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Fokus

Dentale Entwicklungsstörungen
MIH, Amelogenesis imperfecta & Co 

Dentale Entwicklungsstörungen können 

durch verschiedene Faktoren hervorgerufen 

werden – diese reichen von genetischen Ur-

sachen bis zu Umwelteinflüssen1. Entwick-

lungsstörungen des Schmelzes sind meist 

mit Verfärbungen, Zahnempfindlichkeit und 

Kariesanfälligkeit verbunden. Eine Erkran-

kung, deren Bezeichnung auf Weerheijm zu-

rückgeht, ist aktuell in aller Munde: die Mola-

ren-Inzisiven-Hypomineralisation (MIH)2. Bei 

dieser Erkrankung stellen die zahlreichen 

therapeutischen Möglichkeiten, die vielfälti-

gen Ausprägungsgrade der MIH und auch die 

ähnlichen Erkrankungsbilder (= Differenzial-

diagnosen) für den Zahnarzt eine Herausfor-

derung dar3. Deswegen muss er die verschie-

denen Entwicklungsstörungen erkennen und 

von erworbenen Zahnhartsubstanzdefekten 

(z. B. Karies, Erosionen) abgrenzen können. 

Die korrekte Diagnose kann schwierig sein, vor 

allem wenn die Zähne bereits stark geschädigt 

sind und umfangreich restauriert oder sogar 

extrahiert wurden. Trotzdem gilt: Je früher die 

richtige Diagnose gestellt wird, umso besser 

gelingt in der Regel die Behandlung. 

MIH

Die Ursachen der MIH sind bisher noch nicht 

ausreichend geklärt. Diskutiert werden sowohl 

Faktoren vor, während und nach der Geburt als 

auch genetische Komponenten. Generell sind 

erste Molaren und Schneidezähne von der Mo-

laren-Inzisiven-Hypomineralisation betroffen. 

Sie kann lokal auftreten oder auch generalisiert 

die vier ersten Molaren und alle acht Schneide-

zähne betreffen. Das klinische Erscheinungs-

bild reicht von cremig-weißlichen bis zu gelb-

braunen umschriebenen, scharf abgegrenzten, 

opaken Läsionen sehr unterschiedlicher Größe 

und Lokalisation. In schweren Fällen kommt es 

zu prä- bzw. posteruptiven massiven Schmelz-

einbrüchen (Abb. 1).

DIFFERENZIALDIAGNOSEN DER MIH

Nicht immer sind Zähne mit Entwicklungsstö-

rungen der MIH zuzuordnen. Etliche Störun-

gen lassen sich aufgrund geklärter Ursachen 

(= Ätiologie) von der MIH differenzialdiagnos-

tisch eindeutig abgrenzen.
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DENTALFLUOROSE 

Dies ist eine durch Fluorid verursachte Störung 

der Schmelzbildung, die zu Hypomineralisati-

on mit erhöhter Porosität führt. Sie entsteht 

während der Zeit der Zahnentwicklung durch 

übermäßige Fluoridaufnahme (= endogene Ur-

sache). Der wichtigste Risikofaktor für Fluorose 

ist die Gesamtmenge an Fluorid, die während 

der kritischen Phase der Zahnentwicklung, aus 

allen Quellen zusammengezählt, aufgenom-

men wurde. Das klinische Erscheinungsbild 

einer milden Dentalfluorose ist gekennzeich-

net durch seitensymmetrische, diffuse opake 

(wolkige), weiße Streifen, die horizontal über 

den Schmelz verlaufen4. Dabei können ein-

zelne Zahnpaare gegenüberliegender Seiten 

oder auch generalisiert alle Zähne betroffen 

sein (Abb. 2).

TETRAZYKLIN-VERFÄRBUNGEN

Tetrazykline sind eine Gruppe von Breitband-

antibiotika. Wenn das Antibiotikum nach dem 

zweiten Trimester der Schwangerschaft bis 

zum Alter von zwölf Jahren verabreicht wird 

(der Zeitraum, in dem sich die bleibenden 

Zähne entwickeln), wird das Antibiotikum 

seitengleich in den Zähnen abgelagert, und 

es kann zur sogenannten intrinsischen Verfär-

bung kommen (= endogene Ursache; Abb. 3). 

Die Farbe erscheint bei Sonneneinstrahlung 

bräunlich, dabei sind Frontzähne anfälliger 

für lichtinduzierte Farbveränderungen als 

Seitenzähne5.

AMELOGENESIS IMPERFECTA 

Diese genetisch verursachte Entwicklungsstö-

rung beeinflusst die Struktur und das klinische 

Erscheinungsbild des Schmelzes von allen oder 

nahezu allen Zähnen in ähnlicher Weise. Da-

bei kann sowohl das Milchgebiss als auch das 

bleibende Gebiss betroffen sein (Abb. 4). Der 

Abb. 1a und b  MIH an bleibenden Schneidezähnen (a) sowie an einem stark betroffe-

nen OK-Molar (b).

Abb. 2  Generalisierte Dentalfluorose im bleibenden Gebiss.

Abb. 3  Starke Tetrazyklin-Verfärbung im bleibenden Gebiss. (Foto: Dr. H. van Waes)

Abb. 4  Amelogenesis imperfecta an bleibenden Zähnen.
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Schmelz kann hypoplastisch und auch hypo-

mineralisiert sein, betroffene Zähne sind ver-

färbt, empfindlich und/oder zerfallsanfällig6. 

DENTINOGENESIS IMPERFECTA 

Dies ist eine genetisch bedingte Entwick-

lungsstörung des Dentins im Milchgebiss und 

ggf. der bleibenden Dentition. Die Zähne sind 

durchscheinend und meistens blaugrau oder 

Abb. 5  Dentinogenesis imperfecta 

generalisiert im Milchgebiss.

Abb. 6  Turner-Zahn.

Abb. 7  Traumatisch bedingte Entwick-

lungsstörung an Zahn 21. (Foto: Dr. H. 

van Waes)
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bernsteinfarben (Abb. 5). Der Verbund zwischen 

Dentin und Schmelz ist schwach, weswegen bei 

diesen Patienten häufig der Zahnschmelz vom 

Dentin abplatzt7. 

TURNER-ZÄHNE 

Dies sind bleibende Zähne mit Schmelzdefek-

ten, verursacht durch eine periapikale/inter-

radikuläre Entzündung des darüberliegenden 

Milchzahnes (= exogene Ursache). Die Defekte 

sind gelbbraun und auf Schmelzverlust oder auf 

Zementauflagerungen im Bereich der Zahnkrone 

zurückzuführen (Abb. 6). Am häufigsten sind die 

unteren und oberen Prämolaren sowie die oberen 

mittleren bleibenden Schneidezähne betroffen8.

TRAUMATISCH BEDINGTE 

STRUKTURSTÖRUNGEN

Durch die enge räumliche Beziehung zwischen 

den Wurzeln der Milchzähne und den Keimen der 

bleibenden Zähne können Traumata zu Keim-

schädigungen der bleibenden Frontzähne führen 

(= exogene Ursache). Der daraus resultierende 

Strukturdefekt unterscheidet sich je nach Trau-

matyp, Alter, Mineralisationsgrad zum Zeitpunkt 

des Unfalls und Entwicklungsstatus der blei-

benden Zahnkeime (Abb. 7). An der betroffenen 

Zahnkrone können strukturelle Veränderungen 

auftreten, z. B. Schmelzhypoplasien und weiße, 

gelbe oder braune Verfärbungen9.

FAZIT

Eine gründliche Anamnese ist zur Differenzial-

diagnostik und für die spätere Therapie wichtig. 

Durch detaillierte Erfassung der betroffenen 

Zähne und der Symptomverteilung in der Den-

tition kann korrekt diagnostiziert und es können 

andere Entwicklungsstörungen ausgeschlos-

sen werden. Dadurch können exogene, endo-

gene, genetische oder idiopathische (= nicht 

eindeutig fassbare) Ursachen ermittelt werden. 
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