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–  idiopathische Schmelzhypomineralisation der ersten Mola-
ren (KOCH et al. 1987)

–  cheese molars (VAN AMERONGEN & KREULEN 1995)
–  nicht fl uoridbedingte Hypomineralisation der ersten bleiben-

den Molaren (LEPPÄNIEMI et al. 2001)
–  Molaren-Inzisiven-Hypomineralisation (WEERHEIM et al. 2001)
Anlässlich des 6. Jahreskongresses der Europäischen Akademie 
für Kinderzahnmedizin (EDPD) im Jahre 2003 hat man sich auf 
die letztgenannte Bezeichnung geeinigt.

Ätiologie
Da die Amelogenese bei Inzisiven vom 3. Lebensmonat bis ca. 
zum 5. Lebensjahr und beim ersten Molaren vom 8. Schwan-
gerschaftsmonat bis ca. zum 4. Lebensjahr dauert, muss die Stö-
rung in dieser Zeitspanne aufgetreten sein. Insbesondere wäh-
rend den ersten 10 Lebensmonaten und zwischen 2,5 und 
5 Jahren besteht für die Odontogenese eine auf metabolische 
Störungen sehr anfällige Periode (MASSLER & SCHOUR 1946, 
SCHROEDER 2000). Die Variationsbreite der möglichen ätiologi-
schen Faktoren ist gross, was durch den oft verwendeten Begriff
«idiopatisch» zum Ausdruck kommt. Als mögliche Ursachen 
werden folgende diskutiert: 
–  Dioxin oder polychloriertes Biphenyl (PCB) in der Mutter-

milch und mehr als 9 Monate langes Stillen (ALALUUSUA et al. 
1993, JAN & VRBIC 2000, WEERHEIJM et al. 2001)
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Einleitung

Das Auftreten von Mineralisationsstörungen ist nicht erst ein 
Phänomen der heutigen Zeit. Bereits 1912 wurden von Turner 
«idiopathische Hypomineralisationen» beschrieben. In den letz-
ten Jahren häufen sich die Berichte von Mineralisationsstörun-
gen mit Lokalisation im Molaren- und Inzisivenbereich. Hypo-
kalzifi kation des Schmelzes ist die häufi gste Entwicklungsstö-
rung der Zähne (DUMMER et al. 1990). Die Prävalenz in der 
skandinavischen und niederländischen Bevölkerung liegt zwi-
schen 10 und 19% (KOCH et al. 1987, JALEVIK et al. 2001a, WEER-
HEIJM et al. 2001).
Die Diagnostik und die therapeutische Konsequenz dieser Mi-
neralisationsstörungen wirft für viele Zähnärzte und Eltern Fra-
gen auf. Die Problematik zeigt sich darin, dass sich die meisten
Veröffentlichungen vornehmlich mit der Diagnostik und Epide-
miologie dieser Zahnbildungsstörungen befassen. Die Prophy-
laxe und Therapie bei diesen Patienten ist eine Herausforde-
rung.

Terminologie
Die Terminologie der Hypomineralisationsstörungen der Front-
zähne- und ersten bleibenden Molaren ist vielfältig. Synonym 
fi ndet man in der Literatur folgende Begriffe:
–  nicht -endemische Schmelzfl ecken (JACKSON 1961)
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Mineralisationsstörungen
der ersten bleibenden Mo-
laren und Inzisiven sind mit 
einer Prävalenz von 10–19% 
eine oft zu diagnostizieren-
de Zahnentwicklungsstö-
rung. Die Ameloblasten 
 bilden zwar die gesamte 
Schmelzmatrix, jedoch ist 
die Kalzium- und Phosphat-
einlagerung fehlerhaft. Die 
Mineralisation des Schmel-
zes ist dadurch gestört.
Der folgende Beitrag be-
schreibt die Problematik der 
Diagnostik, Prävention und 
Therapie.
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–  Frühgeburt und Sauerstoffmangel bei der Geburt oder später
(JACKSON 1961, LEPPÄNIEMI et al. 2001)

–  Respiratorische Erkrankungen in der frühen Kindheit (rezidi-
vierende Bronchitiden, Asthma bronchiale) (VAN AMERONGEN

& KREULEN 1995, JALEVIK et al. 2001b)
–  Infektionskrankheiten wie: Diphtherie, Scharlach, Mumps 

und Masern während der ersten drei Lebensjahre (JACKSON

1961)
–  Störungen im Mineralhaushalt: Hypoparathyreoidismus, 

Malnutrition, Malabsorption, Zöliakie, Vitamin-D-Hypovita-
minose (SARNAT & SCHOUR 1942, FOLLIS et al. 1952)

Dioxin und PCB in der Muttermilch

Muttermilch stellt eine wichtige Basis für die gesunde Entwick-
lung des Säuglings dar. Sie ist nicht nur eine wichtige Ener-
giequelle des Neugeborenen, sondern versorgt dieses auch 
mit Immunglobulinen und fettlöslichen Vitaminen (GRANT & 
NAKAJIMA 1990). Longitudinalstudien über den Zeitraum von 
17 Jahren haben gezeigt, dass Stillen ein Schutzfaktor gegen 
Gastroenteritis, Bronchitis, Pneumonie, Haemophylus-Infl uen-
za-Meningitis, Otitis, Allergien und allergisch bedingtes Asth-
ma ist (CUNNINGHAM et al. 1991, SAARINEN & KAJOSAARI 1995). 
Ebenso ist der «plötzliche Kindstod» bei gestillten Kindern sel-
tener (ANDERSON et al. 1990, WILLIAMS et al. 1984). Stillen wird 
von der WHO im Säuglingsalter befürwortet (CUNNINGHAM et 
al. 1991). 
Wie bereits erwähnt, wird als eine der möglichen Ursachen für
die Hypomineralisation der Dioxin- und PCB-Gehalt der Mut-
termilch angesehen (JAN & VRBIC 2000, ALALUUSUA et al. 1993, 
1996a, LEPPÄNIEMI 2001). Es scheint, dass insbesondere die Dauer 
des Stillens ausschlaggebend ist. Kinder, die 9 Monate und län-
ger gestillt wurden, wiesen statistisch signifi kant häufi ger Mi-
neralisationsstörungen auf als jene, die nur die ersten 8 Monate 
die Brust bekamen (ALALUUSUA et al. 1996b). In einer früheren 
experimentellen Studie an Ratten wurde nachgewiesen, dass 
bereits die Einzeldosis von 1000 µg TCDD/kg Körpergewicht (2, 
3, 7, 8 – Tetrachlorodibenzo-para-Dioxin) während der Zahnbil-
dungsphase schwere Mineralisationsstörungen bewirkte. Beim 
Menschen sind weder Grenzdosis noch die genauen Zellstö-
rungen durch Dioxin während der Zahnentwicklung bekannt 
(ALALUUSUA et al. 1993).

Sauerstoffmangel und respiratorische Erkrankungen

Die Ameloblasten reagieren empfi ndlich auf Sauerstoffmangel 
(JALEVIK & NOREN 2000). Daher könnte ein Sauerstoffdefi zit bei 
der Geburt eine mögliche Ursache von Schmelzbildungsstö-
rungen darstellen. Frühgeburten neigen auf Grund ihrer unter-
entwickelten Lungenfunktion vermehrt zu Hypoxien. Chro-
nisch obstruktive Lungenerkrankungen und rezidivierende 
Bronchitiden während der ersten drei Lebensjahre können so-
mit die Zahnentwicklung der ersten bleibenden Molaren und 
Inzisiven beeinträchtigen. In einer Studie konnte gezeigt wer-
den, dass 81% der Patienten mit Hypomineralisation ein Sauer-
stoffdefi zit in der Vergangenheit hatten (vAN AMERONGEN & 
 KREULEN 1995).

Infektionskrankheiten

Die Infektanfälligkeit ist bei Patienten mit der Molaren-Inzisi-
ven-Hypomineralisation erhöht. Sie benötigen mehr Medika-
mente als Patienten mit normaler Odontogenese (VAN AMERON-
GEN & KREULEN 1995).
Hoch fi eberhafte und schwer wiegende Krankheiten wie Diph-
therie, Scharlach, Mumps und Masern beeinfl ussen die Amelo-

genese (JACKSON 1961). Die heutige Generation der Kleinkinder 
erhält in vielen Ländern während der Vorsorgeuntersuchungen 
jeweils Schutzimpfungen gegen Röteln, Masern, Mumps und 
Diphtherie. Die Zukunft wird zeigen, ob dadurch die Minerali-
sationsstörungen zurückgehen.

Störungen im Mineralhaushalt

Niere und Darm sind wichtige Organe im Mineralstoffwech-
sel. Der für die Zahnentwicklung ebenso bedeutende Kal-
zium- und Phospathaushalt kann gestört werden durch chro-
nische Nierenerkrankungen, Diarrhö, hohes Fieber, Mal- 
nutrition, Mal absorption, Zöliakie und Hyperparathyreoidis- 
mus (VAN AMERONGEN & KREULEN 1995). Eine unbehandelte 
chronische Niereninsuffi zienz kann sich in einer Hypomine-
ralisation der ersten bleibenden Molaren und der Inzisiven 
manifestieren. Ist trotz ausreichendem Vitamin-D-Angebot 
die Niere für die Resorptionsstörung verantwortlich, spricht 
man von einer renalen Rachitis. Im Unterschied zu der Mola-
ren-Inzisiven-Hypomineralisation können bei einer renalen 
Rachitis auch andere Zähne betroffen sein, nämlich diejeni-
gen, welche zur Zeit der Nierenerkrankung gebildet wurden. 
Das Krankheitsbild der klassischen Rachitis, welche durch 
Licht- und Vitamin-D- Mangel bedingt ist, ist in unseren 
Breitengraden dank Vit-D-Gabe an Säuglinge und Kleinkin-
der kaum mehr anzutreffen. Auch bei dieser Rachitisform 
kommt es zu einer schweren Störung des Kalzium- und Phos-
phatstoffwechsels und den damit verbundenen Störungen
der Knochenbildung (Thorax-, Wirbelsäulen-, Schädel-, Kie-
fer- und Gebissdeformitäten) sowie zu mangelnder Mineralisa-
tion der Zähne.
Die Ursachen einer Malabsorption und Malnutrition sind breit 
gestreut. Der Mineralhaushalt kann durch schwere chronische 
Magen-Darm-Infektionen mit daraus resultierenden Resorp-
tionsstörungen (z.B. Salmonelleninfektion) beeinträchtigt sein. 
Eine nicht therapierte Zöliakie ist eine weitere Störung, die zu 
einer Schädigung der Zähne führen kann. Diese muss nicht alle 
Zähne betreffen, sofern sie rechtzeitig diagnostiziert und be-
handelt wird. Auf Grund einer Glutenunverträglichkeitsreak-
tion verkümmern die Darmzotten und führen zu einer chroni-
schen Malabsorption, die den Mineralstoffwechsel ungünstig
beeinfl usst.

Diagnostik
Lokalisation und Morphologie

Wie erwähnt sind nur die ersten bleibenden Molaren und die 
Inzisiven betroffen, wobei innerhalb einer Dentition beträchtli-
che Unterschiede bestehen. Meist sind die 6-Jahres-Molaren 
häufi ger und ausgeprägter betroffen als die Inzisiven. Die OK-
Inzisiven sind wiederum eher befallen als die UK-Inzisiven 
(LEPPÄNIEMI et al. 2001, Abb. 1). Sind jedoch die UK-Frontzähne
betroffen, so kann man davon ausgehen, dass sowohl die OK- 
Schneidezähne als auch die Molaren Hypomineralisationen 
aufweisen (KOCH et al. 1987). Die Ausweitung der Mineralisa-
tionsstörung kann auf einen einzelnen Höcker beschränkt sein 
oder aber über die gesamte Glattfläche oder das Fissurenrelief 
bis hin nach zervikal reichen (KOCH et al. 1987). Die beschriebe-
nen Mineralisationsstörungen reichen von weiss-gelblichen 
oder gelb-braunen, unregelmässigen Opazitäten bei kurzfristi-
gen Mineralisationsstörungen bis hin zu schwersten Hypomi-
neralisationen mit abgesplitterten oder fehlenden Schmelz- 
und/oder Dentinarealen unterschiedlichen Ausmasses, Abb. 1–3, 
KOCH et al. 1987).
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Differenzialdiagnose

Folgende Veränderungen müssen in Betracht gezogen werden: 
Amelogenesis imperfecta, Veränderungen durch Tetrazyklingabe, 
Fluorose, Karies, Trauma und Turnerzahn.
Amelogenesis imperfecta sind genetisch bedingte Dysplasien, 
bei der chemisch, quantitativ und/oder strukturell abnormer 
Schmelz gebildet wird. Die Dentinstruktur ist normal (SCHROE-
DER 1991). Es wird dabei nicht immer die ganze Dentition mit 
unterschiedlicher Ausprägung befallen. Da die Ätiologie der 
Molaren-Inzisiven-Hypomineralisation nicht geklärt ist, kön-
nen diese Veränderungen nicht als Amelogenesis imperfecta 
localisata bezeichnet werden.
Klinisch und anamnestisch lassen sich die tetrazyklinbedingten 
Veränderungen und die fl uoridbedingten Störungen auch aus 
strukturbiologischer Sicht gut von der Molaren-Inzisiven Hy-
pomineralisation abgrenzen: Da sowohl Tetrazyklin als auch 
Fluoridüberdosierungen systemisch wirken, haben sie symmet-

risch verteilte Mineralisationsstörungen zur Folge. Die Störung
wirkt sich auf all diejenigen Zahnbereiche aus, welche sich im 
Stadium der Schmelz/Dentin-Bildung befanden.
Tetrazyklingabe während der Schwangerschaft und bei Kindern 
bis zum 7. Lebensjahr führen im Milch- und bleibenden Gebiss 
zu grauen und gelblichen Veränderungen und bei hoher Dosie-
rung zu hypoplastischen Veränderungen des Schmelzes. Tetra-
zyklin bildet mit Kalzium ein Chelatkomplex. Dieser Komplex 
wird während der Zahnhartsubstanzbildung irreversibel in den 
Schmelz und das Dentin eingelagert (SCHROEDER 1991).
Fluorose zeigt sich als Folge einer chronisch überdosierten syste-
mischen Fluoridexposition während der Schmelzbildung und 
-reifung. Sie ist gekennzeichnet durch weisse, opake Flecken 
und Streifen, die sich bei stärkeren Porositäten durch exogene 
Farbstoffeinlagerungen bräunlich verfärben können. Charakte-
ristisch ist die Akzentuierung der Perikymatien und das symme-
trische Erscheinungsbild (SCHROEDER 1991).
Karies ist in der Regel bereits durch das Auftreten an charakte-

1a 1b

1c 1d

Abb. 1 7-jähriger Knabe
Besonderheiten in der Anamnese: Asthma im Alter von 1 bis 2 Jahren, multiple Otitiden in den ersten 2 Lebensjahren, Scharlach mit 21/2 Jah-
ren.
(a): Zahn 11; minimale Opazität bukkal und inzisal; Zahn 21; ausgeprägte Opazität der gesamten Labialfl äche; Zahn 32; minimale Opazität 
distal. (b): Zahn 16; Hypoplasie okklusal distal der crista transversa mit Karies in der distalen Fossa. (c): Zahn 26; mesiopalatinale Opazität mit 
einer mesialen Klasse-II-Kompositfüllung alio loco. (d): Zahn 46; kaum sichtbare, äusserst diskrete Opazität in Form von weissen Höckerspitz-
chen.

Fig. 1 Garçon de 7 ans
Particularités révélées au cours de l’anamnèse: asthme à l’âge de 1 à 2 ans, nombreuses otites dans les deux premières années, scarlatine à
deux ans et demi. 
(a): Dent 11; opacité minime des bords buccal et incisal; dent 21; opacité marquée de l’ensemble de la face labiale; dent 32; opacité minime 
côté distal. (b): dent 16; hypoplasie occlusale sur la face distale de la crête transversale (crista transversalis) avec carie dans la fosse distale. 
(c): dent 26; opacité mésiopalatine avec obturation mésiale de la classe II par un composite, alio loco. (d): dent 46; opacité extrêmement
discrète, à peine visible, sous la forme de pointes blanches sur les crêtes.
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ristischen Prädilektionsstellen zu identifi zieren. Selbstverständ-
lich kann sekundär auf Grund einer vermehrten Plaqueakku-
mulation an einer hypoplastischen Stelle ein Kariesbefall 
resultieren und die Diagnostik erschweren. Auf diese Proble-
matik wird weiter unten noch genauer eingegangen.
Traumabedingte Bildungsstörungen sind meist labial an den In-
zisiven nicht symmetrisch auftretende, scharf begrenzte Mine-
ralisationsstörungen infolge eines Unfalles während der ersten 
Dentition. Sie können als sichtbare Opazität bis zu stark ausge-
prägter Hypoplasie erscheinen.
Der Turnerzahn kann differenzialdiagnostisch von einer Mola-
ren-Inzisiven-Hypomineralisation abgegrenzt werden. Er wird 
durch einen infi zierten Milchzahn verursacht und zeigt eine ty-
pische Zahnkronenverformung mit gelblicher Zementaufl age-
rung auf (STAEHLE & KOCH 1996, SCHROEDER 1991).

Prävention und Therapie

Die Kariesanfälligkeit der Zähne mit Molaren-Inzisiven-Hypo-
mineralisation wird in der Literatur kontrovers diskutiert. Der
DMFT Index des gesamten Gebisses ist signifi kant höher bei 
Patienten mit Hypomineralisationen als im Kontrollkollektiv 
(LEPPÄNIEMI et al. 2001). In dieser Studie an 488 Kindern im 
 Alter von 7 bis 13 Jahren wurde eine im Vergleich zur Kontroll-
gruppe erhöhte Behandlungsnotwendigkeit festgestellt.
Mehrere Punkte sprechen für eine individuelle Intensivprophy-
laxe:
1.  Die betroffenen Zähne können je nach Schweregrad des 

Schmelzsubstanzverlustes und infolge offen liegender Den-
tintubuli sehr sensibel sowohl auf thermische, chemische als 
auch mechanische Reize reagieren. Kinder empfi nden das 

2a

2b

2c

      Abb. 2 Patient 2: 9-jähriges Mädchen
Besonderheiten in der Anamnese: Sturz als Kleinkind gegen ein Mö-
belstück mit nachfolgender Narbenbildung an der Unterlippe.
Während der ersten 4 Lebensjahre mehrmals Scharlach und rezidi-
vierende mit wochenlangem Fieber einhergehende eitrige Anginen.
Mangels Impfung gegen Kinderkrankheiten hatte die Patientin Rö-
teln, Masern und Mumps in den ersten 4 Lebensjahren mit hohem 
Fieber.
(a): Zahn 36; ausgeprägte Opazitäten im Bereich der Fissuren und 
distal eine Hypoplasie. (b): Zahn 46; reine Opazitäten im Bereich des 
Fissurensystems. (c): Zähne 32, 42 und 41; Opazitäten labial.
Zähne 11 und 21; Zahnbildungsstörungen auf Grund des frühkindli-
chen Zahntraumas.

Fig. 2 Patient 2: fi lle de 9 ans
Particularités révélées au cours de l’anamnèse: chute pendant la pe-
tite enfance contre un meuble, cicatrice consécutive sur la lèvre infé-
rieure.
Scarlatine répétée au cours des quatre premières anées, angines pu-
rulentes récidivantes avec fièvre élevée sur plusieurs semaines. Ab-
sence de vaccination contre les maladies infantiles, la patiente a eu 
la rubéole, la rougeole et les oreillons avec fièvre élevée au cours de 
ses quatre premières années.
(a): dent 36; opacité marquée au niveau des sillons et hypoplasie 
distale. (b): dent 46; opacité au niveau des sillons. (c): dents 32, 42 
et 41; opacité labiale.
Dents 11 et 21; défauts de formation des dents en raison d’un trau-
matisme dans la prime enfance.

▲

Abb. 3 9-jähriger Knabe
Sehr unterschiedlich ausgeprägter Befall der ersten Molaren. Zähne
16, 26 wurden nach Absprache mit dem Kieferorthopäden extra-
hiert.
a) Zahn 16; sehr starke Hypoplasie.
b) Zahn 26; Hypoplasie etwa im gleichen Mass wie bei 16.
c) Zahn 36; nur schwache ausgeprägte Hypoplasie.
d) Zahn 46; ausgeprägte Deformation des disto-lingualen Höckers.
e) Zahn 16; nach Extraktion ist die koronale klar begrenzte Verände-
rung deutlich zu erkennen.
f) Die histologischen Schnitte des Zahnes 16 zeigen den zerstörten
und fehlenden Schmelz sowie beginnende Nekrose in einem Pulpa-
horn.

Fig. 3 Garçon de 9 ans
Atteintes d’importance diverse des premières molaires. Les dents 
16, 26 ont été extraites après accord avec l’orthodontiste.
a) Dent 16; hypoplasie très marquée.
b) Dent 26; hypoplasie équivalente à celle de la dent 16.
c) Dent 36; hypoplasie seulement faiblement marquée.
d) Dent 46; déformation marquée des crêtes disto-linguales.
e) Dent 16; après extraction, modifi cation coronaire avec limites 
bien défi nies, nettement visible.
f) Les coupes histologiques de la dent 16 montrent un émail dégra-
dé et manquant ainsi qu’un début de nécrose dans une cavité pul-
paire.

▲



D i e « M o l a r e n - I n z i s i v e n - H y p o m i n e r a l i s a t i o n »

S c h w e i z  M o n a t s s c h r  Z a h n m e d ,  V o l  1 1 4 :  3 / 2 0 0 4 247

3a

3b

3c

3d

3e

3f

Zähneputzen als schmerzhaft, was eine adäquate Mundhy-
giene erschwert.

2.  Die hypoplastischen Bereiche stellen insbesondere bei unge-
nügender Mundhygiene ein Reservoir für Plaque und Spei-
sereste dar.

Es wurde gezeigt, dass ängstliche und schwierige Kinder sehr 
oft hypomineralisierte erste Molaren aufweisen (JALEVIK & 
KLINGBERG 2002). Da diese Molaren sehr empfindlich sind, ist 
eine gute Anästhesie oder zusätzlich andere sedierende Mass-
nahmen für die Behandlung wichtig. Die nicht optimale Adhä-
sion des Füllungsmaterials an den mindermineralisierten und 
weicheren Schmelz stellt ein Risiko für vorzeitigen Füllungsver-
lust und Sekundärkaries dar. Restaurationen im Bereich des hy-



S c h w e i z  M o n a t s s c h r  Z a h n m e d ,  V o l  1 1 4 :  3 / 2 0 0 4248

P r a x i s ·  F o r t b i l d u n g

pomineralisierten Zahnes müssen des Öfteren erneuert werden, 
was zwangsläufi g zu immer ausgedehnteren Füllungen führt, 
was wiederum die Stabilität vermindert und den erneuten Fül-
lungsverlust begünstigt. In ausgeprägten Fällen kann eine Ex-
traktion der ersten Molaren mit nachfolgendem kieferorthopä-
dischen Lückenschluss erfolgen (LEPPÄNIEMI et al. 2001).
Es ist nicht möglich, allgemein gültige und starre Therapiekon-
zepte zu entwickeln, da sowohl Lokalisation als auch Ausprä-
gung und Schweregrad von Fall zu Fall und innerhalb einer 
Dentition differieren (Abb. 1–3). Die Molaren-Inzisiven-Hypo-
mineralisation wird in der Schweiz nicht als Geburtsgebrechen 
angesehen und wird deshalb auch nicht von der Schweizeri-
schen Invalidenversicherung (IV) übernommen.

Therapievorschläge

1.  Intensivprophylaxe der bereits sich im Durchbruch befi ndli-
chen betroffenen Zähne mittels:

1. –  Zahnreinigung mit anschliessender Applikation von Fluo-
ridlack. Duraphat (Colgate, 50933 Köln, Deutschland) wird 
gut toleriert, da es keine Lösungsmittel enthält, die den 
Zahn abkühlen und dadurch Schmerzen verursachen.

1. –  Einbürsten von Fluoridgel (~ 1%) 1�/Woche ab dem 6. Le-
bensjahr.

2.  Desensibilisierung mit einem Dentin- und Schmelzbonding 
oder einem Versiegler nach vollständigem Zahndurchbruch 
bei starker Hypersensibilität. Eine Fissurenversiegelung ist 
auch bei minimal befallenen Molaren indiziert.

3.  Restaurationen bei wenig ausgeprägten bis mittleren Hypo-
plasien je nach Kooperationsbereitschaft des Kindes mittels 
einer lichthärtenden Glasionomerzementfüllung oder eines 
Komposits nach vorheriger Applikation eines Schmelz/Den-
tinbonding-Systems. Schmelz zeigt bei einer Amelogenesis 
imperfecta ein anderes Ätzverhalten als nicht betroffene 
Zähne oder Zahnanteile (NEL et al. 1997). Die Ätzzeit beträgt
15 Sek. für Dentin und 30 Sek. für bearbeiteten Schmelz. 
Grossflächige Glasionomerzementfüllungen müssen in einer 
2. Phase oft durch ein Komposit ersetzt werden. Die Schwie-
rigkeit ist, das Ausmass der Füllung festzulegen. Oft ist die 
Konsistenz der Zahnhartsubstanz erweicht, obwohl sie nicht 
kariös ist. Bei solchen Fällen schlagen wir primär ein «mini-
mal invasives» Vorgehen vor, verbunden mit periodischer 
Kontrolle der gelegten Füllung. Bei weiter fortgeschrittenen 
Läsionen ist eine ausgedehntere Restauration indiziert.

4.  Restaurative Defektdeckung: Bei ausgeprägtem Substanz-
verlust der ganzen Zahnkrone mit oder ohne Karies sind 
konfektionierte 6er-Stahlkronen denkbar. Wenn die Ausdeh-
nung des Pulpakavums später kleiner wird, sollen die unäs-
thetischen konfektionierten Stahlkronen durch eine Vollke-
ramik- oder VMK-Krone ersetzt werden. Bei Abschluss des 
Kieferwachstums ist auch eine Versorgung mit Implantaten 
in Betracht zu ziehen.

5.  Symmetrische Extraktion: Bei ausgeprägtem Befall der 6-Jah-
res-Molaren und grossflächigem Fehlen von Schmelz und 
Dentin ist in Zusammenarbeit mit einem spezialisierten Kie-
ferorthopäden eine Extraktion zweier oder aller vier ersten 
Molaren vor dem 8–10. Lebensjahr indiziert, um eine korrek-
te Einstellung der nicht befallenen 7er zu gewährleisten. Die 
zu wählende Therapie hängt nicht nur vom Ausmass der 
Molaren-Inzisiven-Hypomineralisation, sondern auch von 
der Angle-Klasse und den Platzverhältnissen ab.

6.  Die Inzisiven sind meistens weniger stark betroffen, ausge-
prägter Verlust des Schmelzes ist selten. Die Defekte stellen 
primär ein ästhetisches Problem dar. Da die Opazitäten aus-

geprägt sein können und sich nicht nur an der Oberfläche
befi nden, ist Bleichen oder Mikroabrasion nicht indiziert. 
Später kann bei Bedarf der Defekt mit Komposit gedeckt 
oder ein Keramik-Veneer angefertigt werden.

Zusammenfassung
Die Zahl der möglichen ätiologischen Faktoren der Molaren-
Inzisiven-Hypomineralisation ist gross. Diskutiert werden eini-
ge Faktoren, die die Amelogenese stören: 
Sauerstoffmangel bei oder nach der Geburt, chronisch-obstruk-
tive Lungenerkrankungen, Dioxingehalt oder polychloriertes 
Biphenyl (PCB), Infektionskrankheiten und Störungen im Mi-
neralhaushalt.
Die Ausprägung und das klinische Erscheinungsbild ist oft im 
selben Patientenmund verschieden. Während ein Molar nur ei-
ne diffuse Opazität an der Höckerspitze zeigt, kann bei anderen 
Molaren eine ausgedehnte Hypoplasie mehrerer Zahnflächen
sichtbar sein. Die poröse Oberflächenstruktur fördert eine 
Plaqueakkumulation. Daher sind in diesem Patientengut oft 
ausgedehnte Füllungen die Folge. 
Es ist auch hier wichtig, eine auf jeden einzelnen Patienten zu-
geschnittene intensive Prophylaxe zu initiieren. Wegen der 
Dentinhypersensibilität fehlt bei den betroffenen Patienten oft-
mals eine adäquate Mundhygiene. Ein breites Therapiespekt-
rum von der Fissurenversiegelung über Restaurationen bis zur 
Extraktion muss kritisch angewendet werden. In gewissen Fäl-
len muss die interdisziplinäre Zusammenarbeit mit dem Kiefer-
orthopäden gesucht werden.

Abstract
Hypocalcifi cation of the enamel is the most common develop-
mental disorder observed in teeth. The prevalence of this kind of
hypomineralisation is about 10–19%. These molars are often re-
ferred to as cheese molars, because the lesions clinically resem-
ble cheese in color and consistency. Other descriptions are: id-
iopathic enamel hypomineralisation in the permanent fi rst 
molars, idiopathic enamel opacities in the permanent fi rst mo-
lars, non fl uoride enamel hypomineralisation in the permanent 
fi rst molars, non-endemic mottling of enamel in the permanent 
fi rst molars. Molar-Incisor Hypomineralisation is today the pro-
posed expression for this disease.
Occlusal surfaces of the fi rst permanent molar are most com-
monly affected. The lesions are more frequent in the upper jaw 
than in the lower jaw. The incisors are affected to a lesser degree 
than the molars. Several aetiological factors can cause these de-
fects.
Some studies show a relation between intake of dioxins via 
mother’s milk after prolonged breast feeding and developmen-
tal defects of the child’s teeth. Because the ameloblasts are very 
sensitive to oxygen supply, complications involving oxygen 
shortages during birth or respiratory diseases such as asthma or
bronchitis and pneumonia are discussed as further aetiological 
factors. Renal insuffi ciency, hypoparothyroidism, diarrhoea, 
malabsorption and malnutrition and high-fever diseases can be 
other reasons for the occurrence of these defects. 
Defective enamel can be a locus of lowered resistance for caries. 
Histologically there are areas of porosity of varying degrees. The
affected teeth can be very sensitive to air, cold, warm and me-
chanical stimuli. Toothbrushing may create toothache in these 
teeth. We therefore suggest that these patients receive intensi-
fi ed prevention with fl uoride varnish, a fi ssure sealing, GIZ, 
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composits, stainless steel crowns or implants. In some cases an
interdisciplinary approach with an orthodontist can result in the
extraction of the molars in the age of 8 to 10 years.
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