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Aktuelle Betrachtungen zu den Hypoplasien
und Aplasien der bleibenden Zähne

Peter Gängler, Tomas Lang, Monika Kolski

Seit den Fischen, die die Landnahme der Wirbeltiere vorbereiteten, begleiten uns
Hypoplasien und Aplasien als Entwicklungsstörungen der Zähne. Sie sind nicht
erblich, bleiben kariesresistent und entstehen immer durch metabolische Störungen
der energiehungrigen Ameloblasten und Odontoblasten während der Zahnentwick-
lung. Perinatal und frühkindlich ausgelöst, werden sie erst mit dem Durchbruch der
bleibenden Zähne sichtbar und verlangen eine kompetente Diagnostik.

Hintergrund

LERNZIELE

Der Leser sollte nach dem Durcharbeiten dieses
Artikels:
▪ zwischen den Begriffen Hypomineralisation und

Hypoplasie differenzieren können
▪ die Ursachen für Hypoplasien und Aplasien neu

reflektiert haben
▪ über Diagnostik, Klassifikation und therapeu-

tisch Optionen von hypoplastischen bzw.
aplastischen Schmelzläsionen Informationen
bekommen

Das Pliozän umspannt den Zeitraum von 5,3–2,5 Millio-
nen Jahren. Aus dieser Zeit sind Zahnfunde eines der
Hauptobjekte der Paläohistologie, und zahnhalsnahe
lineare Hypoplasien sind bei unseren afrikanischen Vor-
fahren häufig zu finden. Für Incisivi, Canini und Praemola-
res 1 wurden Häufigkeiten von 10 bis 60% festgestellt [1].

Aktuell konnten erstmals mit einer hochauflösenden
Röntgen-Synchrotron-Analyse die Strukturen einer aus-
gedehnten girlandenförmigen Hypoplasie an einem unte-
ren linken Caninus des Australopithecus „Little Foot“, der
vor 3,67 Millionen Jahren lebte, dargestellt werden [2].

Sein Skelett wurde in den 1990er-Jahren sehr behutsam
in einer Höhle in Südafrika freigelegt, es ist das am besten
erhaltene Skelett aller bisher bekannten Vorfahren des
Menschen (▶Abb. 1). Sein Schultergürtel ist noch affen-
artig, während die Füße menschenartig zum aufrechten
Gang entwickelt waren [3].

Weil alle Hypoplasien dieser Australopithecinen zahnhals-
nah und ohne Schmelzverluste vorkommen, wird ihre
frühkindliche Entstehung einem späteren Schmelzbil-
dungszeitraum vom 4. bis 5. Lebensjahr zugeordnet und
durch Einflüsse des Nahrungsangebots sowie des Klimas
auf den Metabolismus der Ameloblasten begründet
(▶Abb. 2).

Einleitung

Symmetrische, metabolisch ausgelöste Hypoplasien und
Aplasien, überwiegend an Frontzähnen und 6-Jahr-Mola-
ren, sind die einzigen nicht hereditären Strukturanoma-
lien der Zähne, die fast auf den Monat ihrer Entstehung
genau diagnostiziert werden können [4, 5, 6, 7, 8, 17].

Der später geprägte Terminus Molaren-Inzisiven-Hypo-
mineralisation (miH, MIH) [9, 10] ist pathogenetisch irre-
führend, weil es sich nicht um eine Mindermineralisation
des Schmelzes wie bei der Karies, sondern um eine tat-
sächliche Bildungsstörung (Hypoplasie) oder gar einen Bil-
dungsausfall (Aplasie) der prismatischen Schmelzstruktur
und des Dentins handelt.

Das klinische Bild und die mikromorphologischen Dentin-
und Schmelzstrukturen sind hochkomplex und reichen
von leichten Störungen der Amelogenese bis zu aus-
gedehnten Funktionseinbußen der jeweils aktiven Amelo-
blasten und zu Veränderungen der Dentinogenese und
gipfeln schließlich in einer Aplasie mit dem Bildungsaus-
fall ganzer Schmelzregionen.
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Kein anderes Krankheitsbild der bleibenden Zähne mit be-
kannter Ätiologie und Pathogenese ist deshalb so viel-
gestaltig wie der Komplex der symmetrischen Hypopla-
sien und Aplasien. Sie werden als verbindliche Krankheits-
bezeichnung in der ICD-10-WHO-Version 2019/2021 ge-
führt.

Ätiologie und Pathogenese

Für Pierre Fauchard (1728) [11] beruhten die „Flecken,
die weisser sind als die Substantz von dem Schmeltzwer-
ke der Zähne selbst, und bis in die Holigkeit des Cörpers
vom Zahne hinein dringen“, auf äußerlichen Ursachen.
Ebenso beschrieb er in „Observationen von ungestalten…
Zähnen“ eine hypoplastische Amelogenesis imperfecta als
Erkrankung aller Zähne durch fehlende Mundhygiene mit
„Schlamm und Theilgen von Speisen“ bei einem etwa
14‑Jährigen.

Die Erstbeschreibung der symmetrischen nicht erblichen
Zahnanomalie als Hypoplasie erfolgte im August 1893 auf
dem Second World Dental Congress in Chicago durch Dr.
Otto Zsigmondy (Wien). Darauf aufbauend schuf Dr.
J. Berten (Würzburg) in seiner Habilitationsschrift „Hypo-
plasie des Schmelzes“ 1895 die erste Tabelle der „Verkal-
kung der bleibenden Zähne“ von der Geburt bis zum
8. Lebensjahr – ein Vorläufer der Zeittafeln von Schour
und Massler. Akribisch beschrieb er aus Untersuchungen
an 3347 Schulkindern 246 Fälle von Hypoplasie und ord-
nete diese – immer noch gültigen – Ursachen und Entste-
hungsmechanismen zu [4].

G. V. Black (1908) beginnt seine „Pathologie der harten
Zahngewebe“ im ersten Band der Konservierenden Zahn-
heilkunde mit einem umfassenden Kapitel zur „Atrophie
der Zähne“: Sie „bezeichnet eine partielle Entwicklungs-
hemmung infolge einer Ernährungsstörung…Die an meh-
reren Zähnen betroffenen Partien sind immer jene, die in
einem gegebenen Zeitpunkt bei der betreffenden Person

eben in Bildung begriffen waren.“ Das ist die bis heute
gültige Ätiologieauffassung, umsomehr, als Black hin-
zufügt, „daß es keine spezielle Krankheit gibt, die für die-
se Mißbildung verantwortlich gemacht werden kann, und
daß vielmehr jede Krankheit, welche die (zelluläre P.G.) Er-
nährung ernstlich beeinträchtigt, diese Folgen hervor-
zurufen imstande ist“ [15]. Dem ging schon eine Polemik
zwischen Hutchinson in London und Magitot in Paris in
den 1870er-Jahren voraus, und die Ironie der Medizin-
geschichte ist es, dass der Disput mit der Verkürzung auf
die Hypomineralisation (MIH) bis heute, an Berten (1895)
und Black (1908) vorbei, weiter anhält.

Kronfeld und Schour (1939) prägten den Begriff der neo-
natalen dentalen Hypoplasie [5], gefolgt von den Unter-
suchungen von Sarnat und Schour (1941, 1942) zur
Schmelzhypoplasie und -aplasie in Verbindung mit syste-
mischen frühkindlichen Erkrankungen [6, 17]. Ein ent-
scheidender Durchbruch bei der zeitlichen Entstehungs-
geschichte vom 5. Embryonalmonat bis zum 12. Lebens-
jahr war schließlich die Zusammenfassung der Entwick-
lung der menschlichen Dentition von Schour und Massler
(1941) in klassisch gewordenen schematischen Abbildun-
gen der beginnenden Mineralisation, der Wurzelentwick-
lung, der Exfoliation der Milchzähne und Abschlussent-
wicklung der Kronen und Wurzeln und der bleibenden
Zähne, pars pro toto, in jeweils einem Quadranten
(▶Abb. 3 und ▶Abb. 4).

Weerheijm et al. (2001) schlugen inzwischen einen neuen
Namen mit der Molaren-Inzisiven-Hypomineralisation
(MIH) vor, der allerdings die komplexe zellulär über die
Ameloblasten und Odontoblasten gesteuerte Hypoplasie
und Aplasie nicht vollständig berücksichtigt und diese un-
glücklicherweise mit unbekannter Ätiologie und erhöhter
Kariesanfälligkeit verbindet [9, 10]. Dem steht folgendes
gegenüber:
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▶Abb. 1 Little-Foot-Schädel aus den Sterkfontain-Höhlen.
Der Australopithecus als unser hominider Vorfahre konnte
aufrecht gehen, schwang sich aber mit den Armen von Ast
zu Ast. Sein sehr gut erhaltener Schädel zeigt ein nahezu
vollständig erhaltenes Gebiss mit den prominenten Canini.
Der linke untere Caninus 34 hat im unteren Kronendrittel
bukkal ausgeprägte Hypoplasien, die in ▶Abb. 2 vergrö-
ßert dargestellt sind. Über den QR-Code gelangen Sie zur
Abbildung.

▶Abb. 2 3-D-Rekonstruktion des bukkalen Situs der
Schmelzfläche nahe dem Zahnhals des linken unteren
Caninus 33 des pliozänen Australopithecus „Little Foot“
mit dem geologischen Alter von 3,67 Millionen Jahren.
Röntgen-Synchrotron-Analysetechnik a und b, c 3-D-
Rekonstruktion, d Falschfarbenzuordnung zu den Hypo-
plasiedefekten mit der größten Entfernung voneinander
(Dunkelblau) und der geringsten Entfernung (rot); Pfeile
zeigen auf die mesialen Hypoplasien. Entstehung im
4.–5. Lebensjahr. Über den QR-Code gelangen Sie zur
Abbildung aus [2].
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5 Monate

intrauterin

7 Monate

intrauterin

Geburt

6 ( 2) Monate±

9 ( 2) Monate±

1 Jahr

( 3 Monate)±

18 (± 3) Monate

6 Jahre

(± 6 Monate)

5 Jahre

(± 6 Monate)

4 Jahre

(± 6 Monate)

3 Jahre

(± 6 Monate)

2 Jahre

( 6 Monate)±

▶Abb. 3 Entwicklung der Milchzähne und der Zahnkeime der bleibenden Zähne (nach Schour und Massler [12]). Quelle: Gängler
et al., Hrsg. Konservierende Zahnheilkunde und Parodontologie. 3. Auflage. Stuttgart: Thieme, 2010.
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7 Jahre

(± 9 Monate)

8 Jahre

(± 9 Monate)

9 Jahre

(± 9 Monate)

10 Jahre

(± 9 Monate)

21 Jahre

35 Jahre

15 Jahre

(± 6 Monate)

12 Jahre

(± 6 Monate)

11 Jahre

(± 9 Monate)

▶Abb. 4 Entwicklung der Zähne im Wechselgebiss und im bleibenden Gebiss (nach Schour und Massler [12]). Quelle: Gängler et al.,
Hrsg. Konservierende Zahnheilkunde und Parodontologie. 3. Auflage. Stuttgart: Thieme, 2010.
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Während der zeitgleichen Zelldifferenzierung der Amelo-
blasten aus dem inneren Schmelzepithel und der Odonto-
blasten aus den Mesenchymzellen haben diese Zellen
zum Beginn der Sekretion der Dentinmatrix und der da-
rauffolgenden Sekretion der Schmelzmatrix bis zum Ab-
schluss einen hohen Energiebedarf.

In Inzisivus- und Molaren-Organ-Kulturen von Mäusen
konnten Ida-Yonemochi et al. (2016, 2020) [13, 14] zei-
gen, dass der Glukosemetabolismus einer der kritischen
Faktoren der Regulierung der Amelogenese ist. Die Inhibi-
tion von zellulären Glukosetransportern und Ionenkanälen
führt zur Störung der Schmelz- und Dentin-Matrix-Bil-
dung, zusätzlich zu Invaginationsveränderungen im Glo-
ckenstadium des Zahnkeims und damit zu hypoplas-
tischen Veränderungen des Schmelzmantels. Der Zell-
stoffwechsel während der Zahnentwicklung ist abhängig
vom systemischen Metabolismus des Makroorganismus,
und der ist insbesondere perinatal durch Hypoxie bei ver-
zögertem Geburtsvorgang und bei allen frühkindlichen
Infekten und metabolischen Störungen bis zum 3. Le-
bensjahr besonders anfällig.

Merke
Jeder frühkindliche Infekt und jede metabolische
Störung kann, je nach der individuellen Reaktion
des Organismus, zu Hypoplasien und Aplasien der
bleibenden Zähne an den Frontzähnen, 1. Molaren,
Eckzähnen und 1. Prämolaren führen.

Störungen des Glukosemetabolismus sind in der Lage,
auch am gesamten Skelett die komplexe Biomineralisa-
tion mit Hydroxylapatit zu beeinträchtigen. Durch den
permanenten knöchernen Umbau verschwinden diese
temporären Entwicklungsstörungen jedoch wieder. Nur
bei der definitiven Schmelzentwicklung und lebenslangen
Dentinentwicklung bleiben die präeruptiven Anomalien
erhalten und werden klinisch Jahre später nach der Erup-
tion erst am Schmelz sichtbar. Wenn keine Aplasie statt-
gefunden hatte, bleiben Hypoplasien des Dentins lebens-
lang verborgen. Bei Schmelzaplasien mit freiliegendem
Dentin reagiert die Dentinhypoplasie durch überlebende
Odontoblasten mit einer heftigen Hypermineralisation als
Dentinsklerose, die sich während der Eruption, in der eine
kurzzeitige Hypersensibilität auftreten kann, weiter aus-
breitet und parallel zur früheren Schmelz-Dentin-Grenze
verläuft [4].

Pathogenetisch erscheint hypoplastischer Schmelz in Ab-
hängigkeit vom Zeitpunkt und der Intensität der metabo-
lischen Störung als weiß-opaker Fleck in Folge einer Pris-
menstrukturänderung des vollständig transparenten
Schmelzes, als Einziehungen mit Grübchen und Streifen
bei Verlust der Matrixbildung im äußeren Schmelzmantel,
als freiliegendes hypoplastisches Dentin bei vollständi-
gem Verlust der Schmelz-Matrix-Bildung in unterschiedli-
cher Ausdehnung von kleinen Arealen an den Glatt- oder

Kauflächen bis zum Totalverlust des Schmelzmantels im
oberen Drittel der Krone. Beispiele in den Abbildungen:
▶Abb. 5, ▶Abb. 6, ▶Abb. 7, ▶Abb. 8, ▶Abb. 9,
▶Abb. 10, ▶Abb. 11, ▶Abb. 12 und ▶Abb. 13.

Die Aplasie des Schmelzes führt durch Invaginations-
störungen zu abgerundeten Schmelzrändern. Hypoplas-
tisches verfärbtes Dentin kann den Schmelzmantel un-
genügend unterstützen, dann entstehen an den Rändern
Abbrüche.

Das freiliegende hypoplastische Dentin ist in der Regel
nie kariös, kann jedoch erweicht sein.

Symmetrische hypoplastische Anomalien an bleibenden
Zähnen zeigen häufig mehrere pathogenetische Muster
vom Weißen Fleck bis zur Aplasie. Die ursächliche meta-
bolische Störung kann einmalig kurz oder länger sowie
auch wiederholt und mehrfach auftreten:

Die Entstehungsmechanismen beeinflussen das vielfäl-
tige klinische Bild.
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▶Abb. 5 Weiße opake Flecken an 31 und 41: Entstehung
zwischen dem 7. und 12. Lebensmonat.

▶Abb. 6 Weiße opake Flecken an 12, 22, 33; Schmelz-
aplasie mit wulstigen Rändern an 31 und 41; Schmelz-
aplasie mit freiliegendem hypoplastischen Dentin und
Schmelzabbrüchen an 11, 21 (beginnend), 32, 42 und 43;
Entstehung zwischen dem 1. und 2. Lebensjahr.
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Klinische Diagnostik

Die klinische Diagnostik geht von den Krankheitsbezeich-
nungen der gültigen ICD-10-WHO-Version 2019/2021 als
Zahnschmelzhypoplasie aus:

Das makroskopische Bild umfasst die Ausdehnung an
einem Zahn, die Zahl der betroffenen Zähne und 5 For-
men der Anomalie mit:
▪ opaken weißlichen Flecken
▪ pigmentierten gelblich-bräunlichen Flecken
▪ horizontalen Grübchen und Linien
▪ Höcker- und Inzisalkanten-Verlust
▪ aplastischen Arealen mit freiliegendem hypoplastisch

verfärbten Dentin und abgerundeten Schmelzrändern
(Invaginationsstörung im Glockenstadium) oder
Schmelzabbrüchen.

Anamnese

Mit den Schour-Massler-Grafiken zur Hand wird bei Hypo-
plasien an den 1. Molarenhöckern nach Gesundheits-
störungen in der Perinatalperiode gefragt, bei Verände-
rungen im oberen Kronendrittel nach Erkrankungen vom
9. bis 12. Lebensmonat, trifft auch auf Hypoplasien der In-
zisalkanten zu, bei Anomalien im mittleren Kronendrittel
vom 18. bis 24. Lebensmonat (und inzisales Drittel der
Kronen); bei zahnhalsnahen Anomalien der Molaren fragt
man die Eltern nach Erkrankungen zwischen dem 2. und
4. Lebensjahr.

Anomalien, die nach dem 5. Lebensjahr bis zum 12. Jahr
ausgelöst werden, sind sehr selten, weil metabolische Ge-
sundheitsstörungen mit einem Einfluss auf den Glukose-
metabolismus der Ameloblasten und Odontoblasten
kaum noch auftreten.

Befragt werden Anomalieträger bzw. deren Begleitper-
sonen ab dem 6. Lebensjahr mit dem Durchbruch der
1. Molaren. Von Bedeutung sind die Geburtsumstände
(Hypoxie, Asphyxie), alle Infektionskrankheiten einschließ-
lich Säuglingsdyspepsie, Flüssigkeitsverlust, Rachitis, kon-
genitale Hypothyreose und Hypoparathyreoidismus
(▶ Tab. 1, ▶ Tab. 2 und ▶ Tab. 3).

Die Frage an die Kinder, Eltern, Großeltern (ob Anomalie-
träger oder Fürsorgeperson), ob und an welchen Zähnen
nach späterem Zahndurchbruch die gleichen Veränderun-
gen aufgetreten sind, kann man kompetent nach einem
Blick auf die Schour-Massler-Zeittafel beantworten. Auch
die Frage nach dem Kariesrisiko ist leicht zu beantworten,
weil alle symmetrischen Hypoplasien und Aplasien karies-
resistent sind.
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▶Abb. 7 a Schmelzaplasie 31, 32 und 41, 42 mit minimaler Freilegung hypoplastischen Dentins an 32 und 42; weiße opake Flecken
inzisal an 33 und 43; Entstehung im 12. Lebensmonat. b Schmelzaplasie mit girlandenförmigen Einschnürungen und deutlicher Zer-
furchung der Okklusalfläche durch Invaginationsstörungen der frühen Molaren-Schmelzfaltung; Entstehung im 12. Lebensmonat;
Fehldiagnose einer Karies mit Amalgamfüllungen.

▶Abb. 8 Schmelzhypoplasie mit weißen horizontal verlaufenden und
zervikalen bräunlichen Linien an 13–23. Aplastische Defekte mit glatten
Übergängen in freiliegendem Dentin, besonders an den Canini und an 22.
Entstehung während der Geburt bis zum 6. Lebensjahr.
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Klassifikation

Es gibt inzwischen viele Klassifikationen vom Develop-
mental Dental Index DDE der FDI (1982, 1992) bis zu
Murray und Shaw (1979) und Kamann und Gängler
(2000) [13]. Sie haben eine Bedeutung für klinische, epi-
demiologische, mikromorphologische und molekularbio-
logische Studien. Für die klinische Diagnostik spielen sie
allerdings keine Rolle. Das klinische Erscheinungsbild und
die Erfassung der betroffenen Zähne sowie die Ergebnisse
der Anamnese (und Therapie) reichen für eine gute Doku-
mentation aus und sollten am besten durch intraorale
fotografische Aufnahmen ergänzt werden.

Differenzialdiagnose

Bei apikaler Parodontitis an Milchzähnen beeinflusst die
Entzündung das Schmelzorgan des Ersatzzahnes. Diese
bleibenden sogenannten Turner-Zähne finden sich meist
an Prämolaren, seltener an Frontzähnen. Sie zeigen die ty-
pischen Zeichen einer Hypoplasie und Aplasie, treten je-
doch nicht symmetrisch auf.

Die Milchzahnintrusion bis zum 4. Lebensjahr kann die
Ersatzzähne mit labial weißen Flecken schädigen, bei
einem Hämatom sind diese durch den Erythrozytenabbau
gelblich-bräunlich pigmentiert. Bei schweren Traumata
folgt häufig eine Dilazeration mit Abknickung des Kro-
nen- und nachfolgenden Wurzelanteils.

Von klinischer Bedeutung sind auch Virusinfektionen im
1. Drittel der Schwangerschaft. Zum Rubella-Syndrom
bei Röteln der Mutter zählen Schmelzhypoplasien kom-
biniert mit Hypodontie und Formanomalien. Wahrschein-
lich haben auch andere Infektionen mit Influenzaviren,
Coronaviren, Morbilliviren (Masern), Poliomyelitisviren

und Varizellaviren (Windpocken) teratogene Schädigun-
gen zur Folge, wozu Schmelz- und Dentinhypoplasien ge-
hören.

Bei konnataler Lues liegt eine Infektion mit Treponema
pallidum nach dem 2. Schwangerschaftsdrittel vor. An
den Inzisivi und ersten Molaren entwickeln sich typische
Invaginationsstörungen im Glockenstadium, die zu ton-
nenförmigen Frontzähnen mit inzisalen Einbuchtungen
als Hutchinson-Zähne und an den Molaren zu maulbeer-
förmigen Einschnürungen als sogenannte Pflüger-Mola-
ren führen.
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▶Abb. 9 a Schmelzaplasien an 33, 34, 35, 44 und 45 mit freiliegendem hypoplastischen Dentin mit inkomplettem Höckerverlust,
jedoch verbliebenen Schmelzanteilen insbesondere an 33 und 44; Entstehung im 3. Lebensjahr. b Schmelzaplasien an 44 und 45,
deutliche girlandenförmige Einziehungen der Schmelzhypoplasie an 44 bukkal, dagegen Schmelzaplasie mit fast vollständigem Ver-
lust des Schmelzkronenmantels an 44; Entstehung im 3. Lebensjahr.

▶Abb. 10 Vollbild einer symmetrischen, metabolisch aus-
gelösten Hypoplasie und Aplasie im Unterkiefer: Schmelz-
hypoplasie mit weißen opaken Flecken an 42; Schmelz-
aplasie mit teilweise freiliegendem hypoplastischen Dentin
an 31 und 41; Schmelzaplasie an 36 und 46 mit Rand-
abbrüchen an 36 lingual und 46 bukkal sowie abgerunde-
ten Schmelzwulsten an 36 bukkal und 46 lingual, mit frei-
liegendem hypoplastischen Dentin über die ganze Mola-
renkrone, aplastische Spitze an 33 und Hypoplasien an
den Höckerspitzen 34, 35 und 44; Zementfüllung mit
Amalgamresten an 46; Entstehung im 2. Lebensjahr.
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Ob SARS-CoV-2-Infektionen im 1. oder 2. Schwanger-
schaftsdrittel zu ähnlichen Symptomen führen können,
wird sich möglicherweise erst zukünftig zeigen.

Intoxikationen mit Spurenelementen betreffen aus-
schließlich alimentäre oder medikamentöse Überdosie-
rungen in der kindlichen Entwicklung durch Strontium
(selten) oder Fluorid (häufiger). Bei einem Strontium-
gehalt des Trinkwassers ab 0,2–34,0mg/l zeigt sich eine
Korrelation zur Zunahme von linienförmigen Schmelz-
hypoplasien auch dann, wenn eine Fluorose ausgeschlos-
sen werden kann.
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▶Abb. 11 Differenzierung von Hypoplasie mit Aplasie und gleichzeitige approximale Caries profunda an 26. a Klinischer Befund mit
Versiegelung der okklusalen kariesresistenten Hypoplasie mit Übergang zur Aplasie und Abschluss der Kariesbehandlung. b Entfer-
nung des Versieglers mit kariesfreier Okklusalfläche und Eröffnung der distalen Approximalkaries; weiße Pfeile: Grenze der hyper-
mineralisierten sklerotischen Dentinhyperplasie; rote Pfeile: Beginn dieser Transparenzschicht parallel zur Kronenkonfiguration im
Nachgang zum Hypoplasieereignis bei vollständiger Kariesfreiheit. c Kariestherapie mit Unterfüllung mesial und definitive Restaura-
tion mit Kompositmaterial, Übergang der kariesresistenten Hypoplasie palatinal zum Präparationsrand der Approximalkaries,
Kontrollaufnahme in feuchter Mundhöhle mit Maskierung der palatinalen Dentinhyperplasie: Entstehung im 2.–3. Lebensjahr.

▶Abb. 13 Ausgeprägte Fluorose mit kalkig-weißen,
opaken Linien vor allem im zervikalen Bereich, kombiniert
mit opaken Flecken. Typische scharfkantige „Ausstan-
zung“ des porösen Schmelzes an 13. Entstehung im
1.–6. Lebensjahr.▶Abb. 12 Differenzialdiagnose Fluorose: Frontzähne 12

bis 22 mit opaken Flecken und feinen weiß-opaken Linien
entlang der Perikymatien im inzisalen Drittel. Entstehung
im 2.–4. Lebensjahr.
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▶Tab. 1 Verteilung von Schmelz- und Dentinanomalien an einem zufällig ausgewählten Patientengut über 18 Monate an der
Universität Witten/Herdecke.

Anzahl Prozent

Gesamtzahl untersuchten Patienten 643 100%

keinerlei Zahnhartsubstanzveränderungen 582 90,5%

Zahnhartsubstanzveränderungen 61 9,5%

symmetrische Schmelz- und Dentinhypoplasien und Aplasien 40 6,2%

Turner-Zähne 7 1,1%

akutes Milchzahntrauma 4 0,6%

hereditäre Schmelzdysplasien 8 1,2%

unbekannte Genese 2 0,3%

▶Tab. 2 Verteilung der symmetrischen Schmelz- und Dentinhypoplasien und Aplasien an einem zufällig ausgewählten Patientengut
über 18 Monate an der Universität Witten/Herdecke.

Anzahl Prozent

gesamt 40 100%

Hypoplasien des Schmelzes mit weiß opaken Flecken allein (mit unbekannten Dentinhypoplasien) 30 75%

Schmelzhypoplasien mit Rillen, Riefen, Girlanden und Höckerverlusten 2 5%

Schmelzhypoplasien mit freiliegendem hypoplastischen Dentin und gerundeten Schmelzwulsten am Rand 3 7,5%

Schmelzhypoplasien mit freiliegendem hypoplastischen Dentin und Einbrüchen des Schmelzes in das
hypoplastische Dentin

4 10%

Fluorose 1 2,5%

Die Fluorose der Zähne entwickelt sich als milde Form
mit opaken Linien entlang der Perikymatien oder opaken
Flecken ab 0,25mg Fluoridsupplementierung/Tag im
1. Lebensjahr oder ab 1,0mg/l Fluorid im Trinkwasser
vom 1. bis etwa 6. Lebensjahr.

Die toxische Fluoridwirkung beruht auf einer Störung der
Schmelzmatrixbildung und -reifung mit einer erhöhten
Porosität von über 15% gegenüber dem gesunden
Schmelz mit nur 0,1%, die dazu führt, dass der poröse
Schmelz nach der Eruption wie ausgestanzt mechanisch
degradiert wird. Diese scharfen Demarkierungen sind dif-
ferenzialdiagnostisch von den runden Schmelzübergän-
gen bei den metabolischen Aplasien meist eindeutig ab-
grenzbar.

Die etablierte initiale Karies der Zähne führt auch zu
opak-weißen Flecken, deren Entstehung jedoch völlig ver-
schieden von der metabolisch bedingten Schmelzhypo-
plasie ist. Die optische Erscheinung ist klinisch die gleiche,
die Lokalisationen unterscheiden sich jedoch: Hypoplasien
manifestieren sich fast immer an den Höckerspitzen und
nahe der Inzisalkante, seltener bei spät entstandenen Stö-
rungen zahnhalsnah.

Die initiale Karies beginnt dagegen fast immer an den Fis-
suren und Approximalflächen, seltener entlang des Gingi-
varandes, dabei folgt sie streng der gingivanahen Plaque-
ausdehnung. Der hypoplastische weiße Fleck findet sich
dagegen entlang der koronalen Entwicklungslinien.

Die Fissurenkaries unterscheidet sich klinisch meist ein-
deutig von den zerfurchten Kauflächen kombiniert mit
Aplasie-Rundungen und Schmelzabbruchkanten der
Zahnanomalie.
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▶Tab. 3 Anamnestische Checkliste zur Erfragung der Ursache symmetrischer Hypoplasien und Aplasien nach Entstehungszeit und
Form.

Zeitpunkt/Ursache Formen

perinatale Entstehung

perinatale Hypoxie von den Wehen bis Abschluss der Geburt
Frühgeburt mit Apnoe, Hypoxie, respiratorischem Distress-
Syndrom oder nekrotisierender Enterokolitis

Schmelzhypoplasien mit opak weißen Flecken an Höckern
der 1. Molaren
Dentinhypoplasien unerkannt

postnatale Entstehung

Säuglingsdyspepsie
fieberhaft Infekte in den ersten Tagen bis zu 6 Wochen
neonatale Pneumonie
Ikterus
Sepsis
Hypoglykämie
Tetanie
Vitamin-D-Mangel
Hypothyreose
Parathyreoidismus

Schmelzhypoplasien mit opak weißen Flecken und horizontalen
Grübchen und Linien, mitunter Höckerverlust
Dentinhypoplasien unerkannt

frühkindliche Entstehung

fieberhafte Infekte vom 3. bis 6. Lebensmonat opak weiße Flecken an Höckern der 1. Molaren und Inzisalkanten
der mittleren Inzisivi
Dentinhypoplasien unerkannt

Infekte ab 3 Tagen Fieber vom 7. bis 12. Lebensmonat Schmelzhypoplasien im oberen Drittel der Molaren, der mittleren
Inzisivi und an den Spitzen der Canini
Dentinhypoplasien unerkannt

fieberhafte Infekte und operative Eingriffe vom 1. bis 2. Lebensjahr Schmelzhypoplasien im mittleren Kronendrittel der Molaren
und Inzisivi
Schmelzaplasien mit freiliegenden Dentin-Hypoplasien

fieberhafte Infekte und operative Eingriffe im 3.–4. Lebensjahr Schmelzhypoplasien und -aplasien
an Molaren, Inzisivi und Canini sowie an den Höckerspitzen
der Prämolaren
Aplasien mit freiliegenden Dentinhypoplasien

Ausblick und therapeutische Optionen

Hypoplastische Schmelzläsionen und die dabei mit betrof-
fenen Dentinläsionen sind in der Regel kariesresistent.
Nur größere aplastische Defekte mit freiliegendem hypo-
plastischen Dentin sollten bei entsprechender Indikation
mit anpassungsfähigen Restaurationen, also mit Schmelz-
Dentin-vergleichbarem Abrasionsverhalten, aus Kompo-
sitmaterialien bzw. Hybrid-Komposit-Materialien lebens-
lang gut versorgt werden können, weil die Karies gewis-
sermaßen einen Bogen um die Hypoplasie macht, aber
vor dem gesunden Schmelz und Dentin des Zahns nicht
Halt machen muss.

Durch die tubuläre Struktur des hypoplastischen Dentins
wird bei Bedarf eine optimale Remineralisation durch den
Speichel erreicht. Bei kleineren aplastischen Defekten ist
dann auch meist eine Restauration vermeidbar.

Die hypoplastischen Schmelzareale erweisen sich in der
Regel ebenfalls widerstandsfähig während der Mastikation
und sind länger stabil als manche zahnärztliche Restaura-
tion.

Auch ausgedehnte Dentinläsionen reagieren in der Regel
auf exogene Reize symptomlos, weil parallel zu den Inva-
ginationen im Glockenstadium der Zahnentwicklung aus-
geprägte hypermineralisierte Zonen (Dentinsklerosie-
rung) verlaufen, die so gut wie jeden Reiz abblocken kön-
nen. Es sei denn, dass Kältereize (z. B. Eis essen) während
der Eruption der Zähne auf noch nicht ausreichend hyper-
mineralisierte Dentinareale treffen, dann schützen tem-
porär beispielsweise konventionelle Glasionomer-Zement-
bzw. Kompositversorgungen und man muss entspre-
chend abwarten.

Interessenkonflikt
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Diese Fortbildungseinheit ist in der Regel 12 Monate online für die Teilnahme verfügbar.
Unter https://cme.thieme.de/CXIS14U oder über den QR-Code kommen Sie direkt zur
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Wir wünschen viel Erfolg beim Beantworten der Fragen!

Frage 1
Wo manifestieren sich die Hypoplasien am häufigsten?

A Approximalflächen
B Fissuren
C Höckerspitzen
D Lingualflächen
E Tubercula dentis

Frage 2
An welchen Zähnen findet man Hypoplasien und Aplasien
überwiegend?

A Eckzähnen und Prämolaren
B Prämolaren und Weisheitszähnen
C Weisheitszähnen und 2. Molaren
D Frontzähnen und 6-Jahr-Molaren
E Prämolaren und 2. Molaren

Frage 3
Wann ist der Zellstoffwechsel während der Zahnentwicklung
besonders anfällig?

A pränatal bis perinatal
B perinatal bis zum 3. Lebensjahr
C 6.–12. Lebensjahr
D 8.–14. Lebensjahr
E 14.–16. Lebensjahr

Frage 4
Wie ist hypoplastisches Dentin niemals?

A großflächig ausgeprägt
B erweicht
C hypersensibel
D bräunlich verfärbt
E kariös befallen

Frage 5
Wann muss eine Therapie von Hypoplasien mit
anpassungsfähigen Restaurationen erfolgen?

A bei bukkal liegenden Defekten
B bereits bei kleinen aplastischen Arealen
C bei gelblichen Veränderungen
D bei größeren aplastischen Defekten
E bei approximal liegenden Defekten

Frage 6
Was ist MIH?

A eine besondere Untergruppe der Hypoplasien
B eine andere Bezeichnung für Aplasien
C eine im Prinzip pathogenetisch nicht exakte Bezeichnung
D eine sehr seltene Hypoplasieart
E eine vergangenes Jahr neu geprägte Bezeichnung

Frage 7
Eine Frau Anfang 30 stellt sich in Ihrer Praxis mit einer Schmelz-
anomalie in Form einer cremefarbenen, einseitigen punktuellen
harten Verfärbung bukkal an Zahn 34 vor. Welchen Entstehungs-
grund würden Sie vermuten?

A perinatale Hypoxie
B apikale Milchzahnparodontitis
C Vitamin-D-Mangel
D Intoxikation mit Spurenelementen
E fieberhafter Infekt vom 3. bis 6. Lebensmonat

▶ Weitere Fragen auf der folgenden Seite …
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Frage 8
Wodurch entstehen Hutchinson-Zähne?

A Milchzahnintrusion
B konnatale Lues
C SARS-CoV-2-Infektion
D Rubella-Syndrom
E Intoxikation mit Spurenelementen

Frage 9
Worüber liefern die Schour-Massler-Tafeln Informationen
zu Hypoplasien der Zahnhartsubstanz?

A Schädigungsart
B Schädigungsintensität
C Schädigungszeitpunkt
D Schädigungsort
E Schädigungsgrund

Frage 10
Ein Mädchen im Kindesalter mit symmetrisch verteilten, gelb-
bräunlichen Verfärbungen an den 6-Jahr-Molaren mit kleineren
glatten Übergängen in freiliegendes Dentin erscheint in Ihrer
Praxis und klagt darüber, dass es weder Eis essen noch kalte
Getränke zu sich nehmen kann, da diese besagten Zähne etwas
„ziehen“. Wie therapieren Sie?

A Füllungstherapie mit Kompositmaterialien
B Konservierende Therapie mittels Keramik-Inlays
C Extraktionstherapie wegen schlechter Prognose und

anschließendem kieferorthopädischen Lückenschluss
D Fluoridtherapie und Beobachten mit regelmäßigen Kontrollen
E Konservierende Therapie mittels Gold-Inlays
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