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EIN WISSENSCHAFTLICH BASIERTER ÜBERSICHTSBEITRAG ZU EINEM MYTHOS IN DER ZAHNMEDIZIN

Sind schlechte Zähne wirklich vererbt?
„Bei mir in der Familie haben alle schlechte Zähne. Da kann ich machen, was ich will.“ Dies hört man in der 
Zahnarztpraxis immer wieder. Viele Patienten schieben die Verantwortung für ihre „schlechten“ Zähne mit 
diesem Mythos weit von sich weg in einen Bereich, den sie ja doch nicht beeinflussen können. Insbesondere 
Eltern sagen häufig: „Ich habe selbst schlechte Zähne und sie meinem Kind leider vererbt!“ Wir wollen hier 
daher aufarbeiten, wie viel wirklich dran ist an diesem Spruch, und erläutern jene dentalen Erkrankungen, die 
diesbezüglich die größte Rolle spielen.

Karies im Kindesalter 

In der Kinderzahnarztpraxis und auch bei 
jungen Erwachsenen handelt es sich, wenn 
von „schlechten Zähnen“ die Rede ist, in 
den allermeisten Fällen um das Problem 
Karies. Laut den letzten nationalen Daten 
der DAJ-Studie 2016 haben leider noch fast 
45 % der 6 bis 7-Jährigen in Deutschland 
Karieserfahrung im Milchgebiss 1, auch 
wenn aktuellere Daten auf regionaler Ebene 
aus den Jahren 2023 bis 2025 auf weitere 
Reduktionen der Kariesprävalenz hinwei-
sen. 2, 3

Im bleibenden Gebiss sieht das allerdings 
sehr viel besser aus und Deutschland 
steht für die WHO-Referenzaltersgruppe 
für Kinder (12-Jährige) im internationalen 
Vergleich exzellent da: So sind bei diesen 
heutzutage knapp 80 % auf Defektniveau 

kariesfrei, im Durchschnitt weist jedes 
Kind nur etwa 0,5 Zähne mit Karieserfah-
rung auf. 4 Weitere Verbesserungen werden 
vermutlich nur noch sehr schwer möglich 
sein. Seit 1994/95 ergibt sich bei eben- 
jener Altersgruppe in Deutschland somit 
ein Kariesrückgang von ca. 80 %. 5, 6 Wie 
sollte solch ein enormer Rückgang inner-
halb einer Generation ohne umfangreiche 
Genmutationen oder -veränderungen mög-
lich gewesen sein, wäre Karies tatsächlich 
rein genetisch bedingt? 

Primärer Einfluss von  
Umweltfaktoren 
Seit Längerem ist schon bekannt, dass 
es einzelne vererbbare Faktoren gibt, die 
für die Kariesanfälligkeit eine Rolle spie-
len. So hätten vor allem Gene, die mit der 
Schmelzbildung, den Eigenschaften des 

1 Oberkieferansicht von zwei 3-jährigen 
Zwillingsschwestern, die gemeinsam aufwach-
sen. Die Zwillingsschwester mit einigen kariö-
sen Zähnen (ECC) trinke laut Angabe der El-
tern regelmäßig Saftschorlen und toleriere das 
Zähneputzen schlechter (a), die andere Zwil-
lingsschwester mit den gesunden Milchzähnen 
trinke primär Wasser und lasse sich gut die 
Zähne putzen (b). 12 Jahre später haben beide 
als Jugendliche ein gesundes bleibendes Ge-
biss. Dies belegt, dass Prävention möglich ist 
(c/d).
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Speichels, der Immunregulierung und Es-
sensvorlieben zu tun hätten, Einfluss auf 
das Kariesrisiko. 7

Inwieweit die genetische Komponente 
ausschlaggebend sein könnte, wurde in 
diversen Zwillingsstudien untersucht. Je-
doch konnten diese keinen signifikanten 
Unterschied zwischen dem Kariesbefall 
von eineiigen im Vergleich zu zweieiigen 
Zwillingspaaren feststellen. 8, 9 So wurde 
geschlussfolgert, dass es wohl primär die 
Umweltfaktoren sind, die, verglichen mit 
genetischen Faktoren, einen Einfluss auf 
das Kariesrisiko und die Kariesentstehung 
haben müssen, wie dieser interessante 
Zwillingsfall zeigt (Abb. 1).

Wie kann das sein? Karies ist ein multifak-
torieller Prozess, d. h. es müssen mehrere 
ungünstige Komponenten zusammenkom-
men, ehe kariöse Defekte entstehen. Die 
vier Hauptkomponenten in der Kariesätio-
logie sind der Wirt (Zähne), das Substrat 
(Zucker), die Mikroflora (Bakterien) und 
die Zeit. Erst wenn lange genug Substrat 
im Mund vorhanden ist, aus dem Bakte-
rien ungestört Säure produzieren können, 
kommt es zur Demineralisation am Zahn. 10 

1b
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Wird jedoch der kariogene Belag (Biofilm) 
regelmäßig komplett entfernt und zusätz-
lich noch mithilfe von Fluorid die Remine-
ralisation unterstützt, ist Karies allein durch 
entsprechendes Verhalten vermeidbar. 

Sozioökonomischer Status hat 
Auswirkungen auf die Zahn- 
gesundheit 
Wieso also korreliert Kariesbefall bei Eltern 
und Kindern dennoch häufig, obwohl die 
Studienlage zeigt, dass Umweltfaktoren 
die genetisch bedingten Faktoren über-
wiegen? Die Ursache liegt ganz einfach 
darin, dass wir von unseren Eltern nicht 
nur Gene erben, sondern auch oftmals 
(unbewusst) deren Verhaltensweisen imi-
tieren und erlernen. Das betrifft in Bezug 
auf Karies nicht nur naheliegende Dinge 
wie das Zahnputzverhalten („Wann putze 
ich?“, „Wie oft putze ich?“, „Wie lange 
putze ich?“). 11 Auch Ernährungsgewohn-
heiten und Gesundheitsbewusstsein über-
nehmen wir zuerst einmal von unserer Fa-
milie. 12, 13 Das bedeutet, dass wir uns in der 
Kindheit großteils am Lebensstil der Eltern 
orientieren. 14

 
Doch über welchen „Mechanismus“ und 
wie genau werden „schlechte Zähne“ 
nun von den Eltern an die Kinder weiter-
gegeben („vererbt“)? Wissenschaftlich 
ist es klar belegt, dass Karies bei Kindern, 
die in bildungsfernen bzw. einkommens-
schwachen Familien aufwachsen, weiter 
verbreitet ist, was sich oftmals auch in 
der besuchten Schule widerspiegelt. 15–17 
So sind im Jahr 2018 für Kinder von Eltern 
mit einem geringen Einkommen deutlich 
mehr Kosten für zahnärztliche Therapien 
entstanden als für Kinder von Eltern mit 
einem höheren Einkommen. 18 Außerdem 
nimmt der Bildungsstatus der Eltern Ein-
fluss auf den Karieszuwachs bei Kindern – 
ein höherer Bildungsstatus ist assoziiert 
mit einem niedrigeren Karieszuwachs. 4, 15 
Auch bei Erwachsenen in Deutschland ist 
diese Korrelation deutlich und zeigt sich 
beispielsweise in stark unterschiedlichen 
Zahlen der völligen Zahnlosigkeit je nach 
Sozialstatus. 19 Soziale Nachteile und die 
jeweiligen Ressourcen eines Haushaltes 

beeinflussen den Gesundheitslifestyle 
von Kleinkindern – ein hoher sozioöko-
nomischer Status ist assoziiert mit einem 
gesünderen Lebensstil. 14 Außerdem wirken 
sich Gesundheitsrisiken, unter anderem un-
gesunde Ernährung oder der Genuss von 
Nikotin, im Lebensstil von Eltern auch auf 
den Lifestyle von Jugendlichen aus 20 und 
Rauchen ist ein bekannter Risikofaktor für 
schlechtere Mundgesundheit. 21 

Karies kann schon auf Säuglinge 
übertragen werden 
Eine weitere wichtige Komponente stellt 
die Weitergabe der mütterlichen oralen 
Bakterienflora auf den Säugling dar. Die 
orale Bakterienflora eines Neugeborenen 
ist nicht kariogen. So wird Streptococcus 
mutans, Leitkeim der Karies, wahrschein-
lich meistens von der Mutter auf das Kind 
übertragen, etwa über abgeleckte Beruhi-
gungssauger oder Verwendung desselben 
Löffels. 22 Die Besiedlung mit Streptococcus 
mutans kann sogar schon beim zahnlosen 
Säugling beobachtet werden. 23 Eine frühe 
Besiedlung ist ein Risikofaktor für frühkind-
liche Karies (ECC) und sollte daher so lan-
ge wie möglich hinausgezögert werden. 24 
Dennoch spielen hier aber neben der Wei-
tergabe von Teilen des Mikrobioms wieder 
die eigene Mundgesundheit der Eltern und 
der Bildungsstatus eine wichtige Rolle. 

Wie oben beschrieben, kann Karies erst 
durch die Zufuhr von Substraten – Zu-
ckern – entstehen. Wie oft und in welchem 
Maße wir diese zu uns nehmen, wird eben-
falls stark familiär beeinflusst. Erste Ge-
schmackspräferenzen bilden sich bereits 
im Mutterleib, da das Ungeborene über 
die Amnionflüssigkeit und postnatal über 

die Muttermilch Geschmacksstoffe aus 
der mütterlichen Ernährung aufnimmt. 25 
Später entscheiden Eltern zum einen aktiv, 
was in der Familie auf den Tisch kommt und 
gegessen wird, zum anderen dienen sie als 
Modell für die Nahrungsauswahl und Ess-
gewohnheiten. 12

Zusammenfassend für Karies, als die am 
häufigsten anzutreffende orale Erkrankung 
im Kindesalter, scheinen die schlechten 
Zähne zwar oftmals „vererbt“ zu sein, 
jedoch spielen hier die Weitergabe des 
Lifestyles, des sozioökonomischen Um-
felds, des Gesundheitsbewusstseins, des 
Putzverhaltens, der Ernährung, des Mikro-
bioms, der Zahnarztangst und damit ver-
bunden die Inanspruchnahme von Früh-
untersuchungen und Individualprophylaxe 
etc. die zentrale Rolle im Kariesgeschehen 
und nicht die Gene (Tabelle auf S. 31).

Gingivitis und Parodontitis 

Mit zunehmendem Alter der Patientinnen 
und Patienten verlagert sich das Problem 
der „schlechten Zähne“ mehr und mehr 
in den Bereich der Parodontologie. Laut 
der Fünften Deutschen Mundgesundheits-
studie (DMS V) litten schon in der Alters-
gruppe der jungen Erwachsenen (35- bis 
44-Jährige) 52 % der Deutschen an einer 
moderaten oder schweren Parodontitis. 38 
Bei den 65- bis 74-Jährigen waren es be-
reits 65 %. Jedoch sind auch bei dieser 
Erkrankung starke Verbesserungen zu ver-
zeichnen. So hat sich in beiden Altersgrup-
pen der Anteil von Patienten mit schwerer 
Parodontitis von 2005 bis 2014 jeweils 
halbiert. 39 Auch hier führen die Autoren 
der DMS V den Rückgang auf die Präven-
tionsmaßnahmen beim Zahnarzt und Inter-
dentalraumreinigung zurück.  
Im Zuge der DMS VI sind weitere Verbesse-
rungen in der Parodontitisprävalenz zu er-
kennen 39, was auch zeigt, dass die Erfolge 
der Kariesprävention in der Kindheit einen 
positiven Einfluss auf die Mundgesund-
heit im Erwachsenenalter haben. Zugleich 
deuten die immer noch als hoch einzu-
schätzenden Prävalenzen von Parodontal
erkrankungen darauf hin, dass die Erfolge 

Soziale Nachteile und die 
jeweiligen Ressourcen 
eines Haushaltes  
beeinflussen den  
Gesundheitslifestyle  
von Kleinkindern.
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der Kariesprävention nicht ausschließlich 
über Mundhygieneverbesserungen und 
Ernährungsumstellungen erreicht wurden, 
sondern vorwiegend auf Fluoridierungs-
maßnahmen zurückzuführen sind. 40

 
Bedeutung der  
genetischen Komponente 
Eine chronische Parodontitis entsteht auf 
der Grundlage einer Gingivitis. Die primä-
re Ursache für beide Erkrankungen stellt 
der subgingivale Biofilm dar. 41 Durch die 
Entwicklung einer Dysbiose kommt es zu 
einer nicht adäquaten, überschießenden 
Immunantwort des Wirtes und damit zum 
entzündlichen Abbau des Zahnhalteappa-
rates, der Parodontitis. 42

Ist der supra- und subgingivale Biofilm 
auch der primäre ursächliche Faktor der 
Parodontitis, so gibt es in der Ätiologie 
der chronischen Parodontitis nichtsdesto-
trotz tatsächlich eine nicht zu leugnende 
genetische Komponente. 43 Die identifi-
zierten genetischen „Risikoregionen“ las-
sen sich hauptsächlich zwei biologischen 
Funktionen zuordnen: Immunantwort und 
Gewebeintegrität bzw. -regeneration. Be-
stimmte Gene sind an der Aktivität von 
Neutrophilen, der antimikrobiellen Ab-
wehr und der Immunregulation beteiligt. 
Andere Gene spielen eine Rolle bei Wund-
heilung, Umbau der extrazellulären Matrix 
und Blutstillung. Einige Gene wirken an der 

Schnittstelle zwischen Immunabwehr und 
Gewebereparatur. 43

 
Bereits in den 80er-Jahren stellte man 
innerhalb einer homogenen Gruppe von 
männlichen Teeplantagenarbeitern in Sri 
Lanka, die weder konventionelle Mund-
hygiene betrieb noch Zugang zu zahnärzt-
licher Versorgung hatte, fest, dass bei allen 
Arbeitern ein über die Dauer der Studie 
kontinuierlicher Attachmentverlust vorlag. 
Dieser war jedoch trotz gleicher Ethnizi-
tät, Umwelt, Bildung und Ernährung stark 
unterschiedlich ausgeprägt und bei einem 
geringen Anteil sogar beinahe nicht vor-
handen. 44 
 
Weitere Hinweise zur genetischen Kom-
ponente der Parodontitis lieferten Zwil-
lingsstudien und in jüngerer Zeit auch 
die Erforschung von Polymorphismen in 
bestimmten mit Parodontitis assoziierten 
Gen-Loci sowie genomweite Assoziations-
studien. 45–47 In einem Review von 2019 
wurde geschätzt, dass die unterschied-
lichen Ausprägungen von Parodontitis zu 
ca. einem Drittel genetischen Faktoren zu-
zuschreiben seien, v. a. bei den schwereren 
Ausprägungen bei jüngeren Patientinnen 
und Patienten. 48 Dabei geht es zum Bei-
spiel um Gene, die Immunrezeptoren kodie-
ren, oder auch Moleküle, die die Intensität 
einer Immunantwort regulieren. 49

Eine genetische Prädisposition für Paro-
dontitis zu haben, heißt, dass eine Person 
anfälliger ist, eine Parodontitis zu entwi-
ckeln, nicht aber, dass sie zwingend eine 
Parodontitis ausbilden muss. Die tatsäch-
liche Entstehung der Parodontitis beruht 
weiterhin zum Großteil auf dem Lebensstil 
und Umweltfaktoren. 49 Jedoch ist der Um-
welteinfluss als desto kleiner anzunehmen, 
je früher die Erkrankung auftritt. 

Erhöhtes Risiko durch  
Erkrankungen und Keime 
Systemische Erkrankungen können eben-
falls Attachment- und Knochenverlust 
verursachen. Dazu gehören erworbene Er-
krankungen, wie eine HIV-Infektion, aber 
auch genetisch bedingte wie Diabetes mel-
litus, Down-Syndrom oder ein systemischer 
Lupus erythematodes. Zudem gibt es sehr 
seltene mit Parodontitis vergesellschaftete 
Syndrome, darunter das Chediak-Higashi-
Syndrom oder das Papillon-Lefèvre-Syn-
drom. 50 
 
Allerdings scheint auch die Parodontitis 
nicht nur über Gene weitergegeben wer-
den zu können: Wie bei der Karies können 
Leitkeime der Parodontitis (z. B. Aggre-
gatibacter actinomycetemcomitans und 
Porphyromonas gingivalis) vertikal auf die 
eigenen Kinder oder horizontal auf Partner 
übertragen werden und so das Risiko einer 
Parodontitis erhöhen. 51 
 
Zusammenfassend lässt sich zur Parodon-
titis sagen: Es gibt genetische Risikofak-
toren, die zu einer erhöhten Anfälligkeit 
für die Ausbildung einer solchen führen 
können. Diese scheinen im Fall einer früh 
ausbrechenden Parodontitis sogar die 
Umweltfaktoren zu übertreffen. Je später 
die Krankheit ausbricht, desto größer wird 
jedoch der Einfluss von anderen, umwelt-
bedingten Faktoren. Dazu gehören insbe-
sondere schlechte Mundhygiene, Rauchen, 
ein schlecht eingestellter Diabetes und an-
dere mehr. 41 
Und nicht zuletzt sollte man bedenken, 
dass der Parodontitis eine Gingivitis vor-
ausgeht, die sich zumeist durch eine gute 
Mundhygiene vermeiden lässt.  
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2 Molaren-Inzisiven-Hypomineralisation bei einem 
7-jährigen Kind an beiden oberen ersten Molaren. An 
Zahn 26 liegt (noch) kein Substanzdefekt vor, jedoch 
eine Hypersensibilität (MIH-TNI Code 3), während der 
hypersensible Zahn 16 zusätzlich einen Substanzdefekt 
distopalatinal aufweist (MIH-TNI Code 4a). Früher 
wurden solche Zähne wohl oftmals fälschlicherweise 
als kariös eingestuft. 

3 A. I. ist nicht gleich A. I.: So weisen die Zähne die-
ses 5-jährigen Patienten (a) eine deutlich geringere kli-
nische Problematik auf als bei dieser 7-jährigen Patien-
tin (b). In der Wechselgebissphase ist zudem klar zu 
sehen, dass sowohl die Milchzähne als auch die blei-
benden Zähne von der Zahnschmelzfehlbildung betrof-
fen sind. 

3a

3b

Molaren-Inzisiven- 
Hypomineralisation 

Neben der Karies gewinnt die Molaren-In-
zisiven-Hypomineralisation (MIH, Abb. 2) 
immer mehr an Bedeutung für die Kinder-
zahnheilkunde. Die MIH ist ein mittler-
weile weitbekanntes Phänomen und tritt 
in Deutschland bei 12-Jährigen mit einer 
Prävalenz (mindestens ein MIH-Zahn vor-
handen) von etwa 15 % auf, wobei klinisch 
relevantere Formen der MIH – also mit 
Substanzverlust – (nur) bei etwa 5 % der 
Untersuchten festgestellt wurden. 52

Die Ätiologie der MIH und damit auch die 
Frage, ob diese Erkrankung vererbt wird, 
ist nach wie vor unklar. Zurzeit wird von ei-
nem multifaktoriellen Geschehen mit einer 
genetischen Prädisposition ausgegangen. 
Da es sich bei der MIH in der Regel um eine 
Hypomineralisation der 6-Jahresmolaren 
und ggf. auch der Inzisiven handelt, liegt 
mindestens eine der Ursachen im Zeitraum 
der Mineralisation dieser Zähne, also vor, 
während oder in den ersten Jahren nach 
der Geburt.  
Laut einem systematischen Review von 
2016 werden als Ursachen u. a. pränata-
le Faktoren, etwa Probleme während der 
Schwangerschaft, perinatale Einwirkungen, 
wie Frühgeburt, Kaiserschnitt und Kompli-
kationen bei der Geburt, sowie postnatale 
Faktoren diskutiert. Zu letzteren gehören 
Erkrankungen in früher Kindheit, wie Asth-
ma, Fieber, respiratorische Erkrankungen 
und Ohrinfektionen, aber auch die Gabe 
von Antibiotika. Die Autoren schlussfolger-
ten aus der gesichteten Literatur bereits 

vor 10 Jahren, dass frühkindliche Erkran-
kungen (v. a. mit Fiebergeschehen) mit MIH 
assoziiert seien. 53 

Auch Umwelteinflüsse werden vermutet, 
da in ländlichen Gegenden teilweise eine 
höhere Prävalenz von MIH festgestellt wur-
de als in städtischen. 54 Weiterhin könnten 
soziale Einflussfaktoren eine Rolle spielen: 
Der BARMER Zahnreport 2020 zeigte eine 
zweigipflige Verteilung der MIH bezogen 
auf das Einkommen der Eltern. So gab es 
die höchsten Prävalenzen von MIH (be-
rechnet nach Therapiebedarf) bei Kindern 
von Eltern mit dem geringsten und mit dem 
höchsten Einkommen. 18 Auf regionaler 
Ebene zeigten sich teilweise auch höhere 
Prävalenzen in reicheren Gegenden. Eine 
plausible Erklärung für diese widersprüch-
lichen Resultate konnte bisher jedoch noch 
nicht gefunden werden. 
 
Laut der Ergebnisse recht aktueller syste-
matischer Übersichtsarbeiten zur Ätiologie 
von MIH scheinen genetische Aspekte eine 
Rolle zu spielen. 55 Mehrere systemische 
sowie genetische und/oder epigenetische 
Faktoren, die synergistisch oder additiv wir-
ken, sind nach aktuellem Stand mit MIH as-
soziiert und weisen – wie bereits erwähnt 
– auf ein multifaktorielles Ätiologiemodell 
hin. Peri- und postnatale ätiologische Fak-
toren erhöhen demnach die Wahrschein-
lichkeit für das Auftreten von MIH eher als 
pränatale Faktoren. 56 

Amelogenesis imperfecta und 
Dentinogenesis imperfecta 

Diese beiden sehr seltenen Erkrankungen 
der Zähne sind in der Tat erblich bedingt. 
 
Vererbte Fehlbildung des  
Zahnschmelzes 
Bei der Amelogenesis imperfecta (A. I., 
Abb. 3) handelt es sich um eine vererbte 
Fehlbildung des Zahnschmelzes, bei der 
vier unterschiedliche Gruppen existieren: 
Hypoplasie, Hypomaturation, Hypokalzi-
fikation und sehr selten die Hypomatura-
tion und Hypokalzifikation mit Taurodon-
tismus. Dazu gibt es weitere Unterformen, 

Peri- und postnatale 
ätiologische Faktoren 
erhöhen [...] die Wahr-
scheinlichkeit für das 
Auftreten von MIH  
eher als pränatale  
Faktoren.
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PRAXISHINWEIS ZUR  
PATIENTENKOMMUNIKATION 

Natürlich ist es aus Patientensicht be-
quemer, die Schuld anderswo als bei sich 
selbst zu suchen. Dafür kann es auch in 
der Patientenkommunikation sehr hilf-
reich sein – insbesondere in der Karies-
prävention –, nicht den Begriff „Schuld“ 
zu nutzen, sondern lieber mit dem Wort 
„Verantwortung“ für sich und die eigene 
Mundgesundheit zu agieren. 
Zudem müssen sich die Behandelnden 
immer fragen, inwiefern die genetische 
Komponente bei Erkrankungen wie 
Parodontitis und MIH in der Aufklärung 
thematisiert werden sollte, damit sich 
Patientinnen und Patienten nicht einfach 
fatalistisch in ihr „Schicksal“ ergeben, 
weil sie fälschlicherweise ihre eigene Ein-
flussnahme als nicht relevant betrachten. 

4 Unterkieferansicht eines 3,5 Jahre alten 
Kindes mit Dentinogenesis imperfecta im 
Milchgebiss. Das transluzente Erscheinungs-
bild („bernsteinfarben“) ist an allen Milchzäh-
nen zu erkennen. 

die unterschiedliche Schweregrade aufwei-
sen und auf unterschiedliche Arten vererbt 
werden. 57

Die A. I. tritt mit einer globalen Prävalenz 
von klar unter 0,5 % sehr selten auf (d. h. 
weltweit leiden weniger als 1 von 200 
Personen an A. I.) und ist immer vererbt – 
oder eine spontane Mutation, die dann 
weitervererbt wird. 58 In den USA beträgt 
die Häufigkeit etwa 1:14.000 bis 1:16.000, 
in Schweden etwa 1:700. 57

Die Unterschiede in den Prävalenzen der 
Amelogenesis imperfecta spiegeln wahr-
scheinlich nicht ausschließlich echte biolo-
gische Unterschiede wider. Zwar unterschei-
den sich Schweden und die USA in ihrer 
genetischen Bevölkerungsstruktur (gene-
tisch homogenere Bevölkerung in Schweden 
vs. ethnisch/genetisch sehr diverse Bevölke-
rung in den USA), doch haben sicherlich Un-
terschiede in der Qualität der Daten sowie 
unterschiedliche Studienmethoden mögliche 
Verzerrungen (Bias) zur Folge.

Um A. I. von anderen, meist nicht rein erb-
lich bedingten Erkrankungen wie Karies 
oder MIH zu unterscheiden, kann man sich 
an vier simple Fragen halten 59: 
1.	 Zeigt irgendein anderes Familienmit-

glied ein ähnliches Krankheitsbild? 
2.	 Sind alle Zähne, also das gesamte Ge-

biss, davon betroffen? 
3.	 Gibt es eine chronologische Verteilung 

der detektierten Erscheinungen? 
4.	 Gibt es in der Anamnese etwas, das 

eine ausreichende metabolische Stö-
rung ausgelöst haben könnte, um die 
Schmelzbildung zu beeinflussen (z. B. 
Chemotherapie oder Bestrahlung)? 

Erbliche Fehlbildung des Dentins 
Die Dentinogenesis imperfecta (D. I., 
Abb. 4) stellt ebenso eine erbliche Fehl-
bildung dar, nur in Bezug auf das Dentin. 
Sie tritt in drei Varianten (Typ I, II, III) auf, 
wobei die D. I. bei Typ I eine Manifestation 
der Osteogenesis imperfecta darstellt. 57 
Auch hier sind stets alle Zähne einer Den-
tition betroffen und es muss eine positive 
Familienanamnese vorliegen. 60 

Fazit 

Ja, es gibt „schlechte Zähne“, die vererbt 
sind. Rein vererbte Zahnerkrankungen 
wie Amelogenesis imperfecta oder Den-
tinogenesis imperfecta sind jedoch sehr 
selten und wenn sie auftreten, sind stets 
alle Zähne im Gebiss und beide Dentitio-
nen betroffen. Bezüglich der MIH geht die 
Wissenschaft zurzeit von einem multifak-
toriellen Geschehen mit einer genetischen 
Prädisposition aus. 

Im Gegensatz dazu ist aber für Karies, 
die am häufigsten anzutreffende orale 
Erkrankung im Kindesalter, die These der 
Vererbung kaum haltbar. Karies kann im 
Wesentlichen durch Verhaltensänderungen 
und Fluoridierungsmaßnahmen vermieden 
werden – allerdings scheint sie oftmals 
„vererbt“, da primär das sozioökonomi-
sche Umfeld (Eltern) eine wichtige und prä-
gende Rolle in Bezug auf die Mundgesund-
heitskompetenz (Gesundheitsbewusstsein, 
Putzverhalten, Ernährung etc.) spielt. So 
haben Kinder von Eltern mit überdurch-
schnittlichen Karieswerten ein höheres Ka-
riesrisiko und folglich auch häufiger Karies. 
Der Einfluss der genetischen Komponente 
ist jedoch als sehr gering einzuschätzen. 
 
Bei der Parodontitis verhält es sich in punc-
to genetische Veranlagung etwas anders, 
da hier eine genetisch bedingte Anfälligkeit 
vorliegt, insbesondere bei frühem Auftreten 
und schneller Progredienz. Trotzdem muss 
die Erkrankung nicht zum Ausbruch kom-
men, wenn andere Risikofaktoren, wie zum 
Beispiel schlechte Mundhygiene und Rau-
chen, vermieden werden. Jedoch werden 
auch hier in Sachen (Mund-)Gesundheits-
kompetenz schon in der Kindheit wesent-
liche Grundlagen gelegt, die langfristige 
Auswirkungen haben können. 
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OA Priv.-Doz. Dr. med. dent. habil.  
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Aspekt der  
„Vererbung“/ 
Weitergabe  
„schlechter Zähne“

Weiterführende Erklärung Evidenz

Sozioökonomischer Status 	» geringes Einkommen assoziiert mit höheren Zahnbehandlungs-
kosten bei Kindern (Deutschland)

	» Early Childhood Caries tritt häufiger bei Kindern auf, die in Ar-
mut oder unter schlechten wirtschaftlichen Bedingungen leben. 

18 BARMER Zahnreport 2020 
26 �Early childhood caries update: A review of 

causes, diagnoses, and treatments 

Bildung 	» Kinder in Gymnasien weisen niedrigere Karieswerte auf als in 
anderen Schulformen und Kinder, die eine Klasse wiederholt 
haben, weisen höhere Karieswerte auf (Deutschland). 

	» hoher Bildungsstand des Vaters (Hochschulabschluss) assoziiert 
mit niedrigerem Karieszuwachs (Deutschland) 

	» Kinder von Eltern, die Analphabeten sind, weisen ein höheres 
Kariesrisiko auf (Australien, Indien).

17 �Influence of School Type and Class Level on 
Mean Caries Experience in 12-Year-Olds in 
Serial Cross-Sectional National Oral Health 
Survey in Germany  

15 �Long-term caries development in school-
children and the role of educational status 

27 �Dental Caries and its Socio-Behavioral 
Predictors- An Exploratory Cross-Sectional 
Study

Ernährungsgewohnheiten 	» Eltern formen Ernährungsgewohnheiten durch Anbieten be-
stimmter Nahrung und als Modell. 

	» nächtliches Füttern mit Nuckelflasche (und unregelmäßiges 
Putzen) assoziiert mit höherem Karieszuwachs (Japan) 

	» Stillen länger als 12 Monate sowie Gebrauch der Nuckelfla-
sche im Bett assoziiert mit schwerer Early Childhood Caries 
(Deutschland)

12 �Influences on the Development of Chil-
dren's Eating Behaviours: From Infancy to 
Adolescence 

28 �Association of parental attitudes at mealti-
me and snack limits with the prevalence of 
untreated dental caries among preschool 
children 

29 �Homecare protective and risk factors for 
early childhood caries in Japan 

30 �Factors contributing to severe early child-
hood caries in south-west Germany 

Lifestyle 	» Potenziell gesundheitsschädigende Gewohnheiten von Eltern 
wirken sich auch auf den Lebensstil von Jugendlichen aus.

20 �The intergenerational transmission of 
health-risk behaviors: adolescent lifestyles 
and gender moderating effects

(Mund-)Gesundheitskom-
petenz 

	» Mundgesundheitsverhalten der Eltern hat sowohl direkten Ein-
fluss auf die gingivale Gesundheit und Karies des Kindes als 
auch indirekt durch die Beeinflussung des Mundgesundheits-
verhaltens des Kindes (Japan) 

	» Mundhygieneverhalten der Eltern hat einen größeren Einfluss 
auf das Mundhygieneverhalten von Kindern als die Einstellung 
oder das Wissen der Eltern zur Mundgesundheit (Finnland) 

	» Mundgesundheitsverhalten der Eltern beeinflusst die orale 
Gesundheit ihrer Kinder; Gewohnheiten werden von den Eltern 
und speziell von der Mutter angenommen (Review)

31 �Influence of parents' oral health behavi-
our on oral health status of their school 
children: an exploratory study employing a 
causal modelling technique 

32 �Parental influence on children's oral health-
related behavior 

11 �Influence of family environment on chil-
dren's oral health: a systematic review

Bakterielle Flora 	» Übertragung von Mutansstreptokokken erfolgt meist über die 
Mutter 

	» frühe Infektion mit Mutansstreptokokken ist wichtiger Risiko-
faktor für ECC 

	» hohe Konzentrationen von Mutansstreptokokken im Speichel 
von Müttern ist ein Risiko für eine frühe Infektion des Kindes

22 Transmission of mutans streptococci 
24 �Causes, treatment and prevention of early 

childhood caries: a microbiologic perspec-
tive 

33 �Maternal salivary levels of Streptococcus 
mutans and primary oral infection of in-
fants 

Zahnarztangst 	» Zahnarztangst von Kindern korreliert mit vorhandener Zahn-
arztangst der Eltern.  

	» Eltern mit Zahnarztangst haben selbst höhere Karieserfahrung 
und übertragen diese mitunter. 

	» Kinder mit höherer Karieserfahrung haben ein höheres Risiko 
für Zahnarztangst aufgrund des Risikos negativer Zahnbehand-
lungserfahrungen.

	» Zahnarztangst war häufiger bei niedrigem Familieneinkommen.

34 �Emotional contagion of dental fear to chil-
dren: the fathers' mediating role in paren-
tal transfer of fear. 

35 Age of onset of dental anxiety 
36 �Psychosocial concomitants to dental fear 

and behaviour management problems 
37 �Predictors of dental anxiety in Brazilian 

5 – 7 years old children
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