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Bild oben: a: Extrahierter Zahn 22,
zapfenfrmig mit inzisalem Invagi-
nationseingang; b: Rontgenologisch
zeigt sich eine Invagination vom
Typ Il nach OEHLERS. Es besteht be-
reits eine apikale Aufhellung; c: Im
histologischen Schnitt zeigen sich
die Schmelzauskleidung der Invagi-
nation und ein regelmdssig struktu-
riertes Dentin. Bei den im Lumen
eingeschlossenen Partikeln handelt
es sich um Artefakte.

Zusammenfassung Der dens invaginatus
ist eine klinisch relevante Anomalie, die durch
eine unterschiedlich tiefe, partielle Einstiil-
pung (Invagination) des Schmelzorgans wéah-
rend der Zahnentwicklung entsteht und am
haufigsten die oberen seitlichen Schneide-
zéhne betrifft.

Die Zéhne fallen oft durch eine ungewdhn-
liche Kronenform und eine tiefe Einziehung
des foramen caecum oder an der Hocker-

spitze auf. Sie stellen eine Pradilektionsstelle

fir Karies und infolge dessen fiir Pulpanek-
rose, Abszess- und Granulombildung dar und
erfordern deshalb eine friihe Diagnose und
Pravention.

Eine gegebenenfalls notwendige Therapie ist
mithilfe der vielféltigen endodontischen und
parodontalen Moglichkeiten heute sehr Erfolg
versprechend, wodurch chirurgische Interven-
tionen seltener indiziert sind.

Einleitung

Der dens invaginatus ist mit einer Pravalenz von 2-3% (GRAHNEN
ET AL. 1953; ULMANSKY & HERMEL 1964; HAMASHA & ALOMARI 2004)
eine relativ hdufige Anomalie {iber deren Pathogenese und
Atiologie lange diskutiert wurde. Es handelt sich dabei um eine
partielle Einstiilpung (Invagination) des Schmelzorgans wah-
rend der Zahnentwicklung.

Eine kleine Invagination ist auch als foramen caecum be-
kannt, die tief reichenden Formen wurden als dens in dente,

invaginated odontome, tooth inclusion, dilated composite
odontome, gestant anomaly oder — der von HALLET (1953) ein-
gefiihrte und weitverbreitetste Begriff — als dens invaginatus
bezeichnet.

Bei ausgepragten Invaginationen findet sich neben der in-
neren, auch eine verdnderte dussere Zahnform, und Komplika-
tionen wie Karies, marginale- und periapikale Parodontitis sind
vorprogrammiert. Die Erkenntnisse iiber die Atiologie wie auch
die Therapiemdoglichkeiten haben sich mit der Zeit verdndert.
Der Auspragungsgrad der Anomalie, die Vitalitdt sowie der peri-
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radikuldre Befund entscheiden tiber Therapie und Erfolgschan-
cen.

Historisches

Nach ScHuLze (1987) war es wohl «Sokrates», ein Zahnarzt
namens Quincy aus Illinois/USA, der 1856 als Erster Schmelz
im Inneren eines Zahnes entdeckte und von einem «tooth
within a tooth» sprach. In Deutschland waren es BAumE (1874),
BuscH (1897) und MUHLREITER (1873), die den dens in dente
erwahnten. Er wurde als «<Doppelgebilde, hervorgegangen aus
der Verschmelzung von zwei tiberzahligen Zahnkeimen» be-
schrieben, wodurch die Verschmelzungs- oder Zwillingstheorie
begriindet wurde. BuscH (1897) beschreibt: «...dass hier in der
That das eine Zahngebilde das andere circuldir umwachsen
hatte.»

MoRAL (1918) erkldrte als Erster die Fehlbildung als abnorme
Invagination des Schmelzorgans, und FiscHER (1936) und
BEYNON (1982) erkannten, dass es einen wirklichen dens in
dente nicht gibt.

Es folgten zahlreiche Einzelfalldarstellungen, und durch
die Rontgentechnik wurden mehr Invaginationen entdeckt.
GRAHNEN ET AL. (1959) fanden im Jahre 1959 schon tiber 200
Veroffentlichungen zu diesem Thema.

Atiologie

Uber die Pathogenese der Invagination gibt es viele Theorien,
und bis heute besteht noch Unklarheit (NALLAPATI 2004, SILBER-
MAN ET AL. 2006). Als Erster kam «Sokrates» tiber die Umwach-
sungstheorie zum Begriff «dens in dente» (ScHULZE 1987). Es
folgten die Verschmelzungs- und Zwillingstheorie (BuscH 1897;
SCHWENZER 1957), die Retardierungstheorie (KRONFELD 1934;
GUSTAFSON & SUNDBERG 1950) sowie die aktive Proliferations-
theorie (MORAL 1918).

Insbesondere ScHuLzE (1987) beschaiftigte sich in seinen Ar-
beiten mit der Pathogenese des dens invaginatus. Er widerlegte
einige Theorien und kam zu dem Schluss, dass die Ursache der
Invaginationsfehlbildungen eine Einstiilpung im Schmelzor-
gan und infolgedessen die Ausbildung eines zweiten zuséatzli-
chen Schmelzorgans und damit eines zweiten, selbststindigen
Wachstumszentrums sei.

Als wahrscheinlichste Ursache gilt heute eine Verlangerung
der Einstiilpung des foramen caecum bis unterschiedlich weit
ins Zahninnere, im Extremfall bis hin zur Bildung eines zweiten
apikalen Foramens. Die Zellen, die normalerweise die Fissuren
bilden, zeigen eine ausgeprdgte mitotische Aktivitdt, und es
kommt zu einer verstarkten Proliferation (FISCHER 1936, BEYNON
1982). Die Ursache fiir Invaginationen mit dem Ausgangspunkt
von der Kronenspitze scheint dagegen noch nicht endgiiltig
geklart. Es wird ein Zusammenhang mit einer genetisch beding-
ten Formverdnderung der befallenen Ziahne vermutet, die die
gesamte Morphologie des Zahnes betreffen und auch eine Ver-
lagerung des foramen caecum auf die Hockerspitze einschlies-
sen kann, wo dann die Einfaltung des Schmelzorgans beginnt
(HULsMANN 1995a). Die Entwicklung innerhalb der Invagination
ist abhdngig von der Blutzufuhr, die durch den Invaginations-
eingang erfolgt: Am Boden der Einstiilpung ist die Durchblutung
schlechter, weniger Mineralien stehen zur Verfiigung, und eine
Sauerstoffarmut kann zur Degeneration der Ameloblasten fiih-
ren, was den abnehmenden Mineralisationsgrad und die
Schmelzdefekte in diesem Bereich erkldrt (BEYNON 1982).

Als Ursachen fiir die Entstehung einer Invagination wer-
den Infektionen (FISCHER 1936) oder traumatische Ursachen
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(GUSTAFSON & SUNDBERG 1950; SCHULZE & BRANDT 1972) disku-
tiert, wobei Traumata jedoch eher die mittleren Schneidezdhne
betreffen wiirden (BeEvyNON 1982). Eine unzureichende Erndh-
rung der Zahnpapille mit nachfolgender Reduzierung der
Ameloblastenaktivitat (ULMANSKY & HERMEL 1964) oder Defekte
im inneren Schmelzepithel (GUSTAFSON & SUNDBERG 1950;
OMNELL ET AL. 1960) werden ebenfalls als Ursachen genannt.
FiISCHER (1936) schliesst aufgrund der Lokalisation, dass es
sich um Entwicklungsstdrungen handelt, die mit der Bildung
des Zwischenkiefers zusammenhadngen. GRAHNEN ET AL. (1959)
finden in ihren familidren Studien keinen Hinweis auf
Krankheiten wiahrend der Schwangerschaft oder im Kindes-
alter.

Eine genetische Determination scheint gegeben, was auch
das vermehrte Auftreten im Zusammenhang mit anderen Ano-
malien bestatigt (CHAWLA & TEWARI 1977; HULSMANN 19953).

Ebenfalls wird eine familidre Hdufung bei vielen Autoren
beschrieben. Die Untersuchung von Familienangehorigen
durch GRAHNEN ET AL. (1959) fand bei 43% der Eltern bzw. 32%
der Geschwister ebenfalls einen dens invaginatus. Die Prava-
lenz war also signifikant erhoht, weshalb die Autoren auf eine
autosomal dominante Vererbung schlossen.

Pravalenz

Die Angaben {iber die Hiufigkeit dieses Phanomens schwanken
zwischen 1,3 und 9,6% (Tab. I). Dies ist zum Teil darin begriin-
det, dass die Morphologie der Zahne populationsgenetischen
Einflissen unterliegt (SCHULZE 1987). So sind laut OEHLERS
(1957) schwarze Nordamerikaner viel seltener betroffen als
weisse, und MivosHI (1971) zeigte eine sehr hohe Prdvalenz bei
Japanern (38,5% der untersuchten lateralen Schneidezdahne
wiesen eine Invagination auf).

Laut GoToH ET AL. (1979), HULSMANN (1995a) und RIDELL ET
AL. (2001) sind die unterschiedlichen Privalenzen in differie-
renden Untersuchungsbedingungen, Bewertungskriterien und
Patientenkollektiven begriindet. Auch die unterschiedlichen
Einteilungsprinzipien fithren zu verschiedenen Studienergeb-
nissen: teilweise wird auch ein foramen caecum oder sogar nur
eine palatinale Schmelzfalte (HALLET 1953) als Invagination
definiert. Trotz sorgféltiger klinischer und réntgenologischer
Untersuchung konnen oberflachliche Invaginationen leicht
ubersehen werden (SCHULZE 1987). Auch RENGER (1981) zeigt in
histologischen und réntgenologischen Untersuchungen von
extrahierten Zahnen, dass selbst relativ grosse Invaginations-
hohlen nicht mit Sicherheit auf Rontgenaufnahmen zu iden-
tifizieren sind.

Seitliche obere Schneidezdhne sind mit 85% am héufigsten
betroffen (SCHAEFER 1953; RIDELL ET AL. 2001; HAMASHA & ALOMARI
2004). Aber auch Eckzdhne, Pramolaren und Molaren konnen
diese Anomalie aufweisen, selten auch Zahne im Unterkiefer
(KHABBAZ ET AL. 1995; RIDELL ET AL. 2001; GONCALVES 2002; Mup-
PARATU & SINGER 2004; HAMASHA & ALOMARI 2004). Sehr selten
sind Milchzihne betroffen. Laut MUPPARAPU & SINGER (2006)
sind, neben dem présentierten eigenen Fall, bisher nur vier
Félle in der Literatur beschrieben.

Auch mehrere Invaginationen an einem Zahn sind mdoglich
(ULMANSKY & HERMEL 1964; CHAWLA & TEWARI 1977; SCHULZE 1987).

Des Weiteren beschreibt ScHuLze (1987) radikuldre Invagi-
nationen, die erst nach Abschluss der Kronenentwicklung
entstehen, nur im Wurzelbereich lokalisiert, von Zement aus-
gekleidet und sehr selten sind.

In vielen Fallen tritt der dens invaginatus bilateral auf (SHAFER
1953; AMOS 1955; GRAHNEN ET AL. 1959; GOTOH ET AL. 1979; RIDELL
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Pravalenz des dens invaginatus in verschiedenen Studien

ET AL. 2001; HAMASHA & ALOMARI 2004). Ridell und Mitarbeiter
fanden bei 35,2% der Patienten auch am kontralateralen Zahn
eine Invagination, in den Studien von HAMASHA & ALOMARI
(2004) waren es 24,5%, und GoToH ET AL. (1979) fanden gar
69% der betroffenen Patienten mit bilateralem dens invagina-
tus (Tab. I).

Mesiodentes und {iiberzahlige Zahne scheinen besonders
haufig betroffen zu sein (SCHAEFER 1953; CHAWLA & TEWARI 1977;
RENGER 1981; BEYNON 1982; SCHULZE 1987; JIMENEZ-RUBIO ET AL.
1997). Aber auch eine Hiufung bei anderen Anomalien wie
Gemination, Fusion, Taurodontismus, Makrodontie und Mul-
tituberkulismus, Hypodontie, multiplen Odontomen sowie
die Kombination mit einigen Syndromen wurden beschrieben
(CHAWLA & TEWARI 1977; HULSMANN 1995A).

Eine Ubersicht iiber die Pravalenz des dens invaginatus in
verschiedenen Untersuchungen gibt Tabelle I. Trotz unter-
schiedlichster Ergebnisse wird deutlich, dass die Haufigkeit des
dens invaginatus von klinischer Relevanz ist. In der Praxis mit
vorwiegend westeuropdischen Patienten muss mit einer tatsach-
lichen Pravalenz von 2-3% gerechnet werden.

Klassifikation

Es liegen verschiedene Vorschldge zur Einteilung des dens in-
vaginatus vor. Sehr umfangreich war die an dtiologischen Kri-
terien orientierte Klassifikation nach ScHuLze (1987), die zu-
néachst nach der Kronenform und dann Untergruppen nach
der Invaginationsform unterschied.

Durchgesetzt hat sich die Klassifikation nach OeHLERS (1957),
die auf einer rontgenologischen Beurteilung basiert (siehe Abb. 1
und 2):

Typ Il

Typ Il

Abb.1 Die verschiedenen Invaginationstypen nach Beschreibungen von
OEHLERS (1957) (Typ Il mit apikalem und lateralem Ausgang)

Typ I: Die Invagination, die von Schmelz ausgekleidet ist,
liegt innerhalb der Zahnkrone und reicht nach apikal nicht
weiter als bis zur Schmelz-Zement-Grenze.

Typ II: Die Invagination reicht apikalwarts tiber die Schmelz-
Zement-Grenze hinaus und endet als blinder Sack innerhalb
der Wurzel. Verbindungen zur Pulpa sind moglich. Je nach
Grosse der Invagination konnen Krone und/oder Wurzel ver-
formt und missgebildet sein.
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Abb.2a, b, c,d Rontgenbilder als Beispiele entsprechend der Klassifikation nach OEHLERS (1957); a: Typ I; b: Typ II; c+d : Typ Il mit apikalem bzw. latera-

lem Ausgang der Invagination

Abb.3  Bei der klinischen Untersuchung ist besonders auf das foramen
caecum der lateralen Inzisiven zu achten.

Typ III: Die Invagination besitzt apikal oder lateral eine di-
rekte Verbindung zum Parodont und bildet so ein «zweites
foramen». Eine Formverdnderung des Zahnes und der Wurzel
ist je nach Auspragungsgrad moglich. Meist liegt keine direkte
Verbindung zur Pulpa vor, die eingeengt zwischen Invagina-
tion und Wurzelwand liegt. Die Invagination kann vollstindig
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durch Schmelz ausgekleidet sein, oft finden sich aber apikal
Bereiche mit einer Zementschicht.

Die immense morphologische Vielfalt des dens invaginatus
lasst sich durch diese Klassifikation aber nicht vollstandig er-
fassen. Auch das Aufstellen eines allgemein giiltigen Behand-
lungskonzeptes wird durch die Vielfalt der pathologischen
Verdnderungen erschwert.

Histologie

Auch histologisch zeigt sich die bereits klinisch und rontge-
nologisch erkennbare Formenvielfalt des dens invaginatus
(Abb. 3-9).

Die Invagination ist mit Schmelz ausgekleidet, dessen Struk-
tur und Dicke sehr unregelmassig sein kann (FISCHER 1936;
ScHuLzE 1987). Untersuchungen zeigen Bereiche hypomine-
ralisierten Schmelzes und Strukturanomalien (BEYNON 1982;
PIATELLI & TRISI 1993). Am Boden der Invagination ist der Schmelz
meist am wenigsten mineralisiert und am diinnsten, kann aber
auch vollstindig fehlen (FISCHER 1936; ATKINSON 1943; GUSTAF-
SON & SUNDBERG 1950; OMNELL ET AL. 1960; BEYNON 1982; PIATELLI
& TRISI 1993). BEYNON (1982), der eine unvollstindig ausgebil-
dete Invagination an einem tiberzéhligen Zahn (Mesiodens)
histologisch untersuchte, fand Schmelzdefekte in der Ausklei-

Abb.4a, b, ¢ a: Extrahierter Zahn 22,
zapfenformig mit inzisalem Invaginations-
eingang; b: Rontgenologisch zeigt sich eine
Invagination vom Typ Il nach OEHLERs. Es
besteht bereits eine apikale Aufhellung;

¢ Im histologischen Schnitt zeigen sich die
Schmelzauskleidung der Invagination und
ein regelmassig strukturiertes Dentin. Bei
den im Lumen eingeschlossenen Partikeln
handelt es sich um Artefakte.
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Abb.5  Der zapfenférmige Zahn 12 mit einer Fistel, das entsprechende Rontgenbild, der extrahierte Zahn sowie histologische Schnitte. Schon kurz nach dem

Durchbruch kam es zu Komplikationen.

Abb.6  Histologisches Bild eines dens invaginatus vom Typ Il nach OEHLERS.
Die innere Auskleidung der Invagination mit Schmelz ist unregelméssig und
unvollstandig, das Dentin jedoch normal ausgebildet. Die Pulpa umgibt die
Invagination zirkulr.

dung der Invagination, eine irreguldre oberflachliche Schicht
mit Einkerbungen, aber Retzius-Streifen, Hunter-Schreger-Strei-
fen und normale Schmelzprismen. Der innere Schmelz wies
ein abnormales Mineralisationsmuster mit hypo-, aber auch
hypermineralisierten Arealen auf. Laut OeHLERS (1957) sind
Invaginationen vom Typ III im apikalen Bereich oft von Ze-
ment ausgekleidet.

Das Dentin unterhalb der Schmelzinvagination kann intakt
sein (FISCHER 1936; OMNELL ET AL. 1960, PIATELLI & TRISI 1993),
gleichmaissig mineralisiert mit normal ausgebildeten Dentin-

Abb.7 Histologisches Bild einer Invagination bei einem Molaren, ausgehend
von der Hockerspitze

tubuli und nur wenigen Arealen mit interglobuldrem Dentin
(BEYNON 1982, SCcHULZE 1987). Stellenweise finden sich Bezirke
mindermineralisierten oder irreguldr strukturierten Dentins
(OMNELL ET AL. 1960; BEYNON 1982; PIATELLI & TRISI 1993). Teil-
weise bestehen Bindegewebsstrange (OMNELL ET AL. 1960), oder
durch Kanile und Unregelmassigkeiten der Hartgewebe ent-
stehen Verbindungen zwischen Invaginationshéhle und Pulpa
(KRONFELD 1934; FISCHER 1936; GUSTAFSON & SUNDBERG 1950;
OEHLERS 1957), welche die Penetration von Mikroorganismen
erlauben und eine Infektion der Pulpa mit nachfolgender Ne-
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Abb.8  Dens invaginatus vom Typ Il nach OEHLERS
(1957). Der Zahn ist stark deformiert. Die Invagination
miindet lateral ins Parodont.

8.9.06: symptomlos,
leicht verzégert CO,*

Abb.9  Therapiebeispiel «Invaginationsbehandlungy: dens invaginatus Typ IIl nach OeHLERs beim Zahn 32, mit Parodontitis apikalis. Hier erfolgte ausschliesslich
die Behandlung der Invagination. Neun Jahre spéter ist der Zahn symptomlos und reagiert auf den Sensibilitatstest.

krose begiinstigen konnen (RIDELL ET AL. 2001). Diese Verbin-
dungen zwischen Invagination und Pulpa stellten sich aber
in Studien von PIATELLI & TRISI (1993) an histologischen Schnit-
ten von nativen Proben nicht dar.

Innerhalb der Invagination befinden sich Schmelztriimmer,
lamellenartige kalzifizierte Gewebe und Debris (FISCHER 1936;
GUSTAFSON & SUNDBERG 1950; OEHLERS 1957; OMNELL ET AL. 1960;
BEYNON 1982).

Klinik/Diagnostik

Klinisch kann eine ungewdhnliche Kronenform, insbesondere
bei lateralen Schneidezihnen, einen Hinweis auf einen dens
invaginatus geben — Zahne mit ausgeprigten Invaginationen
sind oft tonnenformig, zapfenformig oder konisch. Das Cin-
gulum kann vergrossert, zweigeteilt oder hockerdhnlich sein
(ALANI & BisHOP 2008). Des Weiteren findet sich bei diesen
Zahnen meist eine tiefe Einziehung am foramen caecum oder
an der Schneidekante bzw. Hockerspitze (FISCHER 1936; GRAHNEN
ET AL. 1959; SCHULZE 1987; JUNG 2004), wie auch die klinischen
Bilder in den Abbildungen 3-5 zeigen. Héufig ist ein symmet-
risches Auftreten, sodass der kontralaterale Zahn ebenfalls be-
urteilt werden sollte. Da oft eine familidre Haufung besteht,
sollten auch Geschwister und Eltern bzw. Kinder darauthin un-
tersucht werden. Ein Zusammentreffen mit anderen Anomalien
ist nicht auszuschliessen.

Manchmal bewirkt die ungiinstige Zahnform eine Verzdgerung
des Durchbruchs oder die Retention des Zahnes (SCHULZE 1987).

Da die Invagination Mundhygienemassnahmen nicht oder
nur schwer zugénglich ist, stellt sie nach allgemeiner Auffas-
sung eine Prddilektionsstelle fiir die Entstehung karioser Lasio-
nen dar, was jedoch GOTOH ET AL. (1979) in ihren Untersuchun-
gen nicht bestatigt fanden. Karies und als Folgeerscheinungen
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Pulpanekrose und Granulome konnen beobachtet werden
(ORTIZ ET AL. 2004; MUPPARAPU & SINGER 2004, 2006; SILBERMAN
ET AL. 2006). Da oft eine Verbindung zwischen der Invagina-
tion und der Pulpa besteht, kommt es bei Entziindungsprozes-
sen schnell zu einer Pulpabeteiligung (ROTSTEIN ET AL. 1987;
RIDELL ET AL. 2001). Wenn die Invagination am Apex ins Paro-
dont miindet, kann eine Pulpitis sekundér als aufsteigende
Infektion entstehen. Deshalb ist eine frithe Erkennung und
Diagnose zur Pravention von Infektionen ausserordentlich
wichtig (TSURUMACHI 2004; MUPPARAPU & SINGER 2004, 2006).

Auch bei subjektiv beschwerdefreien Zdhnen sollten bei der
Entdeckung eines dens invaginatus und spater beim Recall ein
Sensibilitatstest durchgefiihrt sowie regelmassige Rontgenauf-
nahmen angefertigt werden.

Erst das Rontgenbild ermoglicht eine Verifizierung (JunG
2004; MUPPARAPU & SINGER 2004), allerdings sind laut RENGER
(1981) und GoToH (1979) auch auf Rontgenbildern nicht immer
alle Invaginationen erkennbar. Typ und Ausdehnung der In-
vagination sind darauf zu beurteilen, des Weiteren die perira-
dikuldre Situation und die Anatomie des Apex. Verbindungen
zu Pulpa und Parodont sind, je nach Projektion, sichtbar.

Heute steht auch die 3-D-Aufnahmetechnik (DVT) zur Ver-
fiigung, was im Einzelfall sinnvoll sein kann und weitere Auf-
schliisse tiber die Anomalie gibt.

Vor einer Therapie gilt es, zusdtzlich die Sondierungstiefen zu
messen und die Rekonstruierbarkeit der Krone, also die Erhal-
tungswiirdigkeit, zu priifen. Eine Zusammenfassung zur Diag-
nostik des dens invaginatus zeigt Tabelle II.

Therapie

Die Therapie ist in erster Linie auf die Pravention — also auf die
Vitalerhaltung — ausgerichtet. Die Therapiemdglichkeiten sind
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genauso vielfdltig wie die Erscheinungsformen des dens inva-
ginatus. Die Behandlung ist von vielen Faktoren abhdngig und
oft schwierig. Neben der Vitalitit und dem apikalen Befund
spielen auch die innere wie die dussere Konfiguration des Zah-
nes (Zuganglichkeit, Komplexitit, apikale Morphologie), die
Kooperation des Patienten und nicht zuletzt Funktion und
Asthetik eine Rolle (ROTSTEIN ET AL. 1987). Die Komplexitit der
Anatomie des dens invaginatus setzt eine gute Kenntnis des
behandelnden Zahnarztes voraus. Modifizierte Aufbereitungs-
und Fillungstechniken sowie spezielles Instrumentarium (z. B.
Ultraschall) wie auch ein Operationsmikroskop sind hilfreich
bzw. Voraussetzung (GIRSCH & McCLAMMY 2002; JUNG 2004).
Die Uberweisung an einen Spezialisten ist sinnvoll.

Im Folgenden wird entsprechend des vorliegenden Befundes
auf die Behandlungsmoglichkeiten eingegangen (Abb. 10). Zur
Vereinfachung soll folgendes Therapieschema beitragen (Abb. 11).

2.11.05 a.l.
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A — Zahn beschwerdefrei, vital, keine periradikuldre
Involvierung

Wurde klinisch und réntgenologisch das Vorliegen einer Inva-
gination bestdtigt, bestehen aber noch keine pathologischen
Verdnderungen, sind Massnahmen zur Pravention indiziert.
Empfohlen wird eine Versiegelung der Invagination mit Kom-
posit oder Fissurenversiegler (CHAWLA & TEWARI 1977; ROTSTEIN
ET AL. 1987; HULSMANN 1995b, 1997; JUNG 2004; ALANI & BIsHOP
2008). Bei Invaginationen mit verdnderter dusserer Wurzelform
sind evtl. parodontalchirurgische Massnahmen (Ausschleifen,
Verschluss mit Komposit, Membran) notwendig.

Eine gute Mundhygiene seitens des Patienten ist ebenso wich-
tig wie regelmaissige klinische und radiologische Nachkontrol-
len. Probleme konnten durch eingeschlossene Bakterien oder
ein Leakage auftreten, was eine spatere Nekrose oder parodon-
tale Involvierung verursachen kann. RIDELL ET AL. (2001) fiihr-
ten deshalb eine prophylaktische Invaginationsbehandlung
(CaOH,-Liner und Fiillung der Invagination mit Amalgam,
Komposit oder Glasionomerzement) durch und erzielten damit
bei 88,7% der Patienten Erfolg. — Diese Vorgehensweise wird
durch unsere Klinik aber nicht unterstiitzt.

B - Zahn vital, periradikuldre Beteiligung

Ist der Zahn vital, zeigt aber im Rontgenbild eine apikale Auf-
hellung, so ist dies auf eine Infektion innerhalb der Invagina-
tion mit Verbindung zum apikalen oder lateralen Parodont
(Invaginations-Typ III nach OeHLERS) zuriickzufiihren. In die-
sen Fillen ist eine sogenannte Invaginationsbehandlung in-
diziert, wie sie auch durch GONCALVES ET AL. (2002), NALLAPATI
(2004) und TSURUMACHI (2004) beschrieben wird. Unter Erhalt
der Pulpavitalitdt wird die oro-parodontale Verbindung gerei-
nigt und je nach Situation mit Komposit, Guttapercha und
Sealer oder MTA verschlossen (Patientenbeispiel in Abb. 9). Da
die Innenseite der Invagination mit Schmelz ausgekleidet ist,
kénnen konventionelle Wurzelkanalinstrumente nur bedingt
verwendet werden. Beim Einsatz von rotierenden Instrumen-
ten und Ultraschall gibt es wihrend der Therapie eine gewisse
Wirmeentwicklung. Ausserdem konnen tiber nicht diagnosti-
zierte Verbindungen zur Pulpa Bakterien ins Endodont gelan-
gen, sodass die Vitalitdt der Pulpa regelmaissig tiberpriift werden
muss. Auch hier schliesst sich deshalb ein zunédchst engma-
schiges, spater normales Recall mit Sensibilitdtspriifung und
Rontgen an die Behandlung an.

~ Abb.10 Therapiebeispiel «Behandlung
von Invagination und Wurzelkanal: Zahn 22
mit Invagination vom Typ Il nach OEHLERS
mit apikaler Aufhellung. Nach Entfernung
der Invagination und einer Wurzelbehand-
lung (apikaler Verschluss mit MTA) ist der
Zahn beschwerdefrei. Zehn Monate nach
Wurzelfiillung ist radiologisch die vollstén-
dige Reossifikation des grossen Defektes er-
kennbar.
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DENS INVAGINATUS
Erhaltbarkeit? L Nein —p| Extraktion
Erhaltungswiirdigkeit?
(Krone, Parodont, Pulpa, siche
Tab. 1)
T
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Vitalitit
positiv negativ
periradikulidre Beteiligung
Nein Ja
! ! '
Privention Invaginationsbe- Behandlung von Hauptkanal und
handlung Invagination
Versiegelung Verschluf} der Entfernung der Invagination
Kompositfiillung oro-parodontalen Waurzelkanalfiillung
Beobachtung Verbindung evtl. apikale Chirurgie
‘ I
Recall

Abb.11  Therapieempfehlungen bei einem dens invaginatus

C - Zahn devital, mit oder ohne periradikulére Beteiligung
Der Zahn ist devital und weist eventuell eine periradikuldre
Aufhellung auf. Dies tritt vor allem bei Invaginationen des
Typs II auf, wo es durch die Einstiilpung zur Infektion mit
nachfolgender Nekrose der Pulpa kommt. Dann miissen so-
wohl die Invagination als auch die Pulpa endodontisch behan-
delt werden (KHABBAZ ET AL. 1995; JUNG 2004). In der Regel ist
es dann einfacher, die gesamte Invagination zu entfernen
(GIRSCH & McCLAMMY 2002; PAI ET AL. 2004; SILBERMAN ET AL.
2006), wie bei dem Patientenbeispiel in Abbildung 10 gezeigt.
Durch das vollstindige Ausschleifen entsteht ein einziger wei-
ter Kanal, was eine gute Desinfektion und Wurzelfiillung er-
moglicht.

Falls die Invagination nicht entfernt werden kann, ist die
Aufbereitung und Wurzelkanalfiillung sehr schwierig. Es miis-
sen sowohl die Invagination als auch der Wurzelkanal, der
zirkuldr zwischen der Invagination und der dusseren Wurzel
liegt, behandelt werden. Zusitzliche Probleme kdnnen ein weit
offener Apex oder dilnne Wurzelwinde bereiten.

Zur endodontischen Behandlung wird als medikamentdtse
Einlage Kalziumhydroxid verwendet, um die Desinfektion zu
unterstiitzen (ROTSTEIN ET AL. 1987; KHABBAZ ET AL. 1995; RIDELL
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ET AL. 2001; NALLAPATI 2004; JUNG 2004). Zur dreidimensional
dichten Wurzelfiillung empfehlen ROTSTEIN ET AL. (1987) und
KHABBAZ ET AL. (1995) thermoplastische Techniken. Zum vor-
gdngigen Verschluss weit offener Apices setzen einige Autoren
auf die Apexifikation mittels mehrmonatiger Kalziumhydro-
xideinlagen (PAI ET AL. 2004; JUNG 2004). Heute empfiehlt sich
dazu MTA (Mineral trioxide aggregate: ProRoot MTA, Dentsply/
Maillefer, Ballaigues, CH; siehe Abb. 10), welches sich durch eine
hohe Biokompatibilitdt auszeichnet (SILBERMAN ET AL. 2006).
Ist auf orthogradem Weg kein dichter Verschluss erreichbar, kann
nach erfolgter Wurzelkanalfiillung ein chirurgischer Eingriff,
z.B. eine WSR, indiziert sein (ORTIZ ET AL. 2004; NALLAPATI 2004).

Eine bakteriendichte koronale Rekonstruktion und regelmas-
sige Nachkontrollen schliessen die Behandlung ab (RIDELL ET
AL. 2001; MAPPARATU & SINGER 2006).

Eine Extraktion der betroffenen Zdhne ist nur noch selten
notwendig. Nur bei tiberzdhligen Zdhnen (Mesiodentes), feh-
lender Rekonstruierbarkeit der klinischen Krone und Zihnen
mit extrem irreguldren inneren oder dusseren Wurzelverhalt-
nissen und sehr weiter apikaler Offnung, die endodontisch
weder konservativ noch chirurgisch zu behandeln sind, ist eine
chirurgische Entfernung indiziert. Ein prothetischer Ersatz,



Implantate oder ein kieferorthopadischer Liickenschluss miis-
sen dann erwogen werden.

Abstract

BAUMGART M, HANNI S, SUTER B, SCHAFFNER M, Lussl A: Dens
invaginatus (in German). Schweiz Monatsschr Zahnmed 119:
697-705 (2009)

Dens invaginatus is a clinically relevant malformation of
teeth resulting from an infolding of enamel and dentine into
the dental structure during tooth formation, hence the former
denomination “dens in dente”.

The dens invaginatus shows multiple morphological varia-
tions of crown and root formation. This frequently leads to

Dens invaginatus

caries, pulpal and periodontal involvement with necrosis and
loss of attachment. Therefore, early diagnosis and prevention
are of utmost importance. Due to the complexity of the mal-
formation, treatment options in former days were limited.
This article presents a profound review of the literature re-
garding etiology, epidemiology and histology. It discusses clini-
cal appearance and diagnosis and it provides guidelines for
decision-making and treatment of invaginated teeth.
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