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Szerkezeti rendellenességen egyrészt a még fejlédésben 1év6 fogesirat
éri szisztémds vagy lokdlis kdrosité tényezdk hatdsdra létrejovo,
madsrészt a fejlédését mar befejezett fog kemény szoveteiben keletke-
zett elvdltozdsokat (mint pl. trauma, helytelen endodontiai kezelés
stb.) értjik.
Kiilonbo6z6 megjelenési formdit ismerjik annak megfeleléen, hogy a
kdrosité hatds a fogfejlédés mely stddiumdban érte a csirdt.
Szisztémds és ordkletes betegségek homolég fogesoportokon vagy
valamennyi fogon, a helyi kdrosité tényezdk egy-egy fogon vagy fog-
csoporton okoznak elvdltozdst. A kialakult rendellenesség silyossdga
attdl figg, hogy a fogat vagy az egész szervezetet milyen hatds érte,
az mennyi ideig tartott és a fejlédés mely stddiumdban tortént [13].
Strukturdlis rendellenességeket kiilénbozé okok valthatnak ki.
Ezek tobbsége ismert, kisebb résziik azonban mind a mai napig fel-
deritetlen. A kivdlté dgens lehet lokdlis, illetve generalizdlt. Lokdlis
hatds: trauma [2], gyulladds, ionizdlé sugdrzds [6] és egyéb ismeret-
len tényez6 [14]. Generalizdlt drtalom a gyégyszerek kdrosito hatdsa
[12, 10], tdpldlkozdsi zavar [1, 3], egyes hormondlis elvdltozdsok. Eb-
be a csoportba tartoznak még a genetikus eredetd artalmak [8, 9],
illetve az egyebek (mint példdul a fertézé betegségek), a krdnikus
vesebetegségek, az allergia, az oxigénhidnyos dllapotok, egyes cardio-
vascularis megbetegedések, a korasztiléttség [1, 5, 13, 15, 16].
Zomédnchypoplasidrél beszélink, ha a zomdnc teljes egészében vagy
egyes teriileteken tokéletlentiil vagy hibdsan fejlédik. Hdrom tipusdt
kiilonboztetjik meg: hypoplasia, hypomaturatio, hypocalcificatio [14].
A zomdnchypolasidk dltaldban szimmetrikusak, leginkdbb a mara-
dé fogazatban fordulnak eld, de ritkdn a tejfogakon is fellelhetéek.
Akdr a mdtrix képzddése zavart, €s ezért az dsvanyi sék nem tud-
nak egyenletesen lerakdédni, akdr az utébbiak hidnya 4dll fent, a hypo-
plasia tébbnyire szabad szemmel is ldthaté elvdltozdsként jelentke-
zik. Az dltaldnos okok dltal kivdltott hypoplasidra jellemzd, hogy
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elhelyezkedése sdvszerd, azon a teriileten Jelentkezik, melynek mine-
ralizdcidja a betegség idejében zajlott.

Esetismertetés

V. A. 17 éves pédciens ellenérzé vizsgdlaton jelentkezett kliniksnkon.
Megtekintéskor, hatosai kivételével, kéros eltérés nem mutatkozott,
panaszal nem voltak. Intraoralis vizsgdlata két fels§ molarissn (26,
27] incipiens cariest, 16 fogdban pontszeri amalgdmtomést diag-
nosztizéltunk. A négy hatos cslicskein, azoknak kétharmadst involva-
16, szabdlytalan zomédneccal kértilvett, sdrgdsbarndn elszinezgdstt
dentin volt 1dthatdé (1. ¢bra,).

1. dbra. A felsé hatosokon lathats zomdnchypoplasia

Az elvdltozds ezen a koriilirt teriileten zoménchidnynak tnt. Az ép
occlusids és artikuldcids viszonyok (prematur érintkezés hidnya), s az
a tény, hogy egyéb fogai cariesmentesek a zomdnchypoplasia diagng-
z1sdt vetette fel.

A zomdnchypoplasia okdnak tisztdzdsdra célzott kérdéseket tet-
tink fel (tdpldlkozdsi szokdsok, anyagcserezavarok, szisztémsds be-
tegségek, trauma). Ennek sordn deriilt fény arra, hogy pdciensiink
ismeretlen eredetd kalciumanyagcsere-zavar miatt Jelenleg is rend-
szeresen jar Se. Ca, illetve vizeletellenérzésre. (A Se. Ca szintje fo-
lyamatosan a norma4l érték felsé hatdrsn 2,6 mmol/l volt.)

Sziilei elmonddsa szerint (melyet 1975-ben kiadott zdrdjelentése is
igazol) az anyatejjel tdpldlt csecsemd 2 hénapos kordig norm4lisan
fejlédott. Az ezt kovets hetekben fejlédése lelassult, testsilya csok-
kent, gyakran volt étvdgytalan és obstip4dlt.

Ebben az idében tortént elsé rosszulléte is. A csecsemdvédelem ke-
retében kapott D-vitamin-injekcié utdn a gyermek apdtidssd, ba-
gyadttd és igen sdpadttd valt. Végtagjai erétlentil 16gtak. Altaldnos
gyermekgydgydszati vizsgdlatdnak eredménye a normdlisndl jéval

86



sztikebb kutacsok mellett a szérum oOsszkalciumszint emelkedése volt
(23,8 mg% a még elfogadhaté 8,0-9,3 mg%-kal szemben). Kérhdzi
tartézkoddsa alatt elvégezték a D-vitamin-terhelést, melynek sordn a
gyermek kritikus dllapotba keriilt, Se. Ca szintje nagyfokd emelke-
dést mutatott. A terdpia egyértelmivé vdlt: a D-vitamin-adagolds
megsziintetése, szigori Ca-mentes étrend (tej és tejtartalmi tdpsze-
rek megvondsa) gliikokortikoid addsa. Laborértékei a kezelésre nor-
malizdlédtak, kutacsai a kornak megfelelé méretiivé valtak, a gyer-
mek fejlédése zavartalannak bizonyult. A tejmentes diéta kétéves
kordig tartott, jelenleg csokkentett mértékben madr fogyaszthat ilyen
jellegd tdplalékot is.

V. A. alapbetegsége idiopathids hypercalcaemia [18]. A megbetege-
dés héatterében D-vitaminnal szembeni tulérzékenység dll, melynek
pontos hatdsmechanizmusa ismeretlen. A betegség kialakuldsdért a
terhesség alatti D-hipervitaminézis, vagy a D-vitamin kdros metabo-
lizmusa a vitaminnal szembeni tdlérzékenység esetleg csokkent D-
vitamin-lebontds tehetd feleldssé.

A betegség csaknem Kkizdrélag az elsd életévben figyelhetd meg.
Egyéves kor utdn a fokozott érzékenység nem észlelhets. Esetiinkben
a betegség hdrom hénapos korban kertilt diagnosztizdldsra, s az elsé
életévtsl a Se. Ca érték az elfogadhaté normdl érték felsé szintjén
stabilld v4lt.

Az észlelhetd elvdltozdsok és kdros torténések vdltozatos képet mu-
tatnak. Az enyhébb lefolydstdl kezdddben igen sdlyos tlinetekig, mely
magdban foglalhatja a supravalvularis aortastenosist, a mentalis
retarddciét, az acrodysmorphidt (mandarc: kis mandibula jél fejlett
maxilldval, vaskos felsé ajkak és felfelé 4dllé orrnyildsok). Utébbi
megjelenésekor Williams-szindrémadrdl beszéliink [4].

Az anamnézis alapjdn valészinisitheté (minden egyéb ismerten
zomdnc-hypoplasidt kivalté ok kizdrhatdé volt), hogy péaciensiinknél ez
a szisztémds megbetegedés okozta a négy elsé molaris szerkezeti
rendellenességét. A korai diagndzisnak és a helyes terdpidnak ko-
szonhetéen esetiinkben sulyosabb elvaltozds nem alakult ki. A ko-
bold- vagy mandarc megjelenése ismert, osszefiiggése a fogak szerke-
zeti rendellenességeivel viszont kevésbé [7], és ezért tartottuk ese-
tinket kozlésre érdemesnek.

IRODALOM: 1. Aine, L., Baer, M., Maki, N.: Dental erosions caused by gastroeso-
phageal reflux diease in children. J. Dent. Child. 60, 210, 1993. — 2. von Arx, Th.:
Traumatologie en denture tempoire (II) Schweiz, Monatsschr. Zahnmed. 101, 58,
1991. — 3. Ballinger, A., Hughes, C., Kumar, P., Hutchinson, 1., Uark, M.: Dental
enamel defects in coeliac disease. Lancet. 343, 230, 1994. — 4. Cobo, J., Arguelles, J,,
Vijande, M., Ibaseta, G., Spain, O.: Williams syndrome. Oral Surg. Oral Med. Oral
Pathol. 74, 756, 1992. — 5. Csiba A.: Szdjpatolégia. Medicina, Budapest, 1987, 21. — 6.
Goho, C.: Chemoradiation therapy: effect on dental development. Pediatr. Dent. 15,
6. 1993. — 7. Hertzberg, J., Nakisbendi, L., Needleman, H. L., Pober, B.: Williams
syndrome — oral presentation of 45 cases. Pediatr. Dent. 16, 262, 1994. — 8. Fadavi,

87



S., Rowalde, E.: Familial hypophosphatemic vitamin D-resistant rickets: review of
the literature and report of case. J. Dent. Child. 57, 212, 1990. — 9. Fayle, S. A.,
Pollard, M. A.: Congenital erythropoetic porphyia-oral manifestations and dental
treatment in child-hood: A case report. Quintessence Int. 25, 551, 1994. — 10.
Fleming, P., Witkap, C. J., Kuhlmann Jr., W. H.: Staining and hypoplasia of enamel
caused by tetracycline a case report. Pediatr. Dent. 9, 245, 1987. — 11. Levis, L. S,
Yargenson, R. J., Salinas, C. J.: Oral findings in the Morquio syndrome (mucopoly-
saccharidosis IV). Oral Surg. Oral Med. Oral Pathol. 39, 390, 1975. — 12. Opinya, G.
N., Valderhaug, J., Birkeland, J. M., Lakken, P.: Fluorosis of deciduous teeth and
first permanent molars in a rural Kenyan community. Acta Odontol. Scand. 49, 197,
1991. — 13. Seow, K. W.: Clinical diagnosis and management strategies of ameloge-
nesis imperfecta variants. Pediatr. Dent. 15, 384, 1993. — 14. Seow, K. W.: Dental
development in amelogenesis imperfecta: a controlled study. Pediatr. Dent. 17, 26,
1995. — 15. Skinner, M. F., Hadaway, W., Dickie, J.: Effects of ethnicity and birth
month on localized enamel hypoplasia of the primary canine. J. Dent. Child. 61, 109,
1994, — 16. Walls, A. W., Soames, J. W.: Dental manifestation of autoimmune hypo-
parathyroidsm. Oral Surg. Oral Med. Oral Pathol. 75, 779, 1993. — 17. Wright, J. T,
Johnson, L. B., Fine, J. D.: Development defects of enamel in humans with heredi-
tary epidermolysis bullosa. Arch. Oral Biol. 38, 945, 1993. — 18. Harrison’s.: Princip-
les of inetrnal medicine. Mc. Graw-Hill Book Company, p. 1877.

Dr. Albert, M., dr. Dieséffy, Zs., dr. Keszthelyi, G.: About enamel
hypoplasia in connection with one case.

The developmental anomalies of dental hard tissues are
reletively common in children. These anomalies can involve
separately the enamel and they are due to many factors acting
during odontogenesis. The paper deals with the main ethiological
factors and describes a case of idiopathic hypercalcemia. It is
normally accompanied by aortic stenosis, mental retardation and
a characteristic elfin face, This is called Williams syndrome. In
this case we only found enamel hypoplasia on the cusps of the
first molars.
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