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MIH, Amelogenesis imperfecta & Co 
Differenzialdiagnostik dentaler 
Entwicklungsstörungen

Dentale Entwicklungsstörungen werden 

durch verschiedene Faktoren hervorge-

rufen, die von genetischen Ursachen bis 

zu Umwelteinflüssen reichen1. Entwick-

lungsstörungen des Schmelzes sind oft 

mit Verfärbungen, Zahnempfindlichkeit 

und Kariesanfälligkeit verbunden. Die 

Bezeichnung Molaren-Inzisiven-Hypo-

mineralisation (MIH) geht auf Weer-

heijm zurück2. Die breite Spanne der 

therapeutischen Möglichkeiten, Aus-

prägungsgrade und Differenzialdiagno-

sen stellen für den Zahnarzt eine Her-

ausforderung dar3. Daher muss dieser 

die verschiedenen Entwicklungsstö-

rungen erkennen und von erworbenen 

Zahnhartsubstanzdefekten (z. B. Kari-

es, Erosionen) abgrenzen können. Die 

korrekte Diagnose kann schwierig sein, 

vor allem wenn die Molaren stark ge-

schädigt sind und umfangreich restau-

riert oder bereits extrahiert wurden. Je 

früher die Diagnose gestellt wird, umso 

besser gelingt in der Regel die Behand-

lung. Das klinische Erscheinungsbild 

kann von cremig-weißlichen bis zu gelb-

braunen umschriebenen, scharf abge-

grenzten, opaken Läsionen sehr un-

terschiedlicher Größe und Lokalisation 

sowie prä- bzw. posteruptiven Schmel-

zeinbrüchen  reichen.

Differenzialdiagnosen der 

MIH

Etliche Entwicklungsstörungen lassen 

sich aufgrund geklärter Ätiologie von der 

MIH differenzialdiagnostisch abgrenzen 

(Tab. 1).

Dentalfluorose 

Dies ist eine fluoridinduzierte Störung 

der Schmelzbildung, die zu Hypomine-

ralisation mit erhöhter Porosität führt. 

Sie wird während der Zeit der Zahnent-

wicklung durch übermäßige Fluorid-

aufnahme verursacht. Der wichtigste 

Risikofaktor für Fluorose ist die Gesamt-

menge an Fluorid, die während der kri-

tischen Phase der Zahnentwicklung aus 

allen Quellen aufsummiert wird. Das 

klinische Erscheinungsbild einer milden 

Dentalfluorose ist gekennzeichnet durch 

bilateral symmetrische, diffuse opake 

(wolkige) weiße Streifen, die horizontal 

über den Schmelz verlaufen4.

Tetrazyklin-Verfärbungen

Tetrazykline sind eine Gruppe von Breit-

bandantibiotika. Wenn das Antibioti-

kum nach dem zweiten Trimester der 

Schwangerschaft bis zum Alter von 

zwölf Jahren verabreicht wird (der Zeit-

raum, in dem sich die bleibenden Zähne 

entwickeln), lagert sich Tetrazyklin in den 

Zähnen ab, und es kann zur intrinsischen 

Verfärbung kommen. Die Farbe neigt bei 

Sonnenbestrahlung zur Veränderung in 

Richtung braun, dabei sind Frontzähne 

anfälliger für lichtinduzierte Farbverän-

derungen als Seitenzähne5.

Amelogenesis imperfecta 

Sie ist eine genetisch verursachte Ent-

wicklungsstörung, welche die Struktur 

und das klinische Erscheinungsbild des 

Schmelzes von allen oder nahezu allen 

Zähnen in mehr oder weniger gleicher 

Weise beeinflusst. Der Schmelz kann hy-

poplastisch und/oder hypomineralisiert 

sein, betroffene Zähne können verfärbt, 

empfindlich oder zerfallsanfällig sein6. 

Dentinogenesis imperfecta 

Dies ist eine genetisch bedingte Ent-

wicklungsstörung des Dentins. Die Zäh-

ne sind durchscheinend und meistens 

blaugrau oder bernsteinfarben. Der Ver-

bund zwischen Dentin und Schmelz ist 

schwach, sodass bei diesen Patienten 

oftmals der Zahnschmelz vom Dentin 

abplatzt7. 

Turner-Zähne 

Dies sind bleibende Zähne mit Schmelz-

defekten, verursacht durch eine periapi-

kale/interradikuläre Entzündung des da-

rüberliegenden Milchzahnes. Die Defekte 

sind gelbbraun und auf Schmelzverlust 

oder auf Zementauflagerungen im Be-

reich der Zahnkrone zurückzuführen. 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 Keimschädigun-

gen der bleibenden Frontzähne führen. 

Der resultierende Strukturdefekt unter-

scheidet sich je nach Traumatyp, Alter, 

Mineralisationsgrad zum Zeitpunkt des 

Unfalls und Entwicklungsstatus der 
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Tab. 1  Übersicht zur klinischen Differenzialdiagnostik der Molaren-Inzisiven-Hypomineralisation (MIH).

Entwicklung-

störung

Betroffene 

Zähne 

Vorkommen im 

Milch- und/oder 

bleibenden Gebiss

Verteilung im Mund 

(generalisiert/ 

lokalisiert)

Klinisches Bild

Genetische Ursachen

Amelogenesis 
imperfecta

alle Zähne Milch- und bleiben-

des Gebiss

generalisiert

Dentinogenesis 
imperfecta

alle Zähne Milch- und bleiben-

des Gebiss

generalisiert

Endogene Ursachen

Dentalfluorose alle Zähne im Milchgebiss un-

wahrscheinlich

im bleibenden Ge-

biss können alle 

Zähne betroffen sein 

generalisiert oder 

lokal auf einzelnen 

Zähnen bei kurzzei-

tiger Fluoridüberdo-

sierung (rechts/links 

symmetrisch)
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Tetrazyklin- 
Verfärbungen

alle Zähne Milchzähne nur 

bedingt betroffen 

(je nach Tetrazyk-

lin-Einnahme der 

Mutter)

gesamtes bleiben-

des Gebiss bei Tetra-

zyklin-Antibiose des 

Patienten selbst

generalisiert (rechts/

links symmetrisch)

(Foto: Dr. H. van Waes)

Exogene Ursachen

Milchzahn-
traumata

Frontzähne bleibendes Gebiss lokalisiert

(Foto: Dr. H. van Waes)

Turner-Zahn Prämolaren 

und Schnei-

dezähne

bleibendes Gebiss lokalisiert

  

Multifaktorielle Ursachen

Molaren-Inzisi-
ven-Hypomine-
ralisation (MIH)

am häufigs-

ten erste 

Molaren 

und Schnei-

dezähne

bleibendes Gebiss ein bis vier erste 

Molaren und null bis 

acht Schneidezähne
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bleibenden Zahnkeime. Koronal kön-

nen strukturelle Veränderungen auftre-

ten, z. B. Schmelzhypoplasie und weiße, 

 gelbe oder braune Verfärbungen9.

Fazit

Eine gründliche Anamnese ist zur Dif-

ferenzialdiagnostik wichtig. Durch Er-

fassung der betroffenen Zähne und der 

Symptomverteilung in der Dentition 

können andere Entwicklungsstörungen 

abgegrenzt werden. So kann zwischen 

exogenen, endogenen, genetischen oder 

idiopathischen Ursachen differenziert 

werden. 
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