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ZUSAMMENFASSUNG

Wir berichten über eine Patientin, die im Novem

ber 2018 vom Privatzahnarzt aufgrund der sich 

äusserst zeitaufwändig gestaltenden und schwie

rig in der Privatpraxis managebaren notwendigen 

Therapie an die Universität Zürich überwiesen 

wurde. Der orale Status der Patientin wies eine 

chronisch generalisierte Parodontitis, multiple 

kariöse Läsionen, eine Fistel Regio 15 sowie auf

fällige Gingivahyperplasien im zweiten und v.a. 

dritten Quadranten bei stark erhöhter Mobilität 

der Zähne 36 und 37 auf. Da die Patientin fremd

sprachig und ausserdem gehörlos war, erfolgte 

die Kommunikation via Lippenlesen (sie konnte 

die deutsche Sprache verstehen) bzw. über enge 

Verwandte oder den Ehemann, die stets als Be

gleitpersonen mit dabei waren. Die Begleitung 

war aufgrund der bekannten symptomatischen 

Epilepsie nötig, wobei es in der Zahnarztpraxis bis 

anhin noch nie zu einem Anfall gekommen war im 

Gegensatz zu häufigen Anfällen zu Hause. Biss

spuren an der Unterlippe zeugten von diesen 

 Anfällen, und ein auffälliger Naevus über die linke 

Gesichtshälfte, den die Patientin jeweils gross

zügig überschminkte, wies auf die zugrunde lie

gende Erkrankung der Patientin hin. Nach inter

disziplinärer Zusammenarbeit ist die Patientin 

mittlerweile zahnmedizinisch beschwerdefrei, 

und die Mundhygiene der Patientin zu Hause 

organisiert und garantiert.

Bild oben: Gingivahyperplasie drei Tage nach 

 subgingivaler Zahnreinigung
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Einführung
Jede zahnärztliche Behandlung stellt für den Zahnarzt eine neue 
Herausforderung dar. Nebst technischen Aspekten kann der 
Umgang mit einem etwas komplexeren Charakter oder persön-
lichen Umständen des Patienten im Falle einer z. B. systemi-
schen Erkrankung in einer Privatpraxis ebenso schwierig zu 
managen sein wie eine komplexe Wurzelkanalbehandlung. In 
besonderen Situationen kann der Privatzahnarzt den Patienten 
an speziell ausgerichtete Institutionen, wie z. B. die Klinik für 
Allgemein-, Behinderten- und Seniorenzahnmedizin am Zent-
rum für Zahnmedizin der Universität Zürich, überweisen. Die 
hier beschriebene Patientin wurde aufgrund der Zahnfleisch-
problematik jedoch auf die Abteilung für Parodontologie über-
wiesen und dort behandelt.

Hier stellen wir den Fall einer gehörlosen Patientin mit sym-
ptomatischer Epilepsie bei Sturge-Weber-Krabbe-Syndrom 
vor, die aufgrund der sich in der Privatpraxis schwierig ge-
staltenden Therapie überwiesen wurde. Die Patientin, die 
in  einem angrenzenden Kanton wohnhaft ist und für einen 
Behandlungstermin einen Anreiseweg von jeweils rund zwei 
Stunden auf sich nehmen musste, wurde in unzähligen Sitzun-
gen – mindestens einmal pro Monat während der letzten zwei 
Jahre – am Zentrum für Zahnmedizin auf der Abteilung für 
Parodontologie behandelt. Mittlerweile kann ein zahnärztli-
ches Recall wieder in der Privatpraxis im drei- bis sechsmona-
tigen Intervall erfolgen.

Fallbericht
Anamnese
Primäres Anliegen
Zum Zeitpunkt der ersten Befundaufnahme war die Patientin 
30 Jahre alt. Sie wies allgemeinmedizinisch multiple Diagnosen 
auf, und auch der orale Status war auffällig. Eine Kostengut-
sprache nach Art. 17 b 3 der Krankenpflege-Leistungsverord-
nung (KLV) lag bereits vor. Die Patientin konnte aufgrund der 
Gehörlosigkeit nicht sprechen, äusserte sich jedoch indirekt 
via Gestik über Beschwerden wie Schmerzen (Regio Weisheits-
zähne und Regio 15), Zahnfleischbluten, Zahnfleischschwellung 
links sowie schlechten Geschmack im Mund.

Allgemeine Informationen
Die Familien- und Sozialanamnese ist nicht auffällig, die 
Patientin stammt aus einer gut integrierten und fürsorglichen 
albanischen Familie. Der Ehemann ist Kettenraucher und be-
klagt keine zahnmedizinischen Probleme, auch die Geschwister 
und der Vater der Patientin nicht.

Systemisch
Die Patientin ist Nichtraucherin, trinkt keinen Alkohol und hat 
keine bekannten Allergien. Allerdings bestehen teils gravieren-
de Grund- und Vorerkrankungen: Erstdiagnose eines Sturge- 
Weber- Krabbe-Syndroms im zweiten Lebensjahr mit Naevus 
flammeus der linken Gesichtshälfte, Glaukom links sowie sym-
ptomatischer Epilepsie mit komplex-fokalen und generalisier-
ten Anfällen. Gehörlosigkeit mit Cochlea-Implantat links. Pro-
laktinom mit partieller Hypophysenvorderlappeninsuffizienz 
und sekundärer Hypothyreose. Osteopenie. St. n. Otitis externa 
rechts 5/2011. Die Patientin ist nicht pflegebedürftig, muss aber 
wegen möglicher epileptischer Anfälle stets begleitet werden. 
Sie arbeitet zu 50 Prozent als Medikamentenverpackerin in 
 einer betreuten Institution sowie zu 50 Prozent hauswirtschaft-
lich in der Familie.

Zahnärztlich
Schulzahnärztliche Betreuung bis Teenageralter, danach keine 
Kontrollen mehr. Seit etwa fünf Monaten diverse zahnmedizi-
nische Probleme. Erschwerte Behandlungsumstände sowie Blu-
tungskomplikationen führten schliesslich zur Überweisung an 
die Universität. Ebenfalls erschwerte häusliche Mundhygiene 
und eingeschränktes Mundhygienebewusstsein im Lebensum-
kreis der Patientin. Wegen schmerzhaftem Zahnfleisch liess 
die Patientin die Mundhygiene schliesslich häufig ganz weg, 
was innerhalb der Familie lange gar nicht bemerkt wurde.

Aktuelle Medikation
Als ständige Medikation erhält die Patientin das Antiepilepti-
kum Lamotrin Mepha Tabl 200 mg 1-0-1 sowie Lamotrin Mepha 
Tabl 100 mg 1-0-1 (insg. 600 mg täglich), Eltroxin-LF 0.05 mg 
Tabl 1-0-0 wegen der Schilddrüsenunterfunktion und Folsäure 
5 mg Tabl 1-0-0.

Klinische Befunde
Extraoral
Allgemeinmedizinische Diagnosen siehe oben. Den Naevus 
flammeus der linken Gesichtshälfte überschminkte die Patientin 
grosszügig (Abb. 1). Die Unterlippe war v. a. linksseitig etwas 
verdickt, und es zeigten sich Bissspuren aufgrund der epilepti-
schen Anfälle. Der Lymphknotenstatus war ohne Befund, und 
die sensiblen motorischen Funktionen der Hirnnerven V und VII 
waren symmetrisch intakt.

Intraoral
Alle Zähne im Ober- und Unterkiefer waren beim Vitalitätstest 
empfindlich gegenüber CO2 mit Ausnahme des Zahnes 15. Die 
Zähne 36 und 37 zeigten eine stark erhöhte Beweglichkeit, wa-
ren aber auf Perkussion negativ. Zahn 18 war tief kariös einge-
brochen, und es zeigten sich weitere kleine Fissuren- und 
Grübchenkaries sowie sekundäre Karies an Füllungsrändern. 
Parodontal zeigte sich v.a. im zweiten und dritten Quadranten 
ein fortgeschrittener, lokalisierter Attachmentverlust der Mola-
ren mit Taschen und Pseudotaschen bei sonst generalisierter 
plaquebedingter Gingivitis. Es fehlten die Zähne 38, 47 und 48, 
und es war nicht gänzlich klar, ob und wann diese entfernt 
worden waren oder es sich um Nichtanlagen handelte. Der 
überweisende Privatzahnarzt hatte bislang keine Zähne extra-
hiert (Abb. 2).

Orthopantomographie
Regelrechte Darstellung von Ober- und Unterkiefer mit beid-
seits belüfteten Kieferhöhlen. Horizontaler Knochenverlust im 
Bukkalsegment links (Abb. 3).

Radiologisch
Die Patientin brachte zwei Bissflügelaufnahmen vom Privat-
zahnarzt mit (Abb. 4). Gut zu erkennen sind beispielsweise der 
bereits eingetretene Attachmentverlust von 6 mm bei Zahn 26 
sowie Zahnstein und sekundärkariöse Läsionen vereinbar mit 
insuffizienten Kunststofffüllungen. Ein apikales Röntgenbild 
des ersten Quadranten vom gleichen Datum lag vor, in dem 
man mit einem Guttapercha-Stiftchen den Fistelursprung rönt-
genologisch eruiert hatte.

Der parodontale Anfangsröntgenstatus (Abb. 5) zeigte bei uns 
etwas weniger Zahnstein, jedoch die gleichen sekundärkariösen 
Läsionen. Zahn 18 mit einer Caries profunda, Zahn 15 mit beste-
hender apikaler Aufhellung, Zahn 28 mit einer okklusalen Ka-
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Abb. 1 Fotodokumentation extraoral

Abb. 2 Durch Mundatmung und Gehörlosigkeit erschwerte, intraorale Anfangsfotodokumentation vom ersten Termin am ZZM

Abb. 3 Orthopantomogramm vom Anfangsbefund im November 2018. Im Ober- und Unterkiefer links Regio Molaren ist ein diffuser horizontaler Knochen-
verlust erkennbar, und die Zähne 38, 47 und 48 fehlen. Die krestale Lamina dura ist verdünnt.
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ries sowie ein geringer diffuser horizontaler Knochenverlust im 
zweiten als auch im dritten Quadranten (Regio Molaren).

Diagnose
Aufgrund der klinischen Untersuchung, der Röntgenbefunde 
und der zusätzlichen Diagnostik (Abb. 6: parodontaler Befund) 
wurde die Diagnose einer chronischen, lokalisiert fortgeschrit-
tenen (Stadium III, Grad B) (Caton et al. 2018) Parodontitis in 
Verbindung mit einer systemischen Erkrankung gestellt.

Therapie
Hygienephase 1
Die aktive Parodontitistherapie begann mit intensiven Hygiene-
motivationssitzungen und supragingivaler Reinigung. Die Pa-
tientin wurde in umfangreichen Sitzungen angewiesen, ihre 
Hygienegewohnheiten mit einer elektrischen Schallzahn-
bürste, Interdentalbürstchen (Circum, Top Caredent AG,  Zürich, 
Schweiz) und entsprechender Zahnpasta (Paradontax, gsk 
Consumer Health Care) sowie desinfizierender Mundspülung 
(0,2% Chlorhexamed, gsk Consumer Health Care) zu optimie-
ren. Einerseits wurde mit Zeichnungen gearbeitet, andererseits 
mussten hierbei auch Bruder, Schwester, Ehemann und Vater 

der Patientin miteinbezogen werden. Meistens begleitete der 
Ehemann die Patientin, der aber mässiges Interesse an Unter-
stützung bei der Mundhygiene der Partnerin zeigte. Der Bruder, 
die Schwester und der Vater der Patientin zeigten dies dafür sehr, 
nur leider traf sich die Familie zu selten, sodass das Thema «Ver-
besserung der oralen Hygiene» vernachlässigt blieb bis schliess-
lich ein Gespräch zur Arbeitsaufteilung stattfand. Aus ser dem gab 
es einige kariöse Läsionen, die mit Komposit versorgt wurden. 
Zahn 15 wurde wurzelkanalbehandelt. Die Wurzelfüllung erfolg-
te aber erst nach der Hygienephase 2.

Hygienephase 2
Nur durch regelmässige Termine mit «Wochenplaquezielen» 
konnte überhaupt in die Hygienephase 2 übergegangen werden, 
in der ein erstes reguläres Scaling und Wurzelglätten sowie Spü-
lung mit Chlorhexamed durchgeführt wurde. Wie erwartet, blu-
tete es im zweiten und dritten Quadranten (Region des Naevus 
flammeus = vaskuläre Fehlbildung) deutlich mehr, aber im be-
herrschbaren Rahmen. Die sulkulären Blutungen liessen sich 
nach Behandlung durch Kompression stoppen. In Absprache mit 
dem Hausarzt war jedoch sicherheitshalber eine Mundspülung 
mit Tranexamsäure (Cyklokapron®), die üblicherweise bei Pa-

RRLLRR

Abb. 4 Anfangsröntgenbilder des überweisenden Privatzahnarztes vom 2. November 2016

Abb. 5 Parodontaler Anfangsröntgenstatus vom 30. November 2018
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tienten mit Antikoagulantientherapie verwendet wird, im Hin-
tergrund bereit. Dieser erste Teil der Hygienephase 2 war nötig, 
um die Entzündungslast einzudämmen und um zu eruieren, wie 
das Gewebe auf Behandlung reagierte. Der zweite Teil der Hy-
gienephase 2 wurde quadrantenweise auf vier Termine aufgeteilt, 
in denen jeweils simultan gingivektomiert wurde sowie ein ad-
äquates Scaling und ein Wurzelglätten durchgeführt wurden. 
Quadrant 1 und 2 verliefen komplikationslos. Im Quadrant 3 bil-

dete sich drei Tage nach Therapie eine lokale gingivale Wuche-
rung (siehe Abbildung Titelbild). Gleichzeitig mit Quadrant 4 
wurde Quadrant 3 somit nochmals therapiert, und die Neubil-
dung gingivektomiert. Eine Probe vom Gewebe wurde der Pa-
thologie zur Untersuchung eingeschickt (Abb. 7). Im Wissen um 
die mangelhafte Unterstützung zu Hause in punkto Mundhy-
giene wurde die Patientin nach dem Scaling und Wurzelglätten 
sogar wöchentlich einbestellt, die Zahnoberflächen jeweils su-
pragingival poliert und die häusliche Mundhygiene reinstruiert 
sowie remotiviert. Die Antiepileptika wurden als Ursache der 
Gingivahyperplasien ausgeschlossen. Eine Gingivahyperplasie 
kann auch im Rahmen eines SKWS vorkommen, bei unserer Pa-
tientin eventuell durch die vorherige Therapie  getriggert. Die Pa-
tientin wurde instruiert, während vier Wochen mit Chlorhexa-
med 0,2% zweimal täglich zu spülen. Vermutlich erfolgte dies zu 
Hause selten, denn die Patientin zeigte kaum Verfärbungen noch 
beschwerte sie sich über mögliches Zungenbrennen oder einen 
Geschmacksverlust (häufige Neben wirkungen der Mundspü-
lung). Es wurden zu keinem Zeitpunkt Antibiotika eingesetzt.

Chirurgische Phase
Nach der Hygienephase 2 stellten sich trotz Gingivektomie im-
mer noch (Pseudo-)Resttaschen im zweiten und dritten Quad-
ranten dar. Ein Problem, das konservativ mittels Füllungsthera-
pie nicht behoben werden konnte, war die etwas weite Lücke 
zwischen Zahn 25 und 26 im bereits eher lückigen Gebiss der 
Patientin. Food Impaction, Blutung und lokale Taschenneigung 
mit Knochenverlust waren die Folge. Durch das Scaling und das 
Wurzelglätten sowie die bei jedem Recalltermin erfolgten Hy-
gienemassnahmen wäre diese Regio für Parodontalchirurgie 
durchaus infrage gekommen. Im dritten Quadranten stellte die 
seit Beginn der Therapie vorliegende und nicht geringer wer-
dende erhöhte Mobilität der Zähne 36 und 37 ein Problem dar. 
Auch hier gab es immer wieder Food Impaction, und wegen der 
lokalen Gingivitis (Parodontitis) reinigte die Patientin schmerz-
bedingt ungenügend. Zudem glaubte sie lange noch, durch 
Therapie würde die Gingiva wieder wuchern. Es brauchte einige 
Termine, bis wir die Patientin zu einem minimalinvasiven chi-
rurgischen Vorgehen überzeugen konnten. Die Patientin konnte 
zwar Lippenlesen, während der Therapie war es jedoch stets 
schwierig zu verstehen, ob sie mit der Therapie einverstanden 
war. Mit der Coronapandemie erschwerte sich die Kommunika-
tion zusätzlich, da der nötige Mundschutz das Lippenlesen ver-
unmöglichte. Im Januar 2020 war die Patientin bezüglich der 

Abb. 6 Parodontaler Befund im November 2018. Der Blutungsindex betrug 
100%, Plaque lag ebenso an 100% der gemessenen Stellen vor. Die Zähne 37 
und 36 waren signifikant beweglicher (Grad 3), jedoch beide vital. Aufgrund 
der ungünstigen interdentalen Lücken gab es in diversen Interdentalräumen 
massiv Food Impaction.

Abb. 7 Histologieschnitte der entnommenen Gewebeproben der lokalen Gingivahyperplasie. 
Links: Übersicht. Gingivale Hyperplasie mit subepithelial vermehrtem fibrotischem Bindegewebe (Fibrosezone). Darunter gelegene entzündungszellig infilt-
rierte Zone. 
Mitte: Detail. Subepitheliale Fibrose mit vertikalen kapillären Blutgefässen. 
Rechts: Detail (anderes Fragment). Epitheliale Hyperplasie mit fokaler Parakeratose sowie gemischter, teils chronischer, teils akuter Entzündung.
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Mundhygiene bereit für ein erstes chirurgisches Vorgehen im 
zweiten Quadranten. Im dritten Quadranten war ein MRI in Zu-
sammenarbeit mit der Poliklinik für Oralchirurgie geplant, um 
zu sehen, ob aufgrund des fazialen Hämangioms auch gingivale 
Ausläufer bestünden und eine parodontalchirurgische Inter-
vention bezüglich des Blutungsrisikos überhaupt vertretbar sei. 
Kurz vor dem Corona-Lockdown (13.3.–26.4.2020) suchte die 
Patientin mehrmals die Klinik aufgrund wiederholter lokaler 
parodontaler Abszessbildung (Zähne 35, 36 und 37) auf, ob-
schon die Mundhygiene zu dieser Zeit besser als je zuvor war. 
Diese Termine waren für die Patientin emotional sehr belastend, 
und die im letzten Jahr seltener gewordenen epileptischen An-
fälle wurden zu dieser Zeit gemäss Angaben des Bruders wieder 
dramatisch häufiger. Ein bis zwei Anfälle pro Tag inklusive star-
kem Lippenbeissen waren normal. Auf ein Antibiotikum wurde 
dennoch in Absprache mit der  Patientin und dem Hausarzt ver-
zichtet. Es musste eine baldige und nachhaltige Lösung gefun-
den werden. In Anbetracht der aussergewöhnlichen Coronasi-
tuation wurde zusammen mit der Patientin und der Familie als 
Ultima Ratio die Entfernung der Zähne 36 und 37 besprochen. 
Die Extraktion konnte während des Lockdown wider Erwarten 

trotz verstärkter Blutungsneigung komplikationslos durchge-
führt werden. Die Nahtentfernung zeigte ebenfalls keine auffäl-
ligen Befunde. Fünf Wochen später, nach dem Lockdown, wur-
de die Patientin sogleich einbestellt, und es zeigte sich jedoch 
bei Zahn 35 distal eine erneute Gingivahyperplasie (Abb. 8). 
Diese wurde sogleich entfernt und wieder eine Hygienephase 
eingeleitet. Zwar bestand die Lücke zwischen Zahn 25 und 26 
nach wie vor, doch die Gingiva war in diesem Bereich nur durch 
das Scaling und das Wurzelglätten sowie die Gingivektomie so 
deutlich geschrumpft, dass sich auch keine Pseudotaschen 
mehr gebildet hatten und ein chirurgischer Eingriff sich auf-
grund jetziger Hygienefähigkeit gänzlich erübrigte. Der Fokus 
wurde sodann auf ein intensives Home-Prophylaxe-Programm 
gerichtet, das den Ehemann, den Vater, den Bruder und die 
Schwester der Patientin miteinbezog.

Restaurative Phase
Nihil. Die Zähne 26 und 27 blieben in Absprache mit der Patien-
tin und der Familie derzeit ohne Antagonist (Abb. 9–11: Ab-
schlussbefund Mitte August 2020 und Übergang zur UPT: 
Fotostatus, parodontaler Befund, Röntgenstatus).

Abb. 8 Dokumentation der Gingiva Regio 35 fünf Wochen nach Extraktion der Zähne 36 und 37, 
nach dem Lockdown Anfang Mai 2020. Deutlich sichtbar die dichtere Versorgung mit Blutgefässen 
und dadurch rötere Ginigva v.a. unter der Zunge links.

Abb. 9 Fotodokumentation nach Behandlungsabschluss, Übergang zur UPT im August 2020
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Nachbetreuung
Unterstützender parodontaler Recall alle drei Monate, um, falls 
nötig, weitere Schritte einzuleiten.

Diskussion
Das Sturge-Weber-Krabbe-Syndrom (SWKS) ist mit einer Häu-
figkeit von etwa 1 : 20 000 bis 1 : 50 000 eine seltene kongenitale, 
neurokutane Erkrankung, die bei Männern und Frauen gleich 
häufig auftritt (Tab. I). Das Syndrom (Erstbeschreibung 1879 
durch William A. Sturge) ist charakterisiert durch halbseitige 

 faziale Hämangiome (Naevus flammeus oder «port wine stain»), 
die auch die gleichseitigen Meningen sowie die Choroidea des 
Auges betreffen. Letzteres führt zu konsekutiven epileptischen 
Anfällen, möglicher kognitiver Minderung und Hemiparese so-
wie im Auge zu einem Glaukom.

SWKS wird durch Mutation des GNAQ-Gens (Guanin- Nuk-
leo tid bindendes Protein des Alpha-Untereinheit Gens) auf 
Chromosom 9q21 verursacht (McCaul 2018). Es wird vermutet, 
dass die Mutation somatisch und medikamenteninduziert ist, 
da in fast allen dokumentierten Fällen eine Drogen- oder Medi-
kamentenmissbrauchanamnese der Mutter vorherrscht, wie 
auch bei dieser Patientin. Tiermodelle zur Mutation existieren 
nicht. Durch die Mutation resultiert eine erhöhte Signalaktivität 
von GTP, da die GTPase-Aktivität reduziert wird. Die Prävalenz 
der Mutation in betroffenen Geweben liegt zwischen 1 und 18%. 
Diese Ergebnisse bestätigen die langjährige Hypothese, dass die 
kapillar-venösen Fehlbildungen, die das SWKS v.a. auszeich-
net, historisch Angiome genannt, auf somatische Mutationen in 
fötalen ektodermalen Geweben zurückzuführen sind, die eine 
unangemessene Kontrolle oder Reifung der Kapillarblutgefäss-
bildung verursachen (Comi 2011; Happle 1987). Die lokalisierten 
Abnormalitäten der Blutgefässe weisen auf eine Störung in der 
Entwicklung im ersten Trimester der Schwangerschaft hin 
( Etchevers et al. 2001). Das SWKS geht mit vaskulären Malfor-
mationen der Haut, der Augen und des Gehirnes einher. Diese 
Malformationen resultieren vom Versagen der normalen Re-
gression des fötalen vaskulären Plexus, der den zephalen Teil 
des Neuralrohrs umgibt. Das Ektoderm über diesem Areal formt 
später die faziale Haut. Typischerweise gibt es portweinartige 
Flecken auf dem Gesicht v.a. entlang V1 und V2 des Trigemi-
nusnervs, neurologische und okuläre Abnormalitäten. Gemäss 
Enjolras et al. (Enjolras et al. 1985) kommt es nur dann zum 
vollen SWKS, wenn V1 total involviert ist. Die kortikalen Gefäs-
se um die Meningen sind dünn, stark erhöht in der Anzahl und 
damit die erhöhte Blutungsneigung begründend, eng hyalini-
siert und proliferieren subepithelial (Roach & Bodensteiner 1999; 
Di Trapani et al. 1982; Prayson et al. 1996). Übliche neurologi-
sche  Manifestationen sind Anfälle, Kopfschmerzen, Entwick-
lungsstörungen, mentale Retardierung, Lernfähigkeitsstörun-
gen,  fokale Defizite sowie Hemiparesen und Hemianopsien. 
Diese das Zentralnervensystem betreffenden Eigenschaften sind 
durch leptomeningeale Angiome als Resultat einer Massenwir-

Abb. 10 Parodontaler Abschlussbefund von August 2020

Abb. 11 Parodontaler Schlussröntgenstatus vom 17. August 2020
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Tab. I Tabelle aller Fallberichte seit 1879 über das SWKS, alphabetisch geordnet.  
Fallberichte mit oraler Dokumentation sind grau  beschriftet.

Fallbericht Anzahl 
Patienten 
(n)

Alter Geschlecht 
(f oder m)

Dokumentierte Therapie, Spezielles

Aguglia et al. 2008 1 37 Jahre f Nur CT-Angiographie
Speziell: Patientin hat drei gesunde Kinder

Ahluwalia et al. 1998 1 15 Jahre f Vorschlag der nötigen Therapie der gingivalen Hyperplasien,  CT-Scans

Andriola & Stolfi 1972 1 11 Jahre m Nicht dokumentiert
Speziell: kein Naevus

Alli et al. 2005 1 56 Jahre f Nicht dokumentiert

Arzimanoglou et al. 2000 20 m + f Hemispherektomie (5)
Kallosotomie (1)
Kortikale Resektion (15)

Bakri et al. 2018 1 9 Jahre m Diverse ophthalmologische Tests aufgrund der seltenen kombinier-
ten Manifestation des Verschlusses der zilio-retinalen Arterie und der 
hemi- retinalen Vene

Bovo et al. 2009 1 35 Jahre f Audiologie aufgrund Hörverminderung

Castilla-Guerra et al. 
2000

1 40 Jahre f Notfall-OP aufgrund einer seltenen gastrointestinalen Blutung

Chen et al. 2011 1 50 Jahre m Nicht dokumentiert

Choi et al. 1989 1 20 Jahre f Nicht dokumentiert

Czarnecki 1981 1 53 Jahre m Nur Antikonvulsiva

De Benedittis et al. 2007 1 25 Jahre m Nd:YAG-Laser für Gingivektomie

Dolkart & Bhat 1995 1 24 Jahre f Speziell: Patientin schwanger

Dora & Balkan 2001 1 22 Jahre m Nur Antikonvulsiva

el-Mostehy & Stallard 
1969

1 14 Jahre f Scaling und Rootplaning
Gingivektomie

Elavarasu et al. 2013 1 43 Jahre f Scaling und Rootplaning mit Gingivektomie unter Antibiose

Falconer & Rushworth 
1960

5 31/2–12 Jahre m + f Hemispherektomie

Ferrari et al. 2012 1 56 Jahre m Milde Manifestation und daher nicht nötig

Freilinger et al. 2009 1 21 Jahre m Nur PET und Observation

Gadit 2011 1 22 Jahre m Nur medikamentös

Giannantoni et al. 2015 1 33 Jahre f CT, MRI
Therapie entsprechend Manifestation

Hao & Lai 2019 1 46 Jahre m Nicht dokumentiert

Huang et al. 2013 1 36 Jahre f Nicht dokumentiert, Kontrolle des Augendrucks und symptomati-
sche Behandlung

Hussain et al. 2004 1 45 Jahre m Nur symptomatisch

Hylton 1986 1 16 Jahre m CO2-Laser für Gingivektomie

Ilgenli et al. 1999 2 26 Jahre
22 Jahre

f Regelmässige Plaquekontrolle, enges Recall (3–4 Monate)
Scaling und Rootplaning
Gingivektomie

Ito et al. 1989 1 4 Monate m Hemispherektomie

Jacobs et al. 2008 1 41 Jahre m Speziell: späte Diagnose
Nur symptomatisch

Jung et al. 2009 1 29 Jahre f Aspirin

Kalakonda et al. 2013 1 23 Jahre m Scaling und Rootplaning
Chirurgische Exzision des überschüssigen gingivalen Gewebe

Kapadia et al. 2012 1 38 Jahre f Nicht dokumentiert
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Tab. I Tabelle aller Fallberichte seit 1879 über das SWKS, alphabetisch geordnet.  
Fallberichte mit oraler Dokumentation sind grau  beschriftet.

Fallbericht Anzahl 
Patienten 
(n)

Alter Geschlecht 
(f oder m)

Dokumentierte Therapie, Spezielles

Kim et al. 2008 1 46 Jahre f Speziell: kein Naevus und keine okuläre Beteiligung

Knapp et al. 2002 1 22 Jahre m Nicht dokumentiert

Kumar et al. 2009 1 22 Jahre f Nur Antikonvulsiva

Lisotto et al. 2004 1 59 Jahre m CT kranial

Livingston et al. 1956 5 m + f Speziell: 1/5 ohne Naevus

Luo et al. 2020 1 23 Jahre f Speziell: Patientin schwanger
Chirurgische Korrektur der intrakraniellen Gefässe

Madaan et al. 2006 1 82 Jahre m Speziell: älteste, dokumentierte Patientin
Milde Manifestation, nur medikamentös-behaviorale Therapie

Martínez-Gutiérrez et 
al. 2008

1 34 Jahre m Ophthalmologisch aufgrund der okulären Beteiligung

Matysik-Woźniak et al. 
2007

1 61 Jahre m Speziell: Kombination von Basalzellkarzinom mit Naevus

Mirsepassi et al. 2017 1 45 Jahre m Speziell: bipolarer Patient
Hirn-CT, MRI
Holistischer Ansatz

Neki 2014 1 23 Jahre f Nur Antikonvulsiva

Nema et al. 2014 1 22 Jahre f Symptomatisch
Speziell: bilaterale Manifestation

Niemczyk et al. 2013 1 50 Jahre f Neurologische und ophthalmologische Abklärungen empfohlen

Nidhi & Anuj 2016 1 13 Jahre m Frühe Intervention bevorzugt
Plaquekontrollregime: Scaling und Rootplaning, Plaque-Index, 
 Motivation
Nd-YAG-Laser für Gingivektomie
Eventuell Kieferorthopädie

Pagin et al. 2012 1 43 Jahre m Scaling und Rootplaning

Parisi et al. 2013 14 6m
8f

Nicht dokumentiert, mehr Auflistung der häufigsten Manifestationen

Petermann et al. 1958 35 m + f Speziell: 5/35 ohne Naevus

Planche et al. 2014 1 40 Jahre f Symptomatisch, medikamentös
MRI, CT, PET-CT

Pontes et al. 2014 1 23 Jahre f Scaling und Rootplaning
Extraktionen
Gingivektomie mit Elektrotom

Rachidi et al. 2018 1 3 Jahre m Entsprechend Symptomatik

Rahhal-Ortuño et al. 
2020

1 61 Jahre f Symptomatisch

Traub et al. 2010 1 58 Jahre f Nicht dokumentiert

Triana Junco et al. 2019 1 36 Wochen m Sirolimus
Speziell: Start der Therapie in sehr jungem Alter

Utsunomiya et al. 2006 1 23 Jahre f Antero-temporale Lobektomie

Yadav et al. 2017 1 12 Jahre f Kryotherapie

Yamauchi et al. 2000 1 29 Jahre m Gepulster Farbstofflaser

Yin et al. 2011 1 30 Jahre f Fotodynamische Therapie

Yukna et al. 1979 1 Extraktionen
Lappenchirurgie für Gingivektomie

Zhou et al. 2010 1 23 Jahre m Neurologische und ophthalmologische Untersuchungen empfohlen

Fortsetzung
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kung auf das Gehirn oder durch chronische zerebrale Ischämie 
via venöse Hypertension und Subklaviaanzapfsyndrom verur-
sacht. Gemäss Roach und Bodensteiner (Roach & Bodensteiner 
1999) sind frühe Anfälle mit mentaler Retardierung und refrak-
tärer Epilepsie assoziiert. Okuläre Läsionen des SWKS beinhal-
ten Glaukom und vaskuläre Malformationen der Konjuktiva, 
Episklera, Choroida und der Retina, wobei das Glaukom das 
häufigste Symptom ist und meistens ipsilateral vorkommt. Es 
kann von Geburt an oder erst später auftreten. Die Inzidenz 
 eines Glaukoms bei SWKS liegt bei 30–71% (Roach & Bodenstei-
ner 1999; Sullivan et al. 1992; Paller 1987). Laut der Sturge-We-
ber  Foun dation liegt die Zahl bei 48% (Takeoka & Riviello 2018), 
während Sullivan et al. (Sullivan et al. 1992) bei 71% der unter-
suchten Patienten mit SWKS okuläre Abnormalitäten beobach-
teten, 69% mit konjunktivalen oder episkleralen Hämangiomen 
und 55% mit choroidalen Hämangiomen.

Die Diagnose SWKS ergibt sich aus der charakteristischen 
Konstellation der Symptome. Im MRT zeigen sich girlandenför-
mige Kalzifikationen in Nachbarschaft zur Angiomatose, die 
erstmals von Krabbe (Krabbe 1934) beschrieben wurden.

Ein kausaler Therapieansatz ist bis heute (2020) nicht vorhan-
den. Die Therapie ist daher rein symptomatisch (Weber 1922; 
Brushfield & Wyatt 1927). Oft stört die Patienten der Naevus 
flammeus kosmetisch, was durch Lasertherapie reduziert wer-
den kann. Der Augeninnendruck sollte regelmässig kontrolliert 
werden. Die Epilepsie verlangt ausserdem eine medikamentöse 
Behandlung (Sturge 1879).

Schlussfolgerung
Adäquate Mundhygieneinstruktion und -motivation sind fun-
damental und manchmal ausreichend – auch in komplexen Fäl-
len. Geeignete Massnahmen hierzu sollen mit dem Patienten 
und dessen Umfeld, wenn die Selbstversorgung nicht garantiert 
ist, sichergestellt werden. Hierbei stellt sich die Frage, inwie-
fern der Zahnarzt in das familiäre Umfeld der Patienten eingrei-
fen kann, muss und soll. Dies kann sehr zeitraubend und in der 
Privatpraxis (zu) aufwändig sein. Zu guter Letzt ist die Kommu-
nikation zentral – kann aber auch mit gehörlosen Patienten er-
folgen.

Deklarationen
 – Ethische Zustimmung und Zustimmung zur Teilnahme: Die Pa-
tientin stimmte der Teilnahme zu.

 – Zustimmung zur Veröffentlichung: Die Patientin ist mit der 
 Veröffentlichung ihrer Krankengeschichte einverstanden.

 – Verfügbarkeit von Daten und Materialien: Alle relevanten Daten, 
die die Schlussfolgerung dieses Artikels unterstützen, sind im 
Manuskript enthalten oder werden darin erwähnt.

 – Konkurrierende Interessen: Die Autoren erklären, dass sie keine 
konkurrierenden Interessen haben.

 – Finanzierung: Ausser der Finanzierung durch die Institution 
der Autoren war keine andere Finanzierung verfügbar.

 – Beiträge der Autoren: Manuela E. Kaufmann entwarf das Manu-
skript. Dominik A. Oechslin trug zum endgültigen Manu-
skript bei. Manuela E. Kaufmann (Parodontologie) und Domi-
nik A. Oechslin (Oralchirurgie) behandelten beide die Patien-
tin. Patrick R. Schmidlin konzipierte und überwachte den 
Fallbericht. Alle Autoren haben den endgültigen Text sorgfäl-
tig gelesen und genehmigt.

Abstract
Kaufmann M E, Oechslin D A, Barghorn A, Schmidlin P R: Peri-
odontal rehabilitation in a deaf patient with symptomatic  epilepsy 
in Sturge-Weber syndrome – a case report (in German). SWISS 
DENTAL JOURNAL SSO 131: 327–338 (2021)

When a syndrome forms the background of a systemic in-
volvement of periodontal disease, it is necessary to fully exploit 
the resources outside, which soon reaches its limits in private 
practice. In the patient’s environment, it must be checked 
whether support for the patient can be guaranteed. Without 
support, as in this presented case, the patient’s oral hygiene 
could hardly be maintained. This article reports on a female pa-
tient who was referred to the Center for Dental Medicine at the 
University of Zurich. In addition to various secondary carious 
lesions, an apical whitening, two carious wisdom teeth and two 
extremely mobile molars in the third quadrant, the patient had 
chronic, localized advanced (stage III, grade B) periodontitis 
associated with systemic disease (deafness and Sturge-Weber 
syndrome). For two years, the patient was treated at the De-
partment of Periodontology. Due to the strong bleeding ten-
dency on the left side, facial localization of the naevus flam-
meus, the patient was partially referred to the Polyclinic of Oral 
Surgery and treated there. Numerous oral hygiene sessions, 
scaling and root planing, restoration with composite fillings, 
a root filling, removal of wisdom teeth and finally removal of 
hypermobile molars 36 and 37 during corona lockdown were 
performed. In the meantime, the patient has been orally reha-
bilitated. Home oral hygiene was reorganized with the patient’s 
family and the patient was discharged to a close supportive 
periodontal recall for the time being.
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