschließen, es beginnt die Bildung der Zahnpapille.

Das Kappenstadium ist ein Stadium des Wachstums und der Formveränderung. Es kommt durch die Entfernung des Keimes von der generellen Zahnleiste zur Bildung der lateralen Zahnleiste, zwischen der lateralen Zahnleiste und der generellen Zahnleiste finden sich sogenannte Schmelznischen, diese verschwinden aber mit der lateralen Zahnleiste, wenn das Schmelzorgan das Glockenstadium erreicht hat.

Im Kappenstadium beginnen sich die Zellen des Schmelzorgans zu differenzieren, in der basalen Eindellung der Glocke, dem späteren inneren Schmelzepithel, werden die Zellen kuboid-säulenförmig und sind palisadenartig angeordnet, die peripheren Kappenzellen, das spätere äußere Schmelzepithel, flachen zunehmend ab.

Durch die Produktion extrazellulären Materials, z.B. Mukopolysaccharide, saure Mukopolysaccharide werden als Stoffreservoir für die Schmelzbildung benutzt, vergrößert sich der Interzellularraum zwischen beiden Schichte.

3. 


- Glockenstadium


3. Zahnentwicklung bis Glocke

Das Glockenstadium wird in der 12-18. Woche erreicht. In dieser Zeit nehmen die Schmelzorgane eine Form an, die der späteren Zahnkrone angepaßt ist und eine zueinander gestaffelte Position. Im Glockenstadium beginnt die Zelldifferenzierung, die die Zellen der Zahnglocke und der Zahnpapille auf die Bildung von Zahnhartsubstanz vorbereitet.

Kurz vor Beginn der Zahnhartsubstanzbildung besteht der Zahnkeim aus dem glockenförmigen Schmelzorgan, der Zahnpapille und dem Zahnsäckchen.

Das Schmelzorgan unterteilt sich von innen nach außen in 

· das innere Schmelzepithel, 

· das Stratum intermedium, 

· das Stratum reticulare 

· und das äußere Schmelzepithel.

· Das innere Schmelzepithel besteht aus niedrig-säulenförmigen Zellen mit ovalem Kern, es kleidet den Innenraum des Schmelzorgans aus und ist durch eine Basalmembran von der Papille getrennt, diese geht im Bereich der cervikalen Schlinge in die des äußeren Schmelzepithels über.

· Das Stratum intermedium besteht aus 2 bis 3 Lagen flacher Zellen, der Interzellularraum wird kurz vor der Zahnhartsubstanzbildung mit sauren Polysacchariden angefüllt.

· Das Stratum reticulare macht den größten Teil der Zahnglocke aus, die Zellen sind untereinander verbunden und zwischen ihnen liegt ein weitmaschiger Interzellularraum, der mit sauren Polysacchariden und hydrophilen Substanzen gefüllt ist.

Während des Glockenstadium differenziert sich die Zahnpapille:

· Kollagenfibrillen werden gebildet, 

· Nerven und Gefäße sprossen ein; 

· die Basalmembran unter dem inneren Schmelzepithel verdickt sich kurz vor der Dentinbildung, sie besteht dann aus einer 30nm dicken lamina densa und aus der membranula praeformatifa.

Das Zahnsäckchen entsteht durch Ektomesenchymverdickung, Fibroblasten und Kollagenfibrillen werden gebildet, das Mesenchym wird zu Bindegewebe.

4.

Röteln


Röteln (Embryopathia rubeolosa)
Embryopathie infolge Virusinfektionskrankheit (Röteln) der Mutter während der Schwangerschaft in den ersten 3 Monaten

Entwicklungsstörungen finden sich an Augen, Ohren, Herz, Zahnschmelz

Rubeolasyndrom: Zahnschmelzhypoplasien, Hypodontie, abnormale Morphologie und verzögerte Entwicklung der Milchzähne; häufig sind erste und zweite Milchmolaren betroffen

5. 


Glockenstadium (Histodifferenzierung)
Schmelzorgan: weist 4 morphologisch, zytologisch und funktionell abgrenzbare Straten auf

1. äußeres Schmelzepithel

2.    Stratum intermedium:

Zellen sind besonders reich an saurer und alkalischer Phosphatase

Der Interzellularraum wird kurz vor der Hartsubstanzbildung mit sauren Mukopolysacchariden angereichert

3.    Stratum reticulare:

Produzieren saure Mukopolysacchariden und hydrophile Substanzen

Zellen haben sternförmige Gestalt und bilden zahlreiche, lange, zytoplasmatische Fortsätze, die von Zelle zu Zelle in desmosomalem und nexusartigem Kontakt stehen

4. inneres Schmelzepithel

+ siehe Rückseite

im Glockenstadium:

a.) Vollständig differenziertes Schmelzorgan (ektodermaler Herkunft)

· innere Basalmembran (Kollagen)

· Inneres Schmelzepithel: niedrig säulenförmig

· Stratum Intermedium 2-3 Zellagen flacher Zellen

· Stratum reticulare: locker- sternförmige Epithelzellen, lange Fortsätze

· Äußeres Schmelzepithel: kuboid, periphere Begrenzung, Basalmembran

· Zervikale Schlinge: Treffpunkt von äußerem und innerem Schmelzepithel

Nach der inneren Basalmembran kommt:

b.) Zahnpapille (ektomesenchymales Gewebe = undifferenzierte Mesenchymzellen)

Einsprossung von Gefäßen und Nerven

Bildung von Kollagenfibrillen

c.) Zahnsäckchen (geht ganz um Zahnanlage herum - aus Ektomesenchymverdickung)

Fibroblasten + Fibrillen (Kollagenfibrillen)
6. 

Induktionsschema (nach Glockenstadium) bis zur Schmelzbildung


Links Zahnpapille                   Rechts Zahnglocke (Schmelzorgan)
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Hartsubstanzbildung

Frontzähne: beginnend von einem der Mitte der späteren Schneidekante oder Höckerspitze entsprechendem Zentrum , breitet sich von sowohl in labiolingualer wie mesiodistaler Richtung aus

Seitenzähne: beginnt in zeitlich gestaffelter Folge separat über jedem Pulpenhorn, bzw. im Bereich der späteren Höckerspitzen
Schicksal des Stratum reticulare

Sobald die Zahnhartsubstanzbildung einsetzt, und die Blutversorgung durch die entstehenden Dentin- und Schmelzschichten eingeengt wird, reduziert sich das Stratum reticulare beträchtlich (wurde vorher von Gefäßen der Papille versorgt). Über den Zentren der Hartsubstanzbildung tritt das äSe praktisch bis an das Stratum intermedium heran. Damit geraten die Gefäße des perifollikulären Plexus in unmittelbarer Nähe der Ameloblasten, die jetzt von der Peripherie ernährt werden

7. 


Mineralisation des Schmelzes
Mineralisation des Schmelzes:

· die erste dünne Schmelzschicht ( 3 um) wird bereits hochgradig mineralisiert, was möglicherweise mit der direkt über die Matrixsezernierung erfolgenden Kalziumzufuhr zusammenhängt

· die Bildung des Zahnschmelzes und deren extrazelluläre Mineralisation verläuft in rhytmischen Schüben ab  > Schmelz entsteht schichtweise

· Diese Schichten werden im ausgereiften Schmelz als Linienmuster sichtbar (Retzius- Streifen)

· Die Mineralisation erfogt in mehreren Phasen

1. initiale Phase: setzt unmittelbar nach Ausschüttung der Schmelzmatrix ein, dabei kontrollieren die Ameloblasten die Kalziumzufuhr, die jetzt transzellulär  via eine in der Plasmamembran befindliche Ca- ATPasepumpe erfolgt, da die Interzellularräume zwischen den sekretorischen Ameloblasten distal durch Tight- junctions verschlossen werdenanorganischer Gehalt ca. 6- 10% des vorhandenen Schmelzvolumens

2. und 3. Phase: hier herrscht das Kristallwachstum vor, das   zur Vergrößerung der einzelnen Kristallite beiträgt und damit den Grad der Mineralisationsdichte erhöht

8. 


Schicksal des Schmelzorgans
Schicksal des Schmelzorgans

Zu Beginn und während der weiteren Zahnhartsubstanzbildung verändert das Schmelzorgan seine Gestalt. Im späten Glockenstadium besteht ein voluminöses breites Stratum reticulare. Die Gefäße der Papille versorgen auch die Zellen des angrenzenden Schmelzorgans mit Blut. Sobald jedoch die Zahnhartsubstanzbildung einsetzt, und die Blutversorgung durch die entstehenden Dentin- und Schmelzschichten eingeengt wird, reduziert sich das Stratum reticulare beträchtlich. Über den Zentren der Hartsubstanzbildung tritt das äSe praktisch bis an das Stratum intermedium heran. So gelangen die Gefäße des perifollikulären Plexus in unmittelbarer Nähe der Ameloblasten, die nun von der Peripherie her ernährt werden.

-      Die Zahnpapille wird von der epithelialen Glocke eingeschlossen

· besteht zunächst aus einer dichten Population aus undifferenzierter polygonaler Zellen, die zahlreiche zytoplasmatische Fortsätze zeigen

· Differenzierng während des Glockenstadiums > Synthese und Anhäufung feiner, axtrazellulärer Fibrillen, Einsprossung von Gefäßen (die einen peripheren, zukünftig subodontoblastischen Plexus bilden), Einwandern von Nervenfasern

· im Zahnglocke und Schmelzorgan umgebenden Mesenchym bildet sich aus Ästen der A. alveolaris inferior und der A. sublingualis ein weiterer Gefäßplexus, der den Zahnkeim unmittelbar umhüllend im Bereich des Zahnsäckchens liegt

· sobald das 4 schichtige, glockenförmige Schmelzorgan und die Zahnpapille entstanden sind, werden beide peripher von einer dünnen, verdichteten Gewebsschicht umgeben, die über den seitlichen Glockenrand hinwegzieht und das Gewebe der Zahnpapille im Bereich der basalen Glockenöffnung gegen das lockere Mesenchym der Umgebung separiert



9. 

Wieviel Keime entstehen zuerst?
Pro Quadrant 5 ( die Milchzähne = 20??

10. Farb- und Formveränderungen

Nolden S. 10

+ siehe Rückseite
Verfärbungen: 

Dentalfluorose (weißliche Flecken, aufgerauhte Schmelzoberfläche, in extremen Fällen auch Strukturfehlbildungen, bedingt durch zu hohe Fluoraufnahme)

Tetracyclinschäden (gelbliche Verfärbung von Schmelz und Dentin, unter Umständen auch Hypomineralisationseffekte, bedingt durch Tetracyclinmedikamentation während der Mineralisationsphase)

Morbus hämolyticus neonatorum = eine durch Unverträglichkeit der RH Faktoren von Mutter und Kind hervorgerufene Zerstörung der Erythrozythen

Klinik: grünlich, blaugrünbräunliche oder gräuliche Milchzähne, durch oxidiertes Bilirubin, das Biliverdin, zur Zeit der Geburt im Dentin eingelagert

Erythropoetische Porphyrie (bräunliche Verfärbung, bedingt durch übermäßige Porphyrinproduktion bei Störungen der Erythroblastenfunktion)

Fehlbildungen:

Amelogenesis imperfecta hereditaria (mehr oder weniger ausgeprägte Hypoplasie bzw. Aplasie des Schmelzes)

Dentinogenesis imperfecta hereditaria (anomale Dentinstrukturen, von denen der Schmelz abplatzt, mit Neigung zur Obliteration des Pulpenkavums

Taurodontismus (übergroße Zahngebilde, besonders ausgeprägt im Wurzelbereich, mit übergroßem Pulpakavum)

Hutchison-Zähne (Tonnenform, insbesondere der mittleren bleienden Frontzähnen, mit halbmondförmiger Ausbuchtung der Schneidekante, Schädigung des Zahnkeimes bei Lues connata)

Embrypathia rubeolosa (Strukturanomalien, bedingt durch intrauterine Virusinfektion)


 Zahnverfärbungen und Fehlbildungen:

· exogen:
Verfärbung durch Tetrazykline, Dentalfluorose, Hutchison Zähne ????? (durch erworbene Syphilis), Röteln ????, Turner 

Dysplasien durch Trauma

· endogen:
Morbus haemolyticus neonatorum, Porphyrinurie, Tuner Dysplasien der bleibenden Zähne

· genetisch:
Dentinogenesis imperfecta, Taurodontismus

Dysplasien: 
genetisch bedingte Erkrankungen; betreffen in der Regel beide Dentitionen



( Dentinogenesis imperfecta, Amelogenesis imperfecta

Hypoplasien:
(nicht genetisch bedingt), 

durch Trauma, 

( Turner Dyplasien

Entzündung
( Turner Dysplasien (der bleibenden Zähne)

Spurenelementüberschüße, (
Dentalfluorose
spezifische Infektionen,:
( Hutchinson Zähne (Lues connata), Röteln
Mineralstoffwechselstörungen hervorgerufene Störungen
( Rachitis


Aplasie:

schwerster Grad der Schmelzbildungsstörung, Schmelzbildung bleibt in Regionen ganz aus

Nichthypoplastische Zahnverfärbungen: 

entstehen durch Pharmaka oder kongenitale (angeboren, ererbt) 

Pigmentstoffwechselstörungen

( Verfärbung durch Tetrazykline, Porphyrinurie, Morbus haemolyticus neonatorum,
Zahnverfärbungen

Morbus haemolyticus neonatorum:


Erythropoetische Porphyrie:


Verfärbung durch Tetrazykline:


Dentalfluorose:


Zahnformveränderungen:

Amelogenesis imperfecta hereditaria


Dentinogenesis imperfecta


Hutchinson- Zähne


Morbus Basedow


Rachitis


Röteln (Embryopathia rubeolosa)


Turner Dysplasien


Taurodontismus


11. Schmelzstrukturen und - varianten

S. 14 Nolden

S. 71 Schröder
Strukturmerkmale sind keine Strukturfehler!!

Schmelz-Dentin Grenze gewellt: Verstärkung der Mikroverzahnung

Hunter Schregsche Streifung (mit Para- und Diazonien)

Optisches Phänomen auf Zahnschliffen durch phasenverschobene übereinanderliegende Prismenlage

Retziusstreifen (=Wachstumringe)

Änderungen der Prismenverlaufsrichtung / hypomineralisiert

In Perioden zwischen aktiven Sekretionsphasen des Ameloblasten

Neonatallinine: hypomineralisierte Linie an Milchzähnen und an 6'ern (mes Höcker) = verbreiterte Wachstumslinie zwischen prae- und postnatal gebildetem Schmelz und Dentin durch metabolische Störungen bei der Geburt

Perikymatien und Imbrikationslinien (kyma = Welle, peri = herum) oder auch Imbrikationsfurchen und Wülste => Muster (circulär) = dachziegelartig, Imbrikationslinie: Schnittpunkt von Retziusstreifen und Schmelzoberfläche

Prismenfreie Oberfläche: am Ende der Schmelzbildung Abflachung der Ameloblasten => bei dicken Permanentes ca. 20-80 um, Milchzähne mehr => Cave SÄT!!

Strukturvarianten (Strukturfehler)

Prae- und posteruptive Schmelzsprünge => durch Spannungswechsel (z.B. durch Temperaturwechsel oder Druck) zu 80-90% Sprünge an den 1‘ern + 6‘ern Meist ausgehend von Schmelz-Zement-Grenze (0,1 – 1mm) nach koronal, in der Richtung der Zahnachse (nur an Frontzähnen keine axialen Sprünge) Praeeruptive Sprünge gefüllt mit Zytoplasma des reduzierten Schmelzepithels –später mikrobielle Besiedlung (Karies)

Schmelzbüschel: hypomineralisierte matrixreiche Girlanden, Verlauf parallel zu Prismen

Schmelzlamellen: Schmelzbüschel die bis zur Sachmelzoberfläche reichen (zu unterscheiden von Schmelzsprüngen( Matrix in Schmelzlamellen

Schmelzspindeln (Schmelzkolben) nicht parallel zu Prismen ( durch Odontoblasten, die in die Ameloblastenreihe hineinragen und Ausläufer hinterlassen => im Durchlicht: senkrecht auf Schmelz-Dentin Grenze (unabhängig vom Prismenverlauf)

Mikrokrater: Vorzeitiges Ende der Schmelzproduktion eines(!) Ameloblasten => daher Abdruck des Tomeschen Fortsatzes (5 um) ( Cave Karies

Schmelzgrübchen: vorzeitiges Ende der Schmelzproduktion vieler Ameloblasten => bis 100m um breit und 400 um tief


12. Dentinstrukturen und –varianten

(Mikroskopischer Blick in Kavität)

S. 102 Schröder
Odontoblasten, Prädentin, Dentinkanäclchen mit Tomes Fasern (intertubuläres Denin, peritubuläres Dentin), Interglobularbezirke, zirkumpulpales Dentin, Manteldentin

Varianten: rascheres Fortschreiten kariöser Prozesse denkbar („unterminierende“ Karies) S. 110 Schröder

Von Ebnerlinien (entsprechen Retziusstreifen im Schmelz =hypomineralisierte Wachstumslinien (quer zu Dentinkanälchen) => verbreiterte Wachstumslinien  rhythmisch (normal)

Maligne:

a) Neonatallinie (15 tägiger Ruhepause bei Geburt) 

b) Owen‘sche Konturlinie (metabolische Störung) unregelmäßig, Zahl variabel

Interglobulärdentin = stark hypomineralisierte Bezirke im Dentin ohne Verschmelzung der Kalkglobuli

Tomesche Körnerschicht: hypomineralisierte Bezirke im Manteldentin der Wurzel (Genese unbekannt), folgt dem Verlauf der Zement-Dentin-Grenze, nicht den Wachstumslinien

13. (Aufbau)  Dentinkanälchen (Inhalt, Länge, Durchschnitt, Verteilung, Dicke) mm2
· Die Dentinkanälchen sind durchweg mit dem Zytoplasma der Odontoblastenfortsätze gefüllt, die Tomes Fasern können eine Länge von 5mm erreichen, Lumen der Kanälchen pulpennah 3 – 4um, in der Peripherie 1,7 – 1,8um

· das Lumen der Kanälchen wird im Laufe des Lebens eingeengt durch Hartgewebsablagerungen

· in den Kanälchen sind die Odontoblastenfortsätze häufig von Flüssigkeit und organischen Strukturelementen umgeben, Nervenfasern lassen sich nur in einzelnen Tubuli des Prädentins nachweisen

Anzahl der Kanälchen pro Flächeneinheit steigt durch die radiäre Anordnung von 15 000/mm² in der Peripherie, pulpennah bis zu 75 000mm² im Verhältnis 5:1

14. Schicksal der Ameloblasten bei Zahndurchbruch

S. 43 Schröder
Nach Erreichen der prädeterminierten Schmelzdicke verwandeln sich sekretorische Ameloblasten zu resorbierenden Ameloblasten, die dem reifenden Schmelz überschüssige Schmelzmatrix und Wasser entziehen.. Die resorbierenden Ameloblasten werden später in Plattenepithelzellen des Saumepithels umgewandelt.

Vor und während des Zahndurchbruches bilden und unterhalten sie den primären Epithelansatz.

Sie wandern letztlich gegen den Sulcus gingivae und werden abgestoßen.

15. 

Welche Ursache gibt es für Dentinogenesis imperfecta?
Genetisch bedingte Fehlsteuerung (siehe 10)

16. 
wie schützt man Dentin nach Präp?
Calcyl, Cervin Reogan, UF,

17. Zemententwicklung
Zementogenese:

Wurzelzement= mineralisiertes, aber uneinheitliches Bindegewebe, das die äußerste Oberfläche der Zahnwurzel bedeckt, verankert die desmodontalen Kollagenfaserbündel mit der Wurzeloberfläche

Zementbildende Zellen:

(alle vom Ektomesenchym ausgehend)

1. Zementoblasten:
weisen zahlreiche zytoplasmatische Fortsätze auf, und können Zementmatrix nach allen Seiten, oder auch nur nach einer Seite, i.e., der Zahnoberfläche ausscheiden

2. Zementozyten:
entstehen aus Zementoblasten, die im Verlauf der Zementogenese in das Zement eingeschlossen werden


werden ausschließlich innerhalb bereits gebildeter Schichten von zellulärem Eigenfaserzement angetroffen


besitzen lange zytoplasmatische Fortsätze, die mit denen benachbarter Zementozyten in Kontakt stehen


sie können kollagene Fibrillen und Grundsubstanz synthetisieren wie auch resorptive Funktionen übernehmen

3. Fibroblasten:
bilden den azellulären Fremdfaserzement

Wurzelzement= Derivat des Zahnsäckchens

18.

Dentinwunde

Anzahl der Dentinkanälchen

S. 97 Nolden
„Mit der Freilegung der normalen Dentinkanälchen beginnt auch die Freilegung der Pulpa: Ob die Tomes Fortsätze angeschnitten werden oder das makroskopisch erkennbare Pulpenkavum direkt bloßgelegt wird, ist nur ein gradueller Unterschied“ (HARNDT 1955) ( Kronenpräperation: 20 mm2 Dentinkanälchen angeschliffen

Frontzahntrauma : 3 mm2 Dentinkanälchen eröffnet

Anzahl der Kanälchen pro Flächeneinheit steigt durch die radiäre Anordnung von 15 000/mm² in der Peripherie, pulpennah bis zu 75 000mm² im Verhältnis 5:1

Nerven:

· das Prädentin und eine bis zu 0,2mm tiefe Zone des pulpennahen, zirkumpulpalen Dentins sind von marklosen Nervenfasern des N. trigeminus versorgt, diese Fasern entspringen dem in der zellreichen, subodontoblastischen Pulpazone gelegenen Raschkowschen Plexus und verlaufen parallel mit den Odontoblastenfortsätzen innerhalb der Dentinkanälchen

· die Dichte nimmt von koronal nach zervikal- apikal ab

· interradikuläres Dentin und Tertiärdentin sind nicht innerviert

· Direkte Konduktionstheorie: die pulpennahen Nervenendigungen werden direkt angesprochen
Es treten auch Nervenfasern direkt unter der Schmelz- Dentin Grenze auf     > Erklärung durch Retrahierbarkeit der Odontoblastenfortsätze, wobei auch die Nervenfasern pulpawärts verschoben werden

19.

Wie entstehen Kanäle? S. 103 f

Anzahl / Durchmesser?

S. 105 f
Dentinkanäle: „Versteinertes Bild der Odontoblastenbewegung“

                                       ( um                          * 103 mm2
Pulpa/Dentin

Grenze                             2,5                               45

Schmelz/dentin

Grenze                             0,8                                19

20.

Warum wird Pulpencavum kleiner im Alter?
Peritubuläres Dentin

S. 113 Schröder

21.

Kappenstadium -> welche Fehlbildungen kennen sie?

S. 109, 110 Gängler


Während des Übergangs vom kappenförmigen zum glockenförmigen Stadium => Formanomalien :

Mikrodontie: (z.B. Zapfenzähne)

Prämolarisation: Frontzähne können Prämolarenform annehmen

Molarisation: Molaren an Stellen von Prämolaren

Schmelzperlen??

Zwillingsbildung (Gemination): -eines Zahnkeimes

Zahnverschmelzung (eines Keimes)

Zahnverwachsung

Dens invaginatus (Zahn im Zahn)

Taurodontismus



22.

Nun denken wir uns mal das Glockenstadium mit den einzelnen histologischen Strukturen, was passiert mit dem Reduziertes Schmelzepithel?

S. 238 Schröder
Saumepithel ist ein Abkömmling des reduzierten Schmelzepithels.

 3 Stadien der Entwicklung:

1. Präeruptives Stadium: das den Schmelz vor dem Zahndurchbruch überkleidende Epithel wird als reduziertes Schmelzepithel bezeichnet. Besteht aus in der Höhe der Ameloblasten und den extern der Ameloblasten lokalisierten Zellen 
2. Stadium des Zahndurchbruches: Die Umwandlung des reduzierten Schmelzepithels in ein Saumepithel erfolgt sowohl während als auch nach dem Abschluß des Zahndurchbruches. Sie schreitet von koronal nach apikal.

A) kuboide, reduzierte Ameloblasten  (langgestreckte flache Saumepithelzellen

B) Zellen des Stratum intermedium (Basalzellen des Saumepithels (erlangen ihre Teilungsfähigkeit wieder). Nähern sich die Schneidekanten oder Höckerspitzen des durchbrechenden Zahnes dem den Kieferkamm überdeckenden Mundhöhlenepithel, so vereinigt sich das reduzierte Schmelzepithel mit den Basalzellen dieses Epithels. Dieser Vereinigung geht eine Verwandlung des reduzierten Schmelzepithels, d.h. eine strukturelle Veränderung seiner Zellen voraus. Die vereinigten Epithelien öffnen sich, sobald der Zahn die orale Epitheldecke durchbricht. Zu diesem Zeitpunkt ist nur ein kleiner koronaler Abschnitt der Zahnkrone bereits vom Saumepithel, die weitaus größeren, noch nicht durchgebrochenen Flächen der Zahnkrone jedoch nach wie vor von reduziertem Schmelzepithel überzogen
C) Die jungen Basalzellen des Saumepithels setzten mit ihren mitotischen Aktivitäten einen kontinuierlichen Erneuerungsprozeß in Gang (turnover) > ständig neu entstehende Tochterzellen wandern in koronaler Richtung gegen den Sulcus gingivae und werden an dessen Boden exfoliiert

Haftmechanismus zwischen Epithel und Schmelzoberfläche bleibt während des Zahndurchbruches bestehen

Posteruptives Stadium:Umwandlung reduziertes Se in Saumepithel ist in der Regel nach 12- 24 Monaten nach Beginn des Zahndurchbruches abgeschlossen

23. Saumepithel

(+ Haftmechanismus)
Saumepithel:

 ist der von außen nicht sichtbare epitheliale Teil der freien Gingiva, der den Zahnhals ringförmig umgibt. Ist ca. 

2mm hoch und erstreckt sich von der Schmelz- Zement Grenze bis zum Boden des gingivalen Sulkus. 

Bildet und unterhält den Epithelansatz und geht auf Höhe des Sulkusbodens in das orale Sulkusepithel über.

· ist ein Abkömmling des reduzierten Schmelzepithels.

 3 Stadien der Entwicklung:
3. Präeruptives Stadium: das den Schmelz vor dem Zahndurchbruch überkleidende Epithel wird als reduziertes Schmelzepithel bezeichnet. Besteht aus in der Höhe der Ameloblasten und den extern der Ameloblasten lokalisierten Zellen des Stratum intermedium. Nähern sich die Schneidekanten oder Höckerspitzen des durchbrechenden Zahnes dem den Kieferkamm überdeckenden Mundhöhlenepithel, so vereinigt sich das reduzierte Schmelzepithel mit den Basalzellen dieses Epithels. Dieser Vereinigung geht eine Verwandlung des reduzierten Schmelzepithels, d.h. eine strukturelle Veränderung seiner Zellen voraus. Die vereinigten Epithelien öffnen sich, sobald der Zahn die orale Epitheldecke durchbricht. Zu diesem Zeitpunkt ist nur ein kleiner koronaler Abschnitt der Zahnkrone bereits vom Saumepithel, die weitaus größeren, noch nicht durchgebrochenen Flächen der Zahnkrone jedoch nach wie vor von reduziertem Schmelzepithel überzogen

4. Stadium des Zahndurchbruches: Die Umwandlung des reduzierten Schmelzepithels in ein Saumepithel erfolgt sowohl während als auch nach dem Abschluß des Zahndurchbruches. Sie schreitet von koronal nach apikal.
A) kuboide, reduzierte Ameloblasten                    langgestreckte flache Saumepithelzellen
B) Zellen des Stratum intermedium                       Basalzellen des Saumepithels

     (erlangen ihre Teilungsfähigkeit wieder)

C) Die jungen Basalzellen des Saumepithels setzten mit ihren mitotischen Aktivitäten einen kontinuierlichen Erneuerungsprozeß in Gang (turnover) > ständig neu entstehende Tochterzellen wandern in koronaler Richtung gegen den Sulcus gingivae und werden an dessen Boden exfoliiert

Haftmechanismus zwischen Epithel und Schmelzoberfläche bleibt während des Zahndurchbruches bestehen

Posteruptives Stadium:Umwandlung reduziertes Se in Saumepithel ist in der Regel nach 12- 24 Monaten nach Beginn des Zahndurchbruches abgeschlossen

Marginales Parodont

Aufgaben:
Verankerung der Zähne


Vereinigt Zähne zu geschlossener Zahnreihe


Bildet eine den Zahnhals umschließende epitheliale Manschette (Saumepithel)


Periphere Abwehr gegen Infektionen

Saumepithel:

 ist der von außen nicht sichtbare epitheliale Teil der freien Gingiva, der den Zahnhals ringförmig umgibt. Ist ca. 

2mm hoch und erstreckt sich von der Schmelz- Zement Grenze bis zum Boden des gingivalen Sulkus. 

Bildet und unterhält den Epithelansatz und geht auf Höhe des Sulkusbodens in das orale Sulkusepithel über.

· ist ein Abkömmling des reduzierten Schmelzepithels.

3 Stadien der Entwicklung:

1. Präeruptives Stadium: das den Schmelz vor dem Zahndurchbruch überkleidende Epithel wird als reduziertes Schmelzepithel bezeichnet. Besteht aus in der Höhe der Ameloblasten und den extern der Ameloblasten lokalisierten Zellen des Stratum intermedium. Nähern sich die Schneidekanten oder Höckerspitzen des durchbrechenden Zahnes dem den Kieferkamm überdeckenden Mundhöhlenepithel, so vereinigt sich das reduzierte Schmelzepithel mit den Basalzellen dieses Epithels. Dieser Vereinigung geht eine Verwandlung des reduzierten Schmelzepithels, d.h. eine strukturelle Veränderung seiner Zellen voraus. Die vereinigten Epithelien öffnen sich, sobald der Zahn die orale Epitheldecke durchbricht. Zu diesem Zeitpunkt ist nur ein kleiner koronaler Abschnitt der Zahnkrone bereits vom Saumepithel, die weitaus größeren, noch nicht durchgebrochenen Flächen der Zahnkrone jedoch nach wie vor von reduziertem Schmelzepithel überzogen

2. Stadium des Zahndurchbruches: Die Umwandlung des reduzierten Schmelzepithels in ein Saumepithel erfolgt sowohl während als auch nach dem Abschluß des Zahndurchbruches. Sie schreitet von koronal nach apikal.
A) kuboide, reduzierte Ameloblasten                    langgestreckte flache Saumepithelzellen
B) Zellen des Stratum intermedium                       Basalzellen des Saumepithels

     (erlangen ihre Teilungsfähigkeit wieder)

C) Die jungen Basalzellen des Saumepithels setzten mit ihren mitotischen Aktivitäten einen kontinuierlichen Erneuerungsprozeß in Gang (turnover) > ständig neu entstehende Tochterzellen wandern in koronaler Richtung gegen den Sulcus gingivae und werden an dessen Boden exfoliiert

Haftmechanismus zwischen Epithel und Schmelzoberfläche bleibt während des Zahndurchbruches bestehen

3. Posteruptives Stadium:Umwandlung reduziertes Se in Saumepithel ist in der Regel nach 12- 24 Monaten nach Beginn des Zahndurchbruches abgeschlossen

Struktur:

2 Schichten
Stratum basale (mitotisch aktiv)



Stratum suprabasale (mitotisch inaktiv)

Epithelansatz:

S. 244

Zwischen Saumepithel und Zahnoberfläche bestehender epithelialer Haftmechanismus = biologisches Prinzip, welches an der Zahnoberfläche wirksam wird, aber auch zwischen Epithelzellen und BG zur Geltung kommt.

Dieses Prinzip besagt: Epithelzellen, die mit einem nichtepithelialem Substrat in Kontakt treten, bilden eine Basallamina und heften sich mit Halbdesmosomen an diese an 

Struktur des Epithelansatzes ist gleich: Egal ob Überdeckung von Schmelz, Dentin oder Wurzelzement

Primärer Epithelansatz:

Basallamina und Halbdesmosomen an der Grenze zwischen reduziertem Se und Schmelz

Sekundärer Epithelansatz:

Der zwischen verwandelten Ameloblasten oder späteren Tochterzellen des Stratium intermedium bestehende Komplex aus interner Basallamina und Halbdesmosomen

24.

Ab wann Zahnkeime
8-17 Wo mit Entwicklung

25.

Pulpaentwicklung

S. 124 / 125
Pulpaentwicklung:

Ektomesenchymaler Herkunft: Aus Zahnpapille; Diese vergrößert sich durch zelluläre Proliferation während der Dentinogenese; 

Der zur Verfügung stehende Raum wird kleiner infolge der zunehmenden Dicke der Dentinwand; 

Während der Wurzelbildung proliferiert das Papillengewebe in Richtung der Zahnachse, wird aber gleichzeitig durch die zunehmende Dentinmasse auf einen immer kleiner werdenden Raum verwiesen

· die Umwandlung der Papille zur Pulpa (bei Zahndurchbruch abgeschlossen) geht mit einer Abnahme der Zelldichte, einer Zunahme der präkollagenen und kollagenen Fibrillen sowie mit einer allmählich ansteigenden Volumendichte kollagener Fasern einher

· das Gefäßnetz und die Nervenfasern werden dichter
Bei Zahndurchbruch im wesentlichen Umwandlung Papille in Pulpa abgeschlossen

· ein Teil der ursprünglich mesenchymalen Zellen verbleibt jedoch auch im ausgereiften Pulpagewebe in einem zunächst undifferenzierten Zustand > Reservoir der pulpalen Ersatzzellen, die später für nekrotische Odontoblasten einspringen und Abwehrfunktionen übernehmen müssen


26.

Was wird aus Zahnleiste?

S. 19 f  Schröder
Bildung Ersatzahnleiste; zeitgleich: Auflösung lat Zahnleiste: Ablösung der Gloke des Milchzahnkeimes von der Zahnleiste

Die Zahnleisten der Ersatzzähne werden ebenfalls aufgelöst, sobald die Keime das Glockenstadium erreicht haben: Nach der Ablösung der Miclchzahnkeime von der generellen und der Ersatzzahnkeime von der Ersatzzahnleiste verbleiben Überreste beider Zahnleisten, die sich unter dem Mundhöhlenepithel ansammeln, zu Mikrokeratozysten werden können, die als Serresche Kerne bezeichnet werden und vor oder nach der Geburt ausgestoßen werden.

27.

Was wird aus Zellstrukturen beim Durchbruch 

?? S. 293 ff Schröder

4. Stadium des Zahndurchbruches: Die Umwandlung des reduzierten Schmelzepithels in ein Saumepithel erfolgt sowohl während als auch nach dem Abschluß des Zahndurchbruches. Sie schreitet von koronal nach apikal.
A) kuboide, reduzierte Ameloblasten                    langgestreckte flache Saumepithelzellen
B) Zellen des Stratum intermedium                       Basalzellen des Saumepithels

     (erlangen ihre Teilungsfähigkeit wieder)

C) Die jungen Basalzellen des Saumepithels setzten mit ihren mitotischen Aktivitäten einen kontinuierlichen Erneuerungsprozeß in Gang (turnover) > ständig neu entstehende Tochterzellen wandern in koronaler Richtung gegen den Sulcus gingivae und werden an dessen Boden exfoliiert

Haftmechanismus zwischen Epithel und Schmelzoberfläche bleibt während des Zahndurchbruches bestehen

28.

Sharpeyfasern

S. 151 Schröder

S. 17 Nolden


Die kurzen Fibrillenbündel des nur wenige Mikrometer dicken Fremdfaserzementes verlängern sich und werden am Ende des präfunktionellen Zahndurchbruches mit gingivalen und desmodontalen Fasern verknüpft. Erst dann erscheinen diese Fasern als durchlaufen im Zement inserierende Elemente, deren im Zement "verankerte" Enden als Sharpeysche Fasern bezeichnet werden.

Sharpey Anatom in London

Kollagene Fasern des Zahnhalteapparates, im Zement verankert (außer im Zellulären Eigenfaserzement)

Die Dichte und Verlauf der Sharpeyschen Fasern variieren stark von einer Zementschicht zur anderen.

· kollagene Bindegewebsfasern, die vom Periost aus in Knochengrundsubstanz eindringen

· Bandapparat des Zahnes, sind im Zement eingelagert und in ihm fixiert

· Dienen der Fixierung des Zahnes in der Alveole

· Entsprechen in ihrer Funktion einer Symphyse

Im Zement werden die Fasern teilweise mineralisiert

29.

Schicksal des ISE, ÄSE 

S. 20f Schröder

Die Zellschicht des inneren Schmelzepithels, die den papillären Innenraum der Glocke umgibt, formt den äußeren Umriß des zukünftigen Dentinkernes der entsprechen Zahnkrone. Aus den Zellen des ISE entstehen die Präameloblasten, die die Entstehung von Odontoblasten induzieren

Hertwigsche Epithelscheide: Verlängerung der 2 aneinanderliegenden Schichten von ISE und ÄSE

Das zirkuläre Band der HES kann als Gußform des zukünftigen Zahnwurzel angesehen werden.

30.

Zahnhalteapparatgenese, prim,sek. Epithelansatz
Gesamte Genese: S. 187 - 252 Schröder????????????????????

Primärer Epithelansatz:

Basallamina und Halbdesmosomen an der Grenze zwischen reduziertem Se und Schmelz

Sekundärer Epithelansatz:

Der zwischen verwandelten Ameloblasten oder späteren Tochterzellen des Stratium intermedium bestehende Komplex aus interner Basallamina und Halbdesmosomen

31.

Dentinkanälcheninhalt, 

Nerven, 

Reizleitungstheorie

S. 16  Nolden
Kanälchen: Mit Zytoplasma der Odontoblastenfortsätze gefüllt

Marklose Nerven - die mit den Odontoblastenfortsätzen in den Kanälchen verlaufen - konnten bisher nur pulpanah nachgewiesen werden. Die Reizleitung von der Peripherie zu diesen Nerven soll über die Odontoblastenfortsätze erfolgen (hydrodynamische Theorie nach Brännström => Reizübertragung mit Hilfe einer Flüssigkeitsbewegung  innerhalb der Dentinkanälchen und/oder der Odontoblastenfortsätze)

Andere Theorien:

Transduktionstheorie: Odontoblastenfortsatz übernimmt die Reizleitung von der Dentinperipherie bis zu pulpanahen Nervenendigungen (unwahrscheinlich, wegen fehlender Axon-Odontoblasten-Kontakte)

Direkte Konduktionstheorie: Pulpanahe Nervenendigungen werden direkt angesprochen (nach neueren Untersuchungen möglich)


32.

Hutchinson
Tonnenform, insbesondere der mittleren bleibenden Frontzähne, mit halbmondförmiger Ausbuchtung der Schneidekante, Schädigung des Zahnkeims bei Lues connata

33.

Tetracycline,
Werden infolge einer Komplexbildung mit Kalzium irreversibel in die kristallinen Bestandteile von Schmelz und Dentin, Zement und Knochen eingelagert, wenn sie während der Knochenbildung pränatal dem mütterlichen und postnatal dem kindlichen Organismus verabreicht werden.

Nach einer Einzelapplikation erscheinen später an bestimmte Bildungsphasen gekoppelte Linien auf der Zahnoberfläche und an entsprechende Wachstumslinien gebundene, fluoreszierende Zonen im histologischen Zahnschliff.

Bei Dauerapplikation kann die gesamte Zahnkrone verfärbt sein.

20mg/kg /d reichen für eine Verfärbung aus

Klinik: gelbliche Verfärbung von Schmelz und Dentin, unter Umständen auch Hypomineralisationseffekte.

Keine Medikamentation bei Schwangeren ab der 29. Schwangerschaftswoche und bei Kindern bis 14 Jahre

34.

Fluorose
Mangelhafte Zahnschmelzbildung durch Fluor- Langzeitzufuhr; Schmelzfleckenkrankheit

Die Ameloblastentätigkeit wird gestört

Klinik: weißliche Flecken, aufgerauhte Schmelzoberfläche, in extremen Fällen auch Strukturfehlbildungen

35.

Mangelernährung

S. 42 Nolden
Kann die Hartsubstanzbildung beeinflussen. Je nach Minetralisationsstadium findet man Farb- oder Strukturveränderungennim Schmelz oder auch Dentin.

Vom 2. Trimenon bis zum Abschluß der Kronenbildung der Weisheitszähne kann die Zusammensetzung der Nahrung die Qualität der Zahnhartgewebe beeinflussen:

Vitamin D Mangel: ausgeprägte Fehlbildungen (Hypoplasien) des Schmelzes => Rachitis

Calcium und Phosphatmangel: Freisetzung von Mineralien aus den Knochen => Knochenfehlbildungen möglich

Fluoride: Entscheidende Beeutung für die Mineralisation und Reifung der Zähne (S. 70 Nolden)

36.

- Merseburger Trias, 
Leitsymptom der Basedow Krankheit

syn. Morbus Basedow; Hyperthyreose

u. Merseburger Trias: 

1. Struma basedowificata; 

2. Exophthalmus u.·a. 

Augensymptome wie Stellwag*-Zeichen,       

Graefe*-Zeichen, Möbius*-Zeichen,          

Gifford*-Zeichen; s. Abb.;

 3.  Tachykardie, ggf. Herzinsuffizienz,        

endokrin bedingtes org. Psychosyndrom,     

Koma; s. Thyreoiditis.                     



37.

Basedow 
Gesichts- und Mundhöhlenbefund: 

schreckhaft erstarrter Gesichtsausdruck, erweiterte Lidspalten, glänzende Augen...( Exophthalmus

??

38.

Mineralisierung d. Schmelzes: 
Saure Mucopolysaccharide => Chondroitinsulfat --> alk. ©Phosphatase --> Ca(OH)2  u. CaPO4 => Hydroxylapatit                     

Phasen der Mineralisation der Schmelzprismen:

1. Produktion und Sekretion des unreifen Schmelzes (Ameloblasten kontrollieren die Kalzumzufuhr (anorganischer Gehalt von 6-10% des Schmelzvolumens)

2. Hauptsächlich Kristallwachstum ( Erhöhung der Mineralisationsdichte: aus den jungen (etwa 1,5 nm dicken und 30 nm breiten variabel langen Kristalliten werden im Laufe des Kristallwachstums 20-60 nm dicke, 30-90 nm breite und unbestimmbar lange Kristalle.

Matrixproteine werden selektiv durch Gewebsflüssikeit (Wasser) ersetzt => der Kalzium und Phosphatgehalt steigt

3. fast komplette Matrix rückresorbiert, entstehende Poren werden zunächst mit Gewebsflüssigkeit aufgefüllt

4. Schmelz erreicht endgültige Reife, verliert seine Poren und wird maximal mineralisert



39.

Sulcusfluid

(physiologisch/pathologisch)

S. 256 Schröder
Physiologisch: neutrophile Granulozyten wandern ständig durch das Saumepithel

Patologisch: Exsudative Sulkusflüssigkeit, die Immunglobuline enthält, durchströmt Saumepithel

Bei künstlicher Blockierung des Sulcus gingivae sammeln sich auswanderende Granulozyten im Saumepithel an und bilden einen "Eiterpropf"

40.

Weilsche Zone
Weilsche Zone:

· Ca. 40um breit 

· Tritt in der Kronenpulpa deutlicher als in der Wurzelpulpa in Erscheinung

· Fehlt in der Papille während der Dentinogenese und in den mittleren und apikalen Regionen der Milchzähne 

· Ist nicht zellfrei, denn sie enthält viele sich verzweigende zytoplasmatische Fortsätze der in der zellkernreichen Zone lokalisierten Fibroblasten sowie die Endäste der sensiblen und vegetativen Nervenfasern

Hier liegen ebenfalls große Anteile des subodontoblastischen Kapillarplexus, dessen Schlingen bis in die Ododntoblastenreihe hineinreichen

41.

HES und Wurzelwachstum

S. 25 Schröder
Hertwigsche Epitelscheide (Oskar Hertwig, Anatom in Berlin 1849-1919) geleitet Bildung Zahnwurzel

42.

Wann Zahnanlage
44. – 48. Tag = epithelialer Zellhaufen

43.

Wie ist Schmelz aufgebaut?
Prismenfrei an Schmelzdentingrenze, 

Prismenfreie Oberfläche, 

Prismen

44.

Aufgabe des Stratum retikulare und Intermedium und deren Schicksal
(Ernährung der Ameloblasten??)

Schicksal des Stratum reticulare

Sobald die Zahnhartsubstanzbildung einsetzt, und die Blutversorgung durch die entstehenden Dentin- und Schmelzschichten eingeengt wird, reduziert sich das Stratum reticulare beträchtlich (wurde vorher von Gefäßen der Papille versorgt). Über den Zentren der Hartsubstanzbildung tritt das äSe praktisch bis an das Stratum intermedium heran. Damit geraten die Gefäße des perifollikulären Plexus in unmittelbarer Nähe der Ameloblasten, die jetzt von der Peripherie ernährt werden

45.

Unterschiede peritubuläres und intertubuläres Dentin
S. 108

46.

Was passiert nach Glockenstadium?
Induktion, or. Matrix, Mineralisation

47.

VERHALTEN DES Schmelzorgans beim Durchbruch
S. 27

48.

Zahndurchbruch
S. 27

49.

Schmelz:

Entwicklung


50.

Histologie

Schmelz


51.

Lues connata
Tonnenform, insbesondere der mittleren bleibenden Frontzähne, mit halbmondförmiger Ausbuchtung der Schneidekante, Schädigung des Zahnkeims bei Lues connata

52.

induziertes Schmelzorgan


53.

Amelogenesis / Dentogenesis imperfecta
Amelogenesis

♀: Zahnschmelz ist von normaler Stärke ist glatt und gelblich getönt; vertikal und horizontal verlaufen in wilder Anordnung Rillen und Furchen

♂:  in beiden Dentitionen generelle Zahnschmelzaplasie, der normal gebildete Dentinkern ist von einer dünnen Schmelzschicht bedeckt

Klinik: transparenzloser, weißlich bis kreidig verfärbter, rauher Zahnschmelz, gegenüber mechanischen Einflüssen nicht widerstandsfähig, bröckelt bei Beanspruchung vom Dentin ab. Freigelegtes Dentin erscheint bräinlich, später durch Pigmentaufnahme bis zu schwarz/ braun. Hypersensibilität der Zähne auf thermische Reize

Dentinogenesis

Ursache: genetisch bedingte Fehlsteuerung, Symptom der Osteogenesis imperfecta tarda

Unvollständige Dentinbildung

Klinik: Dentin ist als kompakter Kern ausgebildet, Zahn besitzt keine Pulpa, gesamteZahnkrone weist eine stark transluzente, bläulich- gräulich- rötliche, perlmuttartig schimmernde Farbe auf; schwere Abnutzungserscheinungen, häufig Frakturen der Kronen, Molarenkronen haben pilzartige Form

Rö. Bild: Obliteration der Pulpenkammer, Pulpenkanäle eingeengt, schlanke Wurzeln

54.

Bildung Schmelzepithel


55.

primäres / sekundäres Schmelzepithel


56.

Hypomineralisation (Schmelz)
S. 71/72 Schröder

57.

Mineralisation

Dentin


58.

Dentin

Histologie
· Odontoblasten mit Fortsätzen

· Dentinkanälchen und periodontoblastischer Raum

· Peritubuläre Dentin

· Intertubuläre Dentin

· Mateldentin

59.

Dentin

Hypomineralisation
S. 110 Schröder

60.

Pulpa

Einteilung
Kronenpulpa

Wurzelpulpa????

Weilsche Zone

Bipolare Zone

Raschkowscher Nervenplexus

Subodontoblastischer Kapillarplexus

61.

Pulpa

Mikrobiologie
Besteht aus stark vaskularisierten Bindegewebe mit einer Matrix aus (6)

· Proteinen, 

· Glykoproteinen und 

· Mucopolysacchariden 

mit 

· kollagen Fibrillen, 

· Gefäßen 

· und Nerven

62.

Zement

HES


63.

Zementarten (4)

S. 17/18

Nolden
1. Azellulär-afibrilläres Zement, das weder Zementozyten noch Fibrillen enthält und das vornehmlich bei den den Schmelzrand überziehenden Zementzungen bzw. Zementinseln anzutreffen ist

2. Azelluläres Fremdfaserzement, ein Produkt spezieller Fibroblasten, Es entsteht prä- und posteruptiv und bedeckt letztlich 60-90% der gesamten Wurzeloberfläche

3. Zelluläres Eigenfaserzement, das vornehmlich im Bereich der Furkationen und apikal, aber auch als Reparaturzement abgelagert wird

4. Zelluläres Gemischtfaserzement, das als Mischprodukt von abwechselnd aktiven Zementoblasten und Fibroblasten angesehen wird und aus alternierend aufeinander gelagerten Schichten von azellulärem Fremdfaserzement und mehr oder weniger zellulärem Eigenfaserzement besteht

64.

Woraus entwickelt sich der Zahnhalteapparat?
Entwicklungsgeschichtliche Einheit: Wurzelzement + 

Alveolarknochen + Desmodont aus dem determiniertem Zahnmesenchym entsteht das eigentliche Zahnsäckchen und daraus ...

Gingiva: Epitheliale Anteil der Gingiva ist ektodermaler Herkunft:

65.

Warum ist ein Zahn locker?


66.

Histogenese des marg. Parodonts

(welche Keimblätter?)
Epitheliale Anteil der Gingiva ist ektodermaler Herkunft: Saumepithel, Gingiva + orale Sulkusepithel + orale Gingivaepithel

Saumepithel Abkömmling des reduzierten Schmelzepithels

67.

Basallamina + Halbdesmosomen
Primärer Epithelansatz:

Basallamina und Halbdesmosomen an der Grenze zwischen reduziertem Se und Schmelz

Sekundärer Epithelansatz:

Der zwischen verwandelten Ameloblasten oder späteren Tochterzellen des Stratium intermedium bestehende Komplex aus interner Basallamina und Halbdesmosomen

68.

Dentoalveoläre Verbindungen 

(geweblicher/histologischer Aufbau, Sharpey'sche Fasern)


69.

Rachitis
Durch Vitamin D Mangel verursachte Störung der Mineralisation, vorwiegend bei noch im Wachstum befindlichen Skelettpartien. Wirken sich auch auf die Keime bleibender Zähne aus. Ameloblasten reagieren sehr empfindlich auf rachitische Stoffwechselabweichungen in Form von Fehlleistungen bei der Bildung der organischen Schmelzmatrix

Klinik: Lyraform des Oberkiefers, Schmelzhypoplasien durch Grübchen, Krater- oder Rillenbildung, Dentitio tarda

Therapie: Vit D3

70.

Dentinwunde/schmerz
Ektodermaler Herkunft, Epithelwunde

71.

Korf'sche Fasern
(Karl von Korff geb. 1867, Anatom in Kiel): lichtmikroskopisch mit Toluidinblau sichtbar werdende etwa 0,5-1 um dicke und langgestreckte, etwas gewellte Fasern, die von der peripheren Pulpa ausgehen, zwischen einzelnen Odontoblasten durchlaufen und büschelförmig in die verdickte Basalmembran einstrahlen und das alleinige Kollagengerüst des Manteldentins bilden sollen ( sind möglichweise nichts anderes, als eine Anhäufung von Glykoproteinen und Glykosaminolykanen, die histochemisch Faserstrukturen vortäuschen, aber nicht als Kernstruktur kollagene Fibrillen enthalten

72.

Schichten im Schnitt
Azellulären-fibrillären Zement nicht vergessen

Schmelz

Manteldentin

Zirkumpulpales Dentin

Prädentin

Odontoblasten

Weilsche Zone (kernarme Zone)

Bipolare Zone (kernreiche Zone)

Raschkowscher Nervenplexus

Subodontoblastischer Kapillarplexus

73.

Durchmesser Dentinkanälchen an verschiedenen Stellen?
Pulpanah 1-2

Pulpafern 0,5

Zementogenese:

1. Entsteht 
a.)
praeeruptiv

b.) während und nach Zahndruchbruch

wird zeitlebens gebildet bei funktionsfähigem Desmodont

2. 


3 Zelltypen:




Zementoblasten
(



Zementozyten

(
alle Abkömmlinge Ektomesenchyms (des Zahnsäckchens)



Fibroblasten

(
Zementoblasten (entsprechen Osteoblasten)

· Mehrere zytoplasmatische Fortsätze

Zytoplasma stark basophil

· Tochterzellen der proliferienrenden Ektomesenchymzellen des Zahnsäckchens oder können posteruptiv aus desmodontalen Zellen aktiviert werden (Wurzeloberfläche des Desmodonts)

· Produzieren homogene, feinmaschige Grundsubstanz und kollagene Fibrillen

Zementozyten (Entsprechen Osteozyten)

Junge und ausgereifte Zementozyten liegen in schon gebildeten Zementschichten (entstehen aus Zementoblasten, die im Verlauf der Zementogenese in das Zement eingeschlossen werden 
werden ausschließlich innerhalb bereits gebildeter Schichten von zellulärem Eigenfaserzement angetroffen)

· Zytoplasma Organellenärmer, metabolisch nicht so aktiv wie Zementoblasten

· Können resorptive Funktion übernehmen, kollagene Fibrillen und Grundsubstanz synthetisieren

· Zementolytische Aktivitäten kann durch Parathormon gesteigert werden, Regulieren des Calcium-Phosphat-Stoffwechsels

Desmodontale Fibroblasten (länglich ellipsische Zellen)

· Stete Erneuerung desmodontaler Zellen (prae- und posteruptiv)

Azellulär-afibrilläres Zement

· Produkt von Zemenotoblasten, nur Grundsubstuanz, ohne Zementozyten und kollagene Fibrillen

· Bei den den Schmelzrand überziehenden Zementzungen und Inseln anzutreffen

Azelluläres Fremdfaserzement

· Produkt von desmodontalen Fibroblasten

· Von außen einstrahlende Bündel kollagener Fibrillen (Sharpey'sche Fasern)

· Entsteht prae- und posteruptiv und bedeckt 60-90% der Wurzeloberfläche

Zelluläres Gemischtfaserzement

Produkt von Zementoblasten und Zementozyten enthalten

Besteht aus 
von außen einstrahlenden Sharpey'schen fasern

Und

von innen einstrahlenden Fibrillen

Zelluläres Eigenfaserzement

· Produkt von Zementoblasten

· Enthält Zementozyten und wird nur bei reparativen Vorgängen gebildet

Vornehmlich Bereich Furkationen und apikal abgelagert, + Reparaturzement

Anamnese vor Zahnsteinentfernung

1. Endocarditis (Entzündungen des Endocards, der Herzinnenhaut)

2. Diabetis (Gefahr der Wundheilungsstörungen ( Mikro/Makroangiopathien

3. Herzerkrankungen allgemein: Erworbene und angeborene Herz- und Herzklappenfehler

4. Hämorrhagische Diathesen (erhöhte Blutungsneigung)

5. Immunschwäche / Immunsuppresion (nach Radiatio und Chemo)

6. Trnasplantationspatienten

Zstentfernung mit AB bei Risikopatienten

Bei Endo- + Myokarditis Pat /  Herzklappen und Bypass Pat

Amoxycillin  3g One Shot prae OP

Oder 600 mg Sobelin

Langzeitantibiose:

3 * 1,5 Mega amocy 

2 Tage vorher





5 Tage post OP

Mikro/Makroangiopathien ( schlechte Durchblutung von Endarterien

Totalluxation bleibender Zahn:

Wie lange schon luxiert? Ca. 1h am günstigsten

Transport in Taschentuch am ungünstigsten( Wurzelzement trocknet aus

Besser: 

· Gießener Rettungsbox (Nährlösung mit Antibiotika)

· In steriler H Milch

· In Wangentasche oder unter Zunge

· Physiologischer Kochsalzlsg

Vorgehen Retransplantation:

1. Zahn ev. ganz ganz vorsichtig säubern + in AB lsg legen

2. RÖ Zahnfilm

3. Zahn reimplantieren + Schienung für 3-4 Wochen

4. Tetanusschutz erfragen

5. AB abschirmen für 5 Tage

6. Nach 2-3 Tagen Trep + Extirpation

7. nach 6-8 Wochen Wenn Zahn fest WF oder WSR

Wenn Zahn nicht fest: transdentale Fixation oder Extraktion

Dentinadhäsive

Bereits 1955 entwickelte Buonocore die Grundlage der Säure Ätztechnik

Durch Anschrägung, SÄT + Bonding haften Komposite mit bis zu 20 Mpa  am Zahnschmelz.

Der Verbund mit dem Dentin gestaltet sich schwieriger:

1. Dentin ist  nur bis zu 45% mineralisiert / Schmelz bis zu 86%

2. Auf einen mm2 sind bis zu 20.000 Dentinkanälchen mit Dentinliquor und Odontoblastenfortsätze als Inhalt anzuz´treffen.

3. Nach Beschleifen lagert dem Dentin eine Schmierschicht, der sogennate Smear-layer auf: Sie besteht aus:

Organischer Matrix

Apatatkristallen

Mikroorganismen

Wasser

Und Öl aus dem Winkelstück

Mit modernen Dentinadhäsiven sind Festigkeiten von 5,5 – 11,1Mpa zwischen Dentin und Komposit zu erreichen. Die Wirksamkeit beruht auf einer mikromechanischen Verankerung des Komposits durch Penetration hydrophiler Primermonomere ins Dentin. Da die Verakerung der Monomere durch Entfernung der Schmierschicht oder durch apatitauflösende Wirkung einzelner Primerbestandteile (Maleinsäure) zustande kommt, nennt man diesen Vorgang: chemisch-mikromechanische Verankerung

Die Fabrikate werden grundsätzlich in 2 Gruppen eingeteilt:

1. Fabrikate, die die Smear-layer Schicht vollständig entfernen (EDTA haltig)

2. Fabrikate, die die Schmierschicht umwandeln und in den Haftverbund mit einbauen (Maleinsäure)

Zur vollständigen Entfernung der Schmierschicht:

Dentinkonditionierung mit EDTA Säure: vollständige Entfernung der Schmierschicht  (auch aus den ang

eschnittenen Dentinkanälchen), ca. 1 mikrometer tiefe Demineralisation des intertubulären Dentins

Primer bzw. Bonding dringen in die eröffneten Dentinkanälchen und bilden Kunststoff-Tags, außerdem entsteht eine mit Kunststoff durchsetzte Dentinschicht durch Infiltration in freigelegte Kollagenfasergeflechte

2.

Belassung bzw. Umwandlung der Schmierschicht

Es entsteht eine kunststoffverstärkte Schmierschicht ( limitierende Faktor des Komposit Dentinverbundes

Auch hierbei entstehen Kunststofftags durch Eröffnen der Dentinkanälchen und Infiltration der Primermoleküle (Maleinsäure / Glutaraldehyd fixiert die Proteine der organischen Matrix), während sich die Schmierschichtbestandteile zu diesem zeitpunkzt in Lösung befinden.Ein Teil der Schmierschicht wird beim Trocknen der Kavität  verblasen, ein anderer Teil sickert mit dem Monomer in die Tubuli bzw. fällt nach Verdunstung des Lösungsmittels auf dem intertubulärem Dentin aus.

Ursache: genetisch bedingte Fehlsteuerung, Symptom der Osteogenesis imperfecta tarda


Unvollständige Dentinbildung


Klinik: Dentin ist als kompakter Kern ausgebildet, Zahn besitzt keine Pulpa, gesamte Zahnkrone weist eine stark transluzente, bläulich- gräulich- rötliche, perlmuttartig schimmernde Farbe auf; schwere Abnutzungserscheinungen, häufig Frakturen der Kronen, Molarenkronen haben pilzartige Form


Rö. Bild: Obliteration der Pulpenkammer, Pulpenkanäle eingeengt, schlanke Wurzeln





= eine durch Unverträglichkeit der RH Faktoren von Mutter und Kind hervorgerufene Zerstörung der Erythrozythen


Klinik: grünlich, blaugrünbräunliche oder gräuliche Milchzähne, durch oxidiertes Bilirubin, das Biliverdin, zur Zeit der Geburt im Dentin eingelagert





= generelle, metabolische Störung, bei der Porphyrin in großen Mengen in Blut, Urin, Knochen und Zähnen auftritt; Störung der Erythroblastenfunktion


Klinik: rötlich- dunkelbraune, im ultravioletten Licht rot fluoreszierende Zähne, Porphyrin ist in großen Mengen in Schmelz- und Dentinkristalle eingelagert





Werden infolge einer Komplexbildung mit Kalzium irreversibel in die kristallinen Bestandteile von Schmelz und Dentin, Zement und Knochen eingelagert, wenn sie während der Knochenbildung pränatal dem mütterlichen und postnatal dem kindlichen Organismus verabreicht werden.


Nach einer Einzelapplikation erscheinen später an bestimmte Bildungsphasen gekoppelte Linien auf der Zahnoberfläche und an entsprechende Wachstumslinien gebundene, fluoreszierende Zonen im histologischen Zahnschliff.


Bei Dauerapplikation kann die gesamte Zahnkrone verfärbt sein.


20mg/kg KG/d reichen für eine Verfärbung aus


Klinik: gelbliche Verfärbung von Schmelz und Dentin, unter Umständen auch Hypomineralisationseffekte.


Keine Medikamentation bei Schwangeren und bei Kindern bis 14 Jahre











Mangelhafte Zahnschmelzbildung durch Fluor- Langzeitzufuhr;  ( Die Ameloblastentätigkeit wird gestört ; Schmelzfleckenkrankheit ( >1 mg Fluorid / kg KG (pro Tag??)





Klinik: weißliche Flecken, aufgerauhte Schmelzoberfläche, in extremen Fällen auch Strukturfehlbildungen





♀: Zahnschmelz ist von normaler Stärke ist glatt und gelblich getönt; vertikal und horizontal verlaufen in wilder Anordnung Rillen und Furchen


♂:  in beiden Dentitionen generelle Zahnschmelzaplasie, der normal gebildete Dentinkern ist von einer dünnen Schmelzschicht bedeckt


Klinik: transparenzloser, weißlich bis kreidig verfärbter, rauher Zahnschmelz, gegenüber mechanischen Einflüssen nicht widerstandsfähig, Schmelz bröckelt bei Beanspruchung vom Dentin ab. Freigelegtes Dentin erscheint bräunlich, später durch Pigmentaufnahme bis zu schwarz/ braun. Hypersensibilität der Zähne auf thermische Reize





Tonnenform, insbesondere der mittleren bleibenden Frontzähne, mit halbmondförmiger Ausbuchtung der Schneidekante, Schädigung des Zahnkeims bei Lues connata (erworbene Syphilis)





Gesichts- und Mundhöhlenbefund: schreckhaft erstarrter Gesichtsausdruck, erweiterte Lidspalten, glänzende Augen...??





Durch Vitamin D Mangel verursachte Störung der Mineralisation, vorwiegend bei noch im Wachstum befindlichen Skelettpartien. Wirken sich auch auf die Keime bleibender Zähne aus. Ameloblasten reagieren sehr empfindlich auf rachitische Stoffwechselabweichungen in Form von Fehlleistungen bei der Bildung der organischen Schmelzmatrix


Klinik: Lyraform des Oberkiefers, Schmelzhypoplasien durch Grübchen, Krater- oder Rillenbildung, Dentitio tarda


Therapie: Vit D3





 Embryopathie infolge Virusinfektionskrankheit (Röteln) der Mutter während der Schwangerschaft in den ersten 3 Monaten


Entwicklungsstörungen finden sich an Augen, Ohren, Herz, Zahnschmelz


Rubeolasyndrom: Zahnschmelzhypoplasien, Hypodontie, abnormale Morphologie und verzögerte Entwicklung der Milchzähne; häufig sind erste und zweite Milchmolaren betroffen





Zahn mit lokaler Schmelzhypoplasie


Befinden sich im Schmelz und Dentin der klinischen Krone bleibender Zähne, bedingt durch eine Infektion des Keimgewebes über apikale Ostitiden der Milchzähne, sowie Dilazerationen als Folge einer Keimstauchung durch Trauma im Milchgebiß. Die Schädigung der Ameloblasten führt zu Schmelzdefekten.


Klinik: Die Zahnkrone ist im allgemeinen klein, zeigt eingedellte Inzisalkanten, verkleinerte Höcker, tiefe flächenhafte Schmelzdefekte, Verfärbungen


Häufig betroffen untere Prämolaren





Seltene Anomalie der Zahnform, bei der sich das Pulpenkavum von Molaren oder Prämolaren sehr weit bis in den Wurzelbereich zieht. Die Wurzel stellt sich dabei als massiver, breiter Körper ohne Verzweigungen dar. ( Invaginationsdefekt der Hertwig Scheide (tritt familär gehäuft in aufeinanderfolgenden Generationen auf)Zahnhartsubstanz ist histologisch normal aufgebaut
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