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1 Abkürzungsverzeichnis 

 

AmF Aminfluorid 

Ca
2+

 Kalzium 

CaF2 Kalziumfluorid 

F Fluorid 

Gew. % Gewichtsprozent 

KHN Knoop-Hardness-Number 

Lat. lateinisch 

M molar 

mM Millimol 

NaF Natriumfluorid 

NaMFP Natrium-Monofluorphosphat 

nm Nanometer 

OH¯ Hydroxyd 

ppm Fluoridkonzentrationsangabe (parts per million) 

SnF2 Zinnfluorid 

vgl. Vergleich 
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2 Einleitung 

Im Laufe der gegenwärtigen Entwicklung haben sich in der westlichen Kultur sowohl ein bes-

seres Ernährungsbewusstsein, ein Anstieg der Bemühungen in der Prophylaxe sowie ein 

Rückgang von kariösen Läsionen eingestellt. Jedoch gewinnen abakterielle, sogenannte nicht 

kariöse, irreversible und erosiv bedingte Zahnhartsubstanzdefekte in der oralen Gesundheit 

aufgrund des steigenden Verzehrs an sauren Erfrischungsgetränken, Säften, Obst, einer zu-

nehmenden Patientenzahl, die unter Essstörungen oder Reflux leiden, einen immer größeren 

Stellenwert. Es ist notwendig, das Augenmerk auf die Prävention und Therapie säureinduzier-

ter abakterieller Defekte der Schmelzoberfläche in der experimentellen Forschung zu richten, 

da Prävalenz und Progression erosiver Schmelzläsionen immer mehr zunehmen (Wiegand et 

al. 2006;Milosevic et al. 1994, Lussi et al. 1991;Lussi und Schaffner 2000).  

Die Zunahme von Erosionen der Zahnhartsubstanz bei den 26- bis 30-Jährigen von 30 % an 

mindestens einer okklusalen Fläche und 40% bei den 46- bis 50-Jährigen wurde in einer epi-

demiologischen Studie von Lussi et al. (1991) bestätigt.  

Chronisch irreversible Substanzschäden, die durch Erosionen hervorgerufen werden, werden 

nicht durch den Bakterienmetabolismus der Mundhöhle verursacht, sondern sind das Ergebnis 

eines dauerhaften Kontaktes mit extrinsischen und intrinsischen Säuren, die einen geringen 

pH-Wert aufweisen (Lussi 2006; Imfeld T 1996b). Der Einfluss der Magensäure als intrinsi-

scher Faktor aufgrund von gastroösophagialen Erkrankungen, wie  z.B. Reflux oder häufigem 

Erbrechen bei Essstörungen (Bulimie oder Anorexia nervosa), ist ebenso von Bedeutung.  

Der erosive Zahnhartsubstanzverlust manifestiert sich zunächst als initiale Demineralisation 

der oberflächlichen Schmelzschicht und kann im fortgeschrittenen Stadium bis in das Dentin 

vordringen (Lussi 2006; Imfeld T 1996b). Unter den extrinsischen Faktoren lassen sich die 

Ess- bzw. Trinkgewohnheiten subsumieren. Hierbei ist vor allem der Genuss von sauren Le-

bensmitteln zu nennen. Die Einnahme bestimmter Medikamente, der Lebensstil und die  

Arbeitsbedingungen der betroffenen Person können die Zahnhartsubstanz ebenfalls erosiv 

beeinträchtigen (Zero 1996). Häufig ist es nicht möglich, bei bestimmten Risikogruppen eine 

kausale Therapie anzuwenden oder die Zufuhr von Säure einzuschränken. In der Konsequenz 

hat die Fluoridapplikation neben Mundhygiene- bzw. den Restaurationsmaßnahmen in der 

symptomatischen Therapie und Prophylaxe der Zahnhartsubstanzverluste (Schlueter et al. 

2009; Wegehaupt et al. 2009) eine große Bedeutung.  

Fluoride können durch ihre Eigenschaft, das Schmelzgefüge zu stabilisieren, nicht nur vor 

Karies, Plaquewachstum und einer voranschreitenden Demineralisation schützen (Feathersto-
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ne 1999), sondern sind auch in der Lage, den Schmelz vor erosiven Angriffen widerstandsfä-

higer zu machen (Schlueter et al. 2009). 

Die Anwendung der Fluoride aufgrund von erosiven Defekten richtet sich nicht wie bei kariö-

sen Läsionen auf die Förderung der Remineralisation. Sie sind vielmehr für die Wiederher-

stellung einer kalziumfluoridhaltigen säureresistenten Schutzschicht verantwortlich. Diese 

Kalziumfluoriddeckschicht auf der Schmelzoberfläche bildet ein Reservoir und kann somit 

bei Säureangriffen Protonen abfangen und die Mikrohärte des erweichten Schmelzes steigern 

(Sorvari et al. 1994). Im Vergleich zu den intensiveren Studien über Karies (ten Cate 1997; 

van Rijkom et al. 2003) gibt es nur einige quantitative Studien, die sich mit der Effizienz von 

unterschiedlich konzentrierten lokal angewendeten Fluoridprodukten in Bezug auf Erosionen 

beschäftigen (Vieira et al. 2005, Larsen und Richards 2002; Wiegand und Attin 2003 Schlue-

ter et al. 2009; Wegehaupt et al. 2009).  

Ziel dieser Studie ist es, in einem systematischen Vergleich die Schutzwirkung niedrig– und 

hochkonzentrierter Fluoridpräparate auf erosiv geschädigten Zähnen anhand der quantitativen 

lichtinduzierten Fluoreszenz zu untersuchen. Für diese Versuche wurden niedrigkonzentrierte 

Präparate wie Fluor Protector Gel (Gruppe A; 1450 ppm; IvoclarVivadent AG Schaan, Liech-

tenstein), Tooth Mousse Plus Gel (Gruppe B; 900ppm; GC Deutschland, München, Deutsch-

land), Colgate Total Zahnpasta (Gruppe C; 1450ppm; Colgate-Palmolive, Hamburg, Deutsch-

land) und ein hochkonzentriertes Präparat (Gruppe D; 12500 ppm; Elmex gelée; GABA 

Lörrach, Deutschland) in einem standardisierten, objektiven in-vitro-Aufbau und einer nicht 

fluoridierten Kontrollgruppe ( Gruppe E) miteinander verglichen. Die Fluoridbehandlung  

sollte regelmäßig durchgeführt werden, damit die Schmelzoberfläche gegenüber Säureangrif-

fen widerstandsfähiger wird.  

Der Schutzeffekt vor erosiven Angriffen ist abhängig von der Konzentration, der Art (Natri-

umfluorid, Aminfluorid, Natrium-Monofluorphosphat, Zinnfluorid) und dem pH-Wert des 

Fluoridsalzes (Saxegaard und Rølla1988). 

. 
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3 Literaturübersicht 

 

3.1 Schmelz 

 

3.1.1 Chemische Zusammensetzung des Schmelzes 

Der Zahnschmelz (lat. Enamelum oder Substantia adamantina) stellt mit einer Härte von 250-

390 KNH das stabilste und am stärksten mineralisierte Gewebe des menschlichen Körpers dar 

(Schroeder 2000; Hellwig et al. 2003).  

Die Schmelzreifung beinhaltet eine prä- und eine posteruptive Phase. Während der präerupti-

ven Schmelzreifung finden die Kristallisation von Kalzium-Phosphat-Verbindungen sowie 

das Wachstum dieser Kristalle statt. Dabei entstehen zum einen zwischen den Kristallen  

Mikroporositäten und zum anderen Ionendefekte in der Struktur. Im Zuge der posteruptiven 

Schmelzreifung werden diese Porositäten nach dem Zahndurchbruch eliminiert. Der Zahn-

schmelz besteht hauptsächlich aus anorganischen Verbindungen. Das hier entstandene kristal-

line Gefüge des Apatits, mit einem Anteil von 93 und 98 Gewichtsprozent (%), setzt sich aus 

Hydroxylapatit-Kristalliten und Kalziumphosphat (Ca10(PO4)6 (OH)2) zusammen. 

Die größere Fraktion an den vorhandenen Mineralien machen zu 36 % Kalzium und zu 52% 

Phosphat aus (Hellwig et al. 2003). Der übrige Mineralienanteil enthält eine geringe Menge 

Karbonat, Magnesium und Natrium (Heidemann und Becker 2005). Weiterhin finden sich im 

Zahnschmelz ungefähr 40 Spurenelemente (Nikiforuk 1985). Die Zusammensetzung des 

Zahnschmelzes schwankt unter anderem aufgrund der Ernährung und des Alters. Die Kon-

zentrationen der Schmelzbestandteile variieren zudem an verschiedenen Stellen eines Zahnes. 

So ist beispielsweise der Fluoridgehalt an der Schmelz-Dentin-Grenze erhöht und sinkt von 

der Schmelzoberfläche zur Schmelz-Dentin-Grenze wieder ab (Hellwig et al. 2003). Gehen 

im Zuge der Demineralisationsphase einige wichtige Mineralien aus der Zahnoberfläche ver-

loren, sind Fluoridionen in der Lage sich aus der Mundhöhle wieder in das Hydroxylapatit 

einzulagern. Somit werden immer größere Kristallite gebildet und ein Schutz vor Säureangrif-

fen entsteht (Weatherell et al. 1984). Zu den organischen Verbindungen gehören mit ca.40% 

Lipide, 58% Proteine sowie eine geringe Restsubstanz von Zitrat, Laktat und Spuren von 

Kohlenhydraten. Wasser stellt mit 1,5 bis 4 Gew. % den zweitgrößten Anteil im Schmelz dar. 

Es kommt in zwei verschieden Formen vor. Zum einen ist es in kristalliner Form an Apatit 

gebunden und an der Bildung der Hydrationsschale beteiligt. Zum anderen dienen vor allem 



Literaturübersicht 

9 

das lose gebundene Wasser, Proteine und Lipide für die Diffusionsvorgänge der Ionen. 

(Hellwig et al. 2003). 

 

3.1.2 Histologie und Morphologie des Schmelzes  

Ausgereifter Schmelz ist frei von Zellen und deren Ausläufern. Somit ist eine Schmelzregene-

ration nicht möglich. Die Schichtdicke des ausgebildeten Schmelzes beträgt abhängig von der 

Region 1 bis 2,3 mm. Elektronenmikroskopisch sind sogenannte Schmelzprismen bezie-

hungsweise Schmelzstäbchen mit einer Dicke von 5µm zu erkennen. Sie setzen sich aus pa-

rallel zueinander angeordneten Hydroxylapatit-Kristallen zusammen, wobei sich ein 

Schmelzprisma aus ungefähr 100 zusammengefügten Apatitkristallen bildet (Hellwig et al. 

2003).Die Apatitkristalle haben eine Länge von 160 Nanometern (nm), eine Dicke von 26nm 

und sind 40 bis 70nm breit. Sie weisen im Querschnitt eine hexagonale und in der Seitenan-

sicht eine stäbchenähnliche Form auf. Ihr wellenförmiger Verlauf kann sowohl in vertikaler 

als auch in horizontaler Richtung ohne Unterbrechung von der Schmelzoberfläche bis zur 

Schmelz-Dentin-Grenze reichen, wobei in der obersten Schmelzschicht (20 bis 30µm), an der 

Milchzahnoberfläche und bei Erwachsenen in den Fissuren- bzw. Zervikalbereichen 

schmelzprismenfreie Areale zu finden sind. Ungeordnete Apatitkristalle befinden sich in der 

zwischenprismatischen Substanz und umgeben die Prismen. Interprismatisch sind kleine Spal-

ten und Poren zu finden, die Wasser, Lipide und Proteine beinhalten und somit eine Passage 

von Ionen (Ca
2+

 und H
+) 

und kleineren Molekülen zulassen (Hellwig et al. 2003; Lüllmann-

Rauch 2003). Die Gestalt der Prismen variiert im Querschnitt in der Form des Schlüsselloch-, 

Hufeisen- und zylindrischen Typs (Höhling 1966). 

Da die Schmelzprismen unterschiedlich angeordnet sind, weisen sie histologische Merkmale 

auf. Dazu zählen als optisches Phänomen die Schreger-Hunter-Streifen, die als abwechselnd 

helle (Parazonien) und dunkle Streifen (Diazonien) bei einem Längsschliff mit einer polari-

sierten Lichtquelle zu erkennen sind. Sie verlaufen senkrecht zur Schmelz-Dentin-Grenze 

(Lehmann und Hellwig  2005). 

Während der Amelogenese findet das Längenwachstum der Schmelzprismen rhythmisch statt. 

Im Zuge der Ruhephasen der Ameloblasten entstehen hypomineralisierte Bereiche, die soge-

nannten Retzius- Streifen, die lichtmikroskopisch im Längsschnitt des Schmelzes sichtbar 

werden. Diese auch als Wachstumslinie bezeichnete Struktur verläuft vom zervikalen Bereich 

schräg in Richtung zur Zahnoberfläche (Hellwig et al. 2003; Lüllmann-Rauch 2003). 
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3.2 Erosionen 

3.2.1 Definition, Epidemiologie und Ätiologie 

Dentale Erosionen werden als ein irreversibler durch Säure induzierter Zahnhartsubstanzver-

lust definiert (ten Cate und Imfeld T 1996; Lussi 2006). Im Unterschied zur kariösen Läsion 

entstehen Erosionen nicht durch den Einfluss des Bakterienmetabolismus der Mundhöhle 

(Streptoccus mutans), sondern durch einen dauerhaften Kontakt mit extrinsischen (Nahrung, 

Medikamente, Umwelteinflüsse) und intrinsischen (Störungen der gastroösophagealen Funk-

tion, Bulimie, Anorexia nervosa, Reflux) Säuren (Lussi 2006; Imfeld T 1996b). Sie sind nicht 

nur von der kariösen Läsionen der Schmelzoberfläche, sondern auch von der mechanischen 

Abnutzung durch Attrition bzw. der Abrasion abgrenzbar. Erosionen weisen im Gegensatz 

zur Karies auch unterschiedliche Prädilektionsstellen auf. Sie befinden sich nicht approximal, 

sondern sind besonders an Glatt- und Okklusalflächen zu finden. Diese Zahnflächen sind di-

rekt der Säure ausgesetzt. Erosive Schmelzveränderungen weisen einen geringen pH-Wert auf 

und werden als Mineralverlust auf der sauberen Zahnoberfläche definiert (Lussi 2006). Der 

kritische pH-Wert, der zu einer Erweichung des Schmelzes führt, liegt unterhalb von 4 bis 4,5 

(Larsen und Richards 2002). 

 

Epidemiologie 

Da die Anzahl der Patienten mit erosiven Erscheinungen steigt, existieren immer mehr aussa-

gekräftige Studien zur Häufigkeit und zum Schweregrad dentaler Erosionen (Wiegand et al. 

2006; Milosevic et al. 1994, Lussi et al. 1991; Lussi und Schaffner 2000). 

Es wurden sowohl verschiedene Untersuchungsmethoden, Patientengruppen, Bewertungskri-

terien als auch verschiedene Zahngruppen bzw. -flächen zur Erkennung der Prävalenz, des 

Schweregrades und Inzidenz von Erosionen, verwendet. 

Prävalenzstudien zeigen eine deutliche Abgrenzung zwischen den Altersgruppen. Über Ju-

gendliche und Kinder liegen mehr Studien vor als über Erwachsene (Lussi und Schaffner 

2000), da viele derartige Erhebungen an Kindergärten bzw. Schulen durchgeführt wurden 

(Lussi und Jaeggi 2009; Wiegand et al. 2006; Milosevic et al. 1994; Ganss et al. 1999). Um 

die Prävalenz zwischen Milch- und permanenten Zähnen zu untersuchen, wurde in einer Stu-

die von Wiegand et al. (2006) eine Altersgruppe von 2- bis 7-Jährigen gewählt, die zu 32% 

erosive Defekte aufwies. Dabei war deutlich zu erkennen, dass es mit steigendem Alter eine 

Anhäufung von erosiv geschädigten Zahnhartsubstanzen bei mindestens einem Zahn gab 

(Wiegand et al. 2006). 
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Tabelle 1: Prävalenz der erosiv beschädigten Zähne in % 

Alter Prävalenz mind. ein Zahn betroffen in % 

2-3 23,8 

4 27,4 

5 30,4 

6-7 39,5 

Quelle: Wiegand et al. (2006) 

 

 

Eine Studie von Milosevic et al. (1994) belegt die zunehmende Häufigkeit von erosiven 

Zahnhartsubstanzdefekten. Dazu wurden 1035 14-jährige Probanden in 10 verschiedenen 

Schulen Großbritanniens untersucht. Innerhalb dieser Probandengruppe wirkten sich 30% der 

erosiven Defekte bis auf das freiliegende Dentin aus, insbesondere inzisal. Bei 8% der Ju-

gendlichen waren die Defekte lingual und okklusal lokalisiert (Milosevic et al. 1994). 

 

In einer weiteren Studie wurde die Prävalenz von Erosionen untersucht. Dabei wurde eine 

Erosionshäufigkeit von 7,7% an den Labialflächen der 26- bis 30-Jährigen Patientengruppen 

in der Schweiz und 13,2% bei den 46- bis 50-Jährigen verzeichnet. 

Bei der jüngeren Patientengruppe war bei 30% und bei den älteren Probanden 40% mindes-

tens ein Zahn von einer Erosion betroffen (Lussi et al. 1991). Dies lässt die Schlussfolgerung 

zu, dass der Risikofaktor Alter eine bedeutende Rolle bei Erosionen spielt. Weitere Studien an 

Probanden im Alter von 18 bis 88 Jahren wiesen Prävalenzdaten zwischen 4 bis 82% auf 

(Lussi und Schaffner 2000).  

 

Es liegen nur wenige Studien zur Inzidenz von Erosionen vor. Ganss et. al (1999) untersuchte 

1000 Kinder im Durchschnittsalter von 11,4 Jahren, bei denen im Zusammenhang mit den 

dazugehörigen KFO-Ausgangsmodellen und in unterschiedlichen Zeitabschnitten Erosionen 

festzustellen waren. Nach 5 Jahren wurden anhand von Abschlussmodellen bei 265 Kindern 

erneute Erosionen ermittelt. Dabei stellte sich heraus, dass bei bereits erosiv befallenen 

Milchzähnen ein Risiko von 3,9% für einen erosiven Defekt an den bleibenden Zähnen be-

steht. In einem Zeitraum von 5 Jahren nahm die Menge der Kinder mit leichten Erosionsläsi-

onen an den bleibenden Zähnen von 5,3 auf 23% zu. Fortgeschrittene erosive Läsionen stie-

gen von 0,4 auf 1,5% (Ganss et al. 1999).  
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Eine weitere Studie (Lussi und Schaffner 2000) befasste sich mit der Erosionsprogression bei 

Erwachsenen. Nachdem die ersten Versuche beendet waren, wurden 50% der Probanden nach 

6 Jahren wieder getestet. Dabei wurde ein Fortschreiten der Erosion nachgewiesen. Zunächst 

war bei 7% von den 26- bis 30-Jährigen eine Erosion an den Okklusalflächen ohne Dentinbe-

teiligung zu erkennen. Nach 6 Jahren besaßen 25% diese Art Läsionen und die Dentinbeteili-

gung erlangte eine Zunahme von 3 bis 8%. Probanden im Alter von 46 bis 50 Jahren zeigten 

eine Zunahme der Schmelzerosion von 9 auf 22%. Die Einbeziehung des Defektes bis auf das 

Dentin erhöhte sich von 8 auf 26%. Bei den älteren Gruppen schritt die Erosion nur langsam 

oder gering voran (Lussi und Schaffner 2000). 

Wie schon bei Lussi und Jaeggi (2009) erwähnt, steigt sowohl die Anzahl der Personen mit 

Erosionen als auch die Menge der Läsionen mit dem Alter. Das Fortschreiten eines erosiven 

Defektes ist mit zunehmendem Alter stärker ausgeprägt. 

 

Ätiologie 

Die Hauptursache dentaler Erosionen sind Säuren. Erosionen sind multifaktoriell bedingt und 

lassen sich in exogene bzw. extrinsische (z.B. Ess- und Trinkgewohnheiten, Medikamente, 

Arbeitsbedingungen und Lebensstil) und endogene bzw. intrinsische (z.B. Störungen der gast-

roösophagealen Funktion oder psychosomatische Essstörungen) Auslöser unterscheiden 

(Meurman und ten Cate 1996; Järvinen et al. 1991). Der Läsionsgrad einer Erosion kann aber 

auch durch weitere Faktoren wie z.B. die Speichelfließrate oder Speichelzusammensetzung 

beeinflusst werden. Einige Studien beziehen sich auf die Untersuchung der Ätiologie an so-

genannten Risikogruppen. Zu diesen Risikogruppen zählen unter anderem an Bulimie Er-

krankte, Fabrikarbeiter und Alkoholabhängige (Davis und Winter 1980; Jaeggi und Lussi 

1999; Bartlett et al. 1996).  

 

Intrinsisch 

Zu den intrinsischen Faktoren gehört der Kontakt der Zahnhartsubstanz mit der Magensäure, 

so zum Beispiel durch Erbrechen oder Reflux. Vermutlich leiden 60% der Bevölkerung im 

Laufe ihres Lebens an diesem Phänomen (ten Cate und Imfeld T 1996). 

Auslöser von Erbrechen können Störungen der gastroösophagealen Funktion, Erbrechen wäh-

rend der Schwangerschaft, Bulimie, Anorexia nervosa, Hiatushernien sowie chronischer Al-

koholmissbrauch sein. An Bulimie Erkrankten treten Erosionen sechsmal häufiger auf als bei 

Patienten, die nicht unter dieser psychosomatischen Essstörung leiden (Rytömaa et al. 1998). 



Literaturübersicht 

13 

Der pH-Wert der Magensäure liegt im nüchternen Zustand zwischen 1 bis 1,5 und unter-

schreitet somit die Grenze des kritischen pH-Wertes von 4 bis 4,5. In einer Studie von Ohrn et 

al. (1999) wurde die Prävalenz der Erosionen bei Essstörungen untersucht. Das Ergebnis zeig-

te, dass 77 von 81 Probanden an Essstörungen litten. Bei 45 gelangte die Erosion des Schmel-

zes schon in das Dentin (Ohrn et al. 1999). Die Risikogruppe der Patienten mit Bulimie 

nimmt im Alter zwischen 18 und 35 Jahren in den Industriestaaten mit 5% immer mehr zu 

(Milosevic 1999). Wie Rytömaa et al. (1998) herausfanden, liegt die Prävalenz zwischen 12 

und 20 Jahren bei 2%. Das klinische Erscheinungsbild zeigt die typischen erosiv bedingten 

Erweichungen an den palatinalen Flächen der Frontzähne und vestibulären Flächen der Mola-

ren (Rytömaa et al. 1998). Nach circa 3 bis 4 Jahren breitet sich die Erosion an den Labialflä-

chen der Unterkieferzähne und Inzisalkanten der Oberkieferzähne aus. Bei Refluxerkrankun-

gen treten Erosionen seltener auf als bei Essstörungen. Eine Studie von Järvinen et al. (1988), 

bei der 7 von 109 Patienten mit gastrointestinalen Erkrankungen an erosiven Defekten litten, 

bekräftigt, dass Erosionen bei Refluxerkrankungen seltener auftreten als bei Essstörungen 

(Järvinen et al. 1991; ten Cate und Imfeld T 1996). Im Gegensatz zur Bulimie steigt bei den 

Refluxerkrankungen die Magensäure ohne aktive Einwirkung des Patienten auf. Die Lokalisa-

tion der Erosionen an den palatinalen Flächen oder oberen Inzisivi ähnelt denen, die an Buli-

mie erkrankt sind (Bartlett et al. 1996). Bei Patienten mit chronischem Alkoholabusus konnte 

ebenfalls ein Zusammenhang zwischen dem Konsum alkoholischer Getränke und erosiven 

Veränderungen festgestellt werden. Erbrechen und gastroösophagealer Reflux können zur 

Erweichung der palatinalen Oberkieferzahnflächen bzw. Verschmälerung der Inzisalkante und 

erhabenen Seitenzahnfüllungen führen (Robb und Smith 1990). 

 

 

Extrinsische Faktoren 

Zahnerosionen können durch extrinsische Faktoren wie Nahrung, Umwelteinflüsse und Me-

dikamente verursacht werden (Zero 1996). Klinisch befinden sie sich anders als bei den 

intrinsisch assoziierten Erosionen hauptsächlich an der vestibulären Fläche der Frontzähne im 

Oberkiefer (Lussi 1996). Sind die erosiven Defekte okklusal oder lingual an den Zahnflächen 

bei Patienten mit extremer exogener Säureeinwirkung sichtbar, so handelt es sich um ein Zu-

sammenspiel mit verschiedenen Ursachen wie z.B. chronischem Erbrechen und zu starkem 

Zähneputzen (Lussi 1996).  
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Nahrungsbedingte Faktoren  

Die häufigsten Säuren, die dem Körper von außen zugeführt werden, sind in Getränken und 

Nahrungsmitteln enthalten. Die Ausbreitung von Erosionen an der Zahnhartsubstanz kann 

durch Obst, Joghurt, Fruchtsäfte, Soft- und Energydrinks, Wein oder Essig, Vitaminpräparate 

und Sportgetränke hervorgerufen werden (Wiktorsson et al. 1997; Meurman et al. 1990; Lussi 

et al. 2004; Lussi et al. 1993; Grando et al. 1996). Diese Lebensmittel sind durch ihren niedri-

gen pH-Wert charakterisiert. Orangensaft besitzt beispielsweise einen pH-Wert von 3,6 und 

CocaCola von 2,6 (Rytömaa et al. 1988). In einer Studie von Rytömaa et al. (1988) wurde 

festgestellt, dass diese beiden Getränke nach einer Einwirkzeit von vier Stunden einen Mine-

ralverlust verursachen. Weiterhin ist neben dem pH-Wert eines Lebensmittels auch der Gehalt 

an Kalzium und Phosphat, die Menge der titrierbaren Säuren und komplexbildenden Eigen-

schaften ausschlaggebend für dessen erosives Verhalten (Lussi et al. 2004; Lussi et al. 1993; 

Grando et al. 1996). Nahrungsmittel wie Buttermilch (pH=4,4) und Joghurt (pH= 3,8) sind 

laut ihres pH-Wertes als sauer zu kategorisieren und besitzen einen hohen Anteil an titrierba-

ren Säuren. Da sie aber einen hohen Gehalt an Kalzium und Phosphat enthalten, ist ein erosi-

ves Potenzial nicht vorhanden (Meurman und ten Cate 1996; Rytömaa et al. 1988). 

Nicht nur die Verweildauer und Frequenz der aufgenommenen säurehaltigen Nahrung sind 

ausschlaggebend für die erosiven Folgen, sondern auch die Trink- bzw. Essgewohnheiten. So 

kann z.B. der Konsum von Sport- und Erfrischungsgetränken ebenfalls im Zusammenhang 

mit weiteren Faktoren eine erosive Schädigung der Zahnhartsubstanz hervorrufen (Hooper et 

al. 2005). Obwohl Vitamin-C-Präparate einen pH-Wert von 4 besitzen, können sie, wie in 

einer in-vitro-Langzeitstudie festgestellt wurde, zum Verlust der Oberflächenhärte führen 

(Meurman und Murtomaa 1986).  

 

 

Medikamentös bedingte Erosionen 

Die Einnahme von säurehaltigen Medikamenten kann ebenfalls zur Erweichung der Zahn-

oberfläche führen. Ein stark erosives Potenzial weist in diesem Zusammenhang Aspirin  

(Acetylsalicylsäure) mit einem pH-Wert von 2,4 auf. Schon nach einer Minute sind unter dem 

Rasterelektronenmikroskop strukturelle Veränderungen des Schmelzes sichtbar. Besonders 

Kautabletten können diesen Effekt verstärkt hervorrufen (Rytömaa et al. 1989; Sullivan und 

Kramer 1983; Sundaram et al. 2007). Weiterhin bewirken auch ethylendiamintetraessigsäure-

haltige (EDTA) Mundhygienemittel, die einen niedrigen pH-Wert besitzen, aufgrund der 

komplexbildenden Eigenschaft des EDTA eine Erosivität (Rytömaa et al. 1989). 
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Sowohl durch eine Radiatio im Schädelbereich als auch durch Einnahme von bestimmten 

Medikamenten wie Tranquilizer, Anticholinergika, Antihistaminika und Antiemetika kann es 

zu einer Speichelflussreduktion kommen (Lussi und Jaeggi 2009). Die wichtigen Bestandtei-

le, die die Säure verdünnen und  neutralisieren und durch die Kalzium- und Phosphationen die 

Erweichung des Schmelzes verhindern, sind bei einem Säureangriff somit verringert. Daraus 

resultiert eine Gabe von Speichelstimulatoren, die teilweise Zitronen- oder Apfelsäure enthal-

ten. Eine erosive Schädigung der schon ohnehin verringerten Zahnhartsubstanz des Schmel-

zes wird somit als negativer Effekt hervorgerufen (Lussi und Jaeggi 2009; Rytömaa et al. 

1989). Klinisch manifestieren sich die medikamentös induzierten Erosionen an den palatina-

len, inzisalen und okklusalen Zahnoberflächen. 

 

 

 

 

Umweltbedingte Erosionen 

Neben Nahrungsmitteln und Medikamenten kann auch die Berührung mit verschiedenen Sub-

stanzen am Arbeitsplatz Erosionen des Zahnschmelzes begünstigen. Einige Berufsgruppen 

sind hierbei besonders gefährdet, so etwa Arbeiter in Batteriefabriken, Druckereien, Dünge-

mittelfabriken, in wissenschaftlichen Labors und in der Galvanoindustrie. Diese sind fortwäh-

rend Säuredämpfen oder -aerosolen ausgesetzt. In einer Studie von ten Bruggen (1968) wurde 

die Erosionshäufigkeit der Arbeiter, die keinen Kontakt mit Säuren hatten, und derer, die der 

Säure (Zitronen, Salz-, Salpeter- und Schwefelsäure) direkt ausgesetzt waren, verglichen. 

31,7% der direkt mit der Säure in Berührung kommenden Arbeiter wiesen Erosionen an den 

Frontzähnen auf. Klinisch schreiten die erosiven Auswirkungen von den Labialflächen bis hin 

zum Schneidekantenverlust der Frontzähne voran. Die Kontrollgruppe (Arbeiter, die Säuren 

nicht unmittelbar ausgesetzt waren,) wies keine derartigen Beeinträchtigungen auf.  

Neben den erwähnten Berufsgruppen sind Extremsportler ebenfalls durch Erosionen gefähr-

det. Bei dieser Risikogruppe können erosive Defekte nicht nur durch die Substitution von 

Präparaten (Erfrischungsgetränke) entstehen. Auch chloriertes Wasser mit einem niedrig ein-

gestellten pH-Wert, dem insbesondere Wassersportler ausgesetzt sind, wirkt stark erosiv auf 

den Zahnschmelz (Geurtsen 2000). 
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Ernährungsgewohnheiten 

 

Der Lebensstil kann sich im Zusammenhang sowohl mit der Art und Weise der Essgewohn-

heiten als auch dem Zeitpunkt und der Häufigkeit der Nahrungsaufnahme auf den Schmelz 

auswirken.  

Entsprechende Faktoren wurden in verschiedenen Studien untersucht (Edwards et al. 1998; 

Johansson et al. 2004; Lussi und Jaeggi 2009). 

Dabei wurde festgestellt, dass einige Probanden die Angewohnheit besitzen säurehaltige Ge-

tränke durch die Zahnzwischenräume zu ziehen, andere hingegen ziehen die saure Flüssigkei-

ten durch einen Strohhalm, so dass sich die Getränke im Mundvorhof an den vestibulären 

Oberkieferzahnflächen sammeln (Edwards et al. 1998; Johansson et al. 2004). Bei einer ande-

ren Gruppe mit erosiven Defekten wurde festgestellt, dass diese Patienten vor dem Schlafen-

gehen saure Getränke zu sich nahmen. Die Remineralisation ist aufgrund des reduzierten 

Speichelflusses nachts eingeschränkt. Eine Erosion kann sich somit schneller und stärker aus-

breiten (Lussi und Jaeggi 2009). 

Sehr sportliche, aber auch gesundheitsbewusste Personen ernähren sich viel von saurem Obst, 

Salaten und oftmals isotonischen Erfrischungsgetränken. Dazu zählen besonders die Roh-

kostvegetarier und Personen die sich einer Diät unterziehen (Ganss et al. 1999).Neben der 

Häufigkeit und dem Zeitpunkt der exzessiven sauren Nahrungsaufnahme ist der Zeitpunkt der 

Mundhygiene von großer Bedeutung. Ein Bürsten der Zähne nach einer direkten Säureexposi-

tion kann den Verlust der Zahnhartsubstanz beschleunigen (Imfeld T 1996a). Zu den be-

troffenen Berufsgruppen zählen auch die Weinverkoster. In einer Studie von Wiktorsson et al. 

(1997) wurde festgestellt, dass von 19 Probanden 5 keine Erosionen, 2 hingegen schwere, 5 

mittelschwere und 7 leichte erosive Defekte zeigten. Die Studie zeigt jedoch auch, dass weite-

re Faktoren, so etwa die Zahl der Berufsjahre der Probanden, eine Rolle zu spielen scheinen. 

Rotwein besitzt einen pH-Wert von 3,0 und Weißwein von 3,7, wodurch Wein einen Säure-

angriff auf den Schmelz verursacht (Wiktorsson et al. 1997). 
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3.2.2 Lokalisation, klinisches und histologisches Erscheinungsbild der Ero-

sionen  

Lokalisation 

Am häufigsten sind die Okklusalflächen jeweils am Unter- und Oberkiefer von Erosionen 

betroffen. Die vestibulären erosiven Läsionen sind häufig an den Eck- und Prämolaren beider 

Kiefer und auch teilweise palatinal an den Oberkieferfrontzähnen und Molaren des Ober- und 

Unterkiefers lokalisiert.(Lussi und Schaffner 2000). 

 

Klinisches Erscheinungsbild 

 

Zu den abakteriellen Zahnhartsubstanzdefekten zählen nicht nur die säurebedingte Erosion, 

sondern auch die durch mechanische Einwirkung hervorgerufene Abrasion, Attrition, Demas-

tikation und keilförmige Defekte. Diese mechanischen Effekte sollen im Folgenden vonei-

nander abgegrenzt werden.  

 

Abrasion /Demastikation 

 

Die Abrasion wird mechanisch durch Fremdkörperabrieb verursacht. Zum einen kann die 

Abnutzung der Zahnhartsubstanz im Zusammenhang mit einer Demastikation entstehen, bei 

der die Zahnkrone durch den abschleifenden Effekt bestimmter Nahrungsmittel am stärksten 

betroffen ist. Zum anderen sind auch bestimmte Berufsgruppen besonders von Abrasion be-

troffen wie z.B. Bergarbeiter, bei denen der mechanische Abrieb durch Staub oder andere 

Gegenstände hervorgerufen wird. Auch Habits, bei denen gewohnheitsmäßig auf Gegenstän-

de gebissen oder diese mit den Zähnen festgehalten werden, führen zur Abrasionen der Zahn-

hartsubstanz (Davis und Winter 1980; Jaeggi und Lussi 1999). Das klinische Bild zeigt haupt-

sächlich an weicheren Bereichen der Zahnhartsubstanz amorphe konkave Defekte, Rillen und 

Kerben. Diese entstehen im Zusammenhang mit einer inadäquaten Zahnputztechnik.  

Die Ränder sind im Unterschied zur Erosion scharf begrenzt (siehe Abbildung 1) (Lussi und 

Jaeggi 2009; Kaidonis et al. 1992). 



Literaturübersicht 

18 

Abbildung 1: Sichtbar vestibuläre Abrasionsdefekte, die durch zu starkes Putzen hervorgerufen 

werden (Lussi und Jaeggi 2009, S.10). 
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Attrition 

 

Eine Beeinträchtigung der Zahnhartsubstanz durch direkten Kontakt der antagonistischen 

oder benachbarten Zahnflächen wird als Attrition bezeichnet. Sie kann entweder physiologi-

schen (z.B. Schlucken oder Sprechen) oder pathologischen (Bruxismus oder Pressen) Ur-

sprungs sein. Bei allen drei Formen sind plane scharf begrenzte Schlifffacetten auf dem 

Schmelz und teilweise auch schon am Dentin zu erkennen (Xhonga 1977). 

 

Abbildung 2: Durch mechanische Einwirkung hervorgerufene vestibuläre Erosionen und Attriti-

on (Lussi und Jaeggi 2009,S.10) 
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Keilförmige Defekte  

 

Charakteristisch für keilförmige Defekte ist ihre Lage an zervikalen labialen und bukkalen 

Inzisivi, Canini und Prämolaren in der Nähe der Schmelz-Zement-Grenze. Im Gegensatz zur 

flächigen Erosion breitet sich ein keilförmiger Defekt in der Tiefe aus (Hellwig et al. 2003). 

 

Abbildung 3: Keilförmige Defekte (Lussi und Jaeggi 2009,S.10) 

 

 

Erosion 

Für die Klassifizierung und Unterscheidung von Erosionen gibt es in der Literatur einige Kri-

terien (Imfeld T 1996b; Lussi et al. 1991).Diese beziehen sich auf das klinische und histologi-

sche Erscheinungsbild der Erosion. Klinisch werden Erosionen von einer Früh- bis zu einer 

Spätläsion an Glatt- und Okklusalflächen unterschieden. Eine leichte Erosion ähnelt einer 

initialen, oberflächlichen Schmelzläsion. Sie ist durch Verlust des typischen Schmelzoberflä-

chenreliefs (Perikymatien), eine zunehmende Transluzenz der Inzisalkante sowie eine matt 

und glatt wirkende Schmelzoberfläche gekennzeichnet. Das Dentin ist hier noch nicht von 

Erosionen betroffen. (Lussi et al. 2004). 

 

Bei einer fortgeschrittenen Erosion ist eine im Bereich der Glattflächen koronal der Schmelz-

Zement-Grenze flächige dellenförmige Vertiefung, die sich auch auf den Höckerspitzen aus-

prägt, zu erkennen. Das Höcker-Fissuren-Relief flacht immer weiter ab und eine Stufung des 

Zahnschmelzes wird sichtbar. Die Oberflächenstruktur des Zahnschmelzes ebnet sich von 

einer konvexen in eine konkave Fläche ein. Anhand von Füllungen und Restaurationsrändern, 

die über dem wegerodierten Zahn stehen, und einem dennoch intakten, schmalen Schmelz-

saum am Gingivarand und einem intakten zervikalen Schmelzrand, kann dieses Stadium der 
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fortgeschrittenen Erosion zusätzlich erkannt werden (Lussi et al. 1991; Lussi und Jaeggi 

2008). 

Charakteristisch für eine schwere Erosion ist ein flächiger bzw. sehr tiefgehender Zahnhart-

substanzverlust. Das Dentin liegt bei über der Hälfte der betroffenen Zahnoberfläche frei 

(Lussi et al. 1991). Erst in diesem Stadium werden erosive Zahnhartsubstanzverluste von Pa-

tienten zur Kenntnis genommen, wenn Farbveränderung durch das durchscheinende Dentin 

oder typische Beschwerden wie Temperatur- oder Berührungsempfindlichkeit an den be-

troffenen Stellen auftreten (Järvinen et al. 1991). 

 

Abbildung 4: Initiale orale Erosion mit flächenhafter Entkalkung und "Einbissrillen" aufgrund einer 

Attrition (Lussi und Jaeggi 2009, S.7) 

 

 

Abbildung 5: Fortgeschrittene orale Erosion (Lussi und Jaeggi 2009, S.7.) 
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Abbildung 6: Stark fortgeschrittene orale Erosion. Schmelzleiste ist intakt. Das Dentin jedoch flä-

chenhaft sichtbar (Lussi und Jaeggi 2009,S.7) 

 

 

 

Histologisch sind erosive Defektformen durch eine Art Ätzmuster im Bereich der Prismen-

zentren und -peripherie zu sehen. Mühlemann unterteilte mit Hilfe von mikroskopischen Un-

tersuchungen bereits 1962 den abakteriellen erosiven Zahnhartsubstanzverlust in eine aktive 

progrediente und ruhende Defektform (Mühlemann 1962).  

Die aktiv progrediente Form ähnelt dem bei der Säure-Ätztechnik entstehenden Ätzmuster. 

Typisch dafür sind eine wabenähnliche Oberflächenstruktur und ein zum freiliegenden Dentin 

hin schmal auslaufender Schmelzrand. Perikymatien sind nicht mehr vorhanden (Schweizer-

Hirt et al. 1978). 

Bei der ruhend-latenten Form der Erosion hingegen sind keine wabenähnlichen Strukturen, 

sondern eine glatte Schmelzoberfläche zu sehen. Die Schmelzränder setzen sich wulstförmig 

gegen das freiliegende Dentin ab (Mühlemann 1962). 

Mikroskopisch sind innerhalb der Schmelzstruktur während einer Erosion auch Unterschiede 

zu erkennen. Diese Beobachtung geht auf eine Studie von Meurman und Frank (1991) sowie 

Meurman und ten Cate (1996) zurück. Dabei stellten sie fest, dass sich zunächst bei Säu-

reeinwirkung in bestimmten Zeitabständen die Prismenscheide bzw. -zentren auflösen und im 

weiteren Verlauf dann die interprismatische Substanz. Eine geringe Erosionsanfälligkeit wur-

de beim aprismatischen Schmelz, der eine irreguläre Struktur mit unregelmäßig erodierten 

Arealen aufweist, festgestellt (Meurman und ten Cate 1996). 

Im Dentin ist die Erosion keine reine Oberflächenveränderung mehr. Bei einer weiteren Stu-

die von Meurman und Frank (1991), die nach dem gleichen Verfahren durchgeführt wurde, 

konnte mikroskopisch gezeigt werden, dass sich initial das peritubuläre Dentin auflöst 

(Meurman und Frank 1991). Bei weiterer Säureexposition wurde das intertubuläre Dentin 
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angegriffen, bis sich das peritubuläre Dentin völlig auflöste. Zudem kam es zu einer deutli-

chen Vergrößerung und Aushöhlung der Dentintubuli. Dieser Schaden ist die Ursache für die 

spürbare Überempfindlichkeit, die bei einer Erosion im späten Stadium auftritt (Eccles und 

Jenkins 1974). 
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Tabelle 2:  Klassifikation von Erosionen nach Eccles (1979) 

Klassifikation nach Eccles (1979) 

Klasse I  Schmelzbegrenzter, oberflächlicher Zahnhartsubstanzverlust 

 glatte, matt glänzende Oberfläche der Läsion 

Klasse II  fortgeschrittener Substanzverlust, lokalisierte Läsion 

 Dentin liegt bis zu einem Drittel frei 

Klasse III  flächiger, sehr tiefgehender Substanzverlust 

 ein Drittel der Zahnfläche mit Dentinbeteiligung 

 Defekt kann bis zur Pulpafreilegung führen 

 Entstehung eines sogenannten “cupping“ aufgrund von unter-

minierten Bereichen, wenn der Verlust des Dentins > Schmelz 

Quelle: eigene Zusammenstellung nach Eccles (1979)  
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Basierend auf der Klassifizierung von Erosionstypen nach Eccles (1979) hat Lussi einen de-

taillierten Index aufgestellt (Lussi et al. 1991). 

 

Tabelle 3:  Einteilung ( Grad 0-3) der erosiven Läsionen an Glattflächen nach Lussi (Lussi et al. 

1991) 

Index für Läsionen an Glattflächen 

Grad 0 keine Erosion, glänzender Schmelz, Verlust der oberflächlichen Struktur (Peri-

kymatien) 

Grad 1 ausgedehnter flächenhafter Verlust von Schmelz, zervikal der Dentindefekte: 

intakte Schmelzleiste, Eindellung, Stufenbildung, seidenglänzender Schmelz, 

kein Dentinbefall 

Grad 2 Dentin liegt auf weniger als der Hälfte der betroffenen Zahnoberfläche frei 

Grad 3 Dentin liegt auf über der Hälfte der betroffenen Zahnoberfläche frei 

 

 

Tabelle 4:  Einteilung ( Grad 0-1) der erosiven Läsionen an Okklusalflächen nach Lussi  

(Lussi et al. 1991) 

Index für okklusale Läsionen 

Grad 0 keine Erosion, glänzender Schmelz, Verlust der oberflächlichen  

Struktur (Perikymatien) 

Grad 1 leichte Erosionen, gerundete Höcker, seidenglänzender Schmelz, Füllung hö-

her als benachbarte Zahnhartsubstanz, kein Dentin betroffen 

Grad 2 stark ausgeprägte Erosionen, Dentinbefall 

 

3.2.3 Veränderungen im Schmelz/Demineralisation des Schmelzes 

 

Die Kenntnisse über den Entstehungsmechanismus von Erosionen im Schmelz basieren auf 

den Grundlagen der Kariesentwicklung und den Auswirkungen der Schmelz-Ätztechnik am 

Schmelz im Zuge der Füllungstherapie (Meurman und ten Cate 1996). Die initiale Deminera-

lisation während eines erosiven Angriffs ähnelt dem frühen Stadium einer initialen kariösen 

Läsion (Arends und Christoffersen 1986; Meurman und Frank 1991). Während bei einer be-

ginnenden Schmelzkaries die Tiefendemineralisation unterhalb der pseudointakten Oberfläche 

stattfindet, ist die Schmelzerosion durch irreversible Verluste der obersten Schmelzschicht, 

die sich zentripetal ausbreitet, gekennzeichnet (Eisenburger et al. 2000).Ein weiteres Unter-

scheidungskriterium ist die Beschaffenheit der Zahnoberfläche vor dem Säureangriff. Bei der  
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Kariesentstehung sinkt der pH-Wert aufgrund der Substratzufuhr und der durch den Bakteri-

enmetabolismus entstandenen Säure auf der plaquebedeckten Schmelzoberfläche. Im Gegen-

satz dazu entsteht eine erosive Läsion meist auf einer sauberen Oberfläche, die aufgrund von 

direkter Säureeinwirkung einen pH-Wertabfall auf < 4,5 verursacht und zur Erweichung der 

obersten Schmelzschicht führt (Sorvari et al. 1994; Lussi et al. 1993).  

Graf beschrieb bereits 1953, dass eine Störung des chemischen Gleichgewichts zwischen den 

Phosphat- und Kalziumionen des Speichels und des Hydroxylapatits der Zahnhartsubstanz zu 

einer Demineralisation i.S.e. erosiven Läsion führen kann. Zunächst liegt bei einem neutralen 

pH-Wert eine Hydroxylapatit-übersättigte Lösung vor. Sinkt der pH-Wert unter 5,5, ist zu 

wenig Hydroxylapatit im Speichel vorhanden. Die Kalzium- und Phosphationen wollen die-

sen Zustand ausgleichen und diffundieren entlang des Konzentrationsgradienten aus dem 

noch stabilen Schmelzapatit in den Speichel (Weatherell et al. 1984; Saxegaard und Rølla 

1988). Da die protonisierten Mineralien sich in Anionen umwandeln, ist die Kristalloberflä-

che nicht mehr positiv geladen. Um diesen Zustand auszugleichen, wandern die Kalziumio-

nen in die Kristalloberfläche (Graf 1953; Saxegaard und Rølla 1988). 

Auch Chelatbildner tragen zur Entstehung erosiver Defekte bei. Greift z.B. die komplexbil-

dende Zitronensäure den Schmelz an, kommt es aufgrund der hohen Affinität des Schmelzes 

zur Bildung eines Kalziumnitratsalzes. Weiterhin löst sich das schmelzgebundene Kalzium 

heraus (Brosowsky 1966). Das Gleichgewicht kann nun nicht mehr gehalten werden. Folglich 

wandern Kalzium- und Phosphationen aus dem Apatit (Graf 1953). 

Die Remineralisation findet bei erosiven Vorgängen nicht statt. Es ist deshalb laut Imfeld T 

(1996a) von großer Bedeutung, die erosiv geschädigte Zahnoberfläche mit Hilfe von schwer 

säurelöslichen Kalziumphosphaten zu stabilisieren (Imfeld T 1996a).  
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3.2.4 Therapie und Prophylaxe 

 

Um eine durch Säure induzierte Zahnhartsubstanzerweichung bzw. einen Zahnhartsubstanz-

verlust zu diagnostizieren, sollten zunächst die Ursachen herausgefunden werden. Weiterhin 

ist es von großer Bedeutung, Erosionen von nicht kariesbedingten Zahnhartsubstanzdefekten 

zu unterscheiden. Die Therapie wird in eine kausale und symptomatische Methode eingeteilt. 

Das Konzept der kausalen Therapie bezieht sich auf das Herausfinden und Vermeiden von 

erosiven Noxen, um die Prävalenz und Intensität zu verringern. Die symptomatische Therapie 

hingegen beinhaltet den Schutz vor weiteren Erweichungen des Zahnschmelzes. Dies wird 

zum einen durch eine Härtung des Zahnschmelzes und Verminderung der erosiven Deminera-

lisation erreicht, und zum anderen durch die Vermeidung zusätzlicher mechanischer Vorgän-

ge (z.B. Abrasionen), die einen Verlust der erosiv induzierten erweichten Zahnhartsubstanz 

verstärken (Imfeld T 1996a). 

  

 

Kausale Therapie  

 

Wie Lussi und Jaeggi (2009) in ihrem Buch ausführlich beschrieben, setzt eine kausale The-

rapie ein anamnestisches Gespräch voraus, in dem festgestellt werden kann, ob es sich um 

einen intrinsischen oder extrinsischen Ursprung der Erosion handelt. In diesem Zusammen-

hang ist ein Ernährungsprotokoll für die Diagnostik hilfreich. Die betroffenen Patienten soll-

ten ein 7-tägiges Protokoll über die Art der Nahrungsmittel führen, den Zeitpunkt sowie die 

Menge und Dauer der aufgenommenen Nahrung notieren (Lussi 1996; Lussi und Jaeggi 

2009). Bartlett et al. haben 2008 mit Hilfe der Basic Erosiv Wear Examination (BEWE) eine 

Vorgehensweise entwickelt, erosiv geschädigte Zähne schnell und einfach in einen Schwere-

grad mit der entsprechenden Therapie einzuteilen ( Bartlett et al. 2008; Lussi und Jaeggi 

2009).  

Liegt die Ursache in der Ernährung, so können verschiedene präventive Maßnahmen ergriffen 

werden (Imfeld T 1996a). Die betroffenen Patienten sollten sich über das erosive Potenzial 

des Lebensmittels oder Getränkes informieren, um dessen Konsum zu reduzieren. Aber auch 

eine lange Kontaktzeit des sauren Nahrungsmittels zwischen den Zähnen sollte vermieden 

werden. Dies kann beim Trinken mit Hilfe eines Strohhalmes erreicht werden (Edwards et al. 

1998). Erosionen können sich nicht so schnell ausbreiten, wenn die sauren Lebensmittel oder 
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Getränke nur kurzzeitig in der Mundhöhle verweilen und auf wenige Hauptmahlzeiten einge-

schränkt werden (Imfeld T 1996a). 

Nach diesen Erkenntnissen wurde auch versucht, das erosive Potenzial einiger Lebensmittel 

zu reduzieren. Einigen Untersuchungen zufolge kann die Anreicherung saurer Getränke mit 

Kalzium und Phosphat eine Erosion etwas verringern (Hughes et al. 1999). Dieser Effekt 

wurde durch eine weitere in-vitro-Studie von Larsen und Nyvad (1999) bekräftigt. In einem 

Zeitraum von sieben Tagen wurden extrahierte Zähne permanent mit zwei verschiedenen Sor-

ten Orangensaft benetzt. In der einen Gruppe wurde der Orangensaft nicht mit Kalzium und 

Phosphat versetzt. Schon nach einer Woche war ein Substanzverlust von ca. 3mm erkennbar. 

Die andere Gruppe wurde mit kalziumhaltigem Orangensaft behandelt. Der Orangensaft hatte 

einen pH-Wert von 4 mit einem Kalziumgehalt von 40mmol/l und einem Phosphatgehalt von 

30mmol/l. Auch nach einer Woche waren keine Erosionen feststellbar. Daraus lässt sich ab-

leiten, dass sowohl Käse als auch andere Milchprodukte wie Buttermilch oder Joghurt auf-

grund ihres hohen Kalziums- und Phosphatgehaltes eine Härtung des Zahnschmelzes bewir-

ken. Die Säure greift somit nicht den Schmelz an, sondern verwendet die Kalzium- und Phos-

phationen aus dem übersättigten Depot (Lussi und Jaeggi 2008). 

Um einen direkten Kontakt mit der Zahnhartsubstanz auszuschließen, können saure Medika-

mente, wie zum Beispiel Acetylsalicylsäurepräparate oder Vitamintabletten, auch in Kapsel-

form eingenommen werden.  

Bei Patienten mit Reflux- bzw. gastroösophagialer Erkrankung muss eine genaue Diagnose 

gestellt und eine medikamentöse und/oder operative Therapie eingeleitet werden. Dabei ist es 

wichtig, den pH-Wert der Speiseröhre (> 4), wie Bartlett et al. (1996) herausfanden, zu erhö-

hen. Unterstützend wirken dabei Protonenpumpenblocker, wie z.B. Esomeprazol (Nexium R) 

20mg Omeprazol, Lansoprozol und Pantoprazol (Bartlett et al. 1996). Die betroffenen Patien-

ten können ebenfalls einfache Maßnahmen ergreifen, um einer endogenen Säurebelastung 

vorzubeugen. Die Säureproduktion des Magens kann durch leichte Aufrichtung des Oberkör-

pers mit einem Kissen zusätzlich gesenkt werden (Taylor et al. 1992). 

Järvinen et al. (1991) beschäftigten sich mit weiteren Faktoren, die Erosionen hervorrufen und 

wie man ihnen aber auch wieder entgegenwirken kann. So wird die Zahnhartsubstanz bei Pa-

tienten mit einer verminderten Speichelfließrate schneller angegriffen. Ihnen wird zur Stimu-

lation des Speichels das Kauen von zuckerfreien Kaugummis empfohlen. Um die Speichel-

qualität zu untersuchen, kann die Speichelfließrate oder Speichelpufferkapazität gemessen 

werden. Weiterhin wird empfohlen, Speisen zu vermeiden, die einen Reflux auslösen können. 

Dazu zählen unter anderem Wein, Zitrusfrüchte, Tomaten, Kaffee, Schokolade und stark fett-
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haltige Speisen (Järvinen et al. 1991). Handelt es sich bei der Ätiologie der Erosionen um eine 

Essstörung (Bulimie, Anorexia nervosa), so ist eine kausale Therapie nicht möglich. Hier soll-

te zunächst eine psychologische Betreuung in Erwägung gezogen werden. Anschließend kann 

nur die symptomatische Therapie erfolgreich sein (Rytömaa et al. 1998). 

Die Schwerpunkte in der symptomatischen Therapie liegen in der Reduktion der erosiven 

Demineralisation. Dies wird durch Mundhygiene-, Fluoridierungs- und Restaurations-

maßnahmen erreicht und im Folgenden ausführlich erläutert.  

 

 

Mundhygiene 

 

Um Erosionen vorzubeugen oder bei bestehendem Substanzverlust keine größeren Defekt 

auszulösen, sollten einige Mundhygienemaßnahmen befolgt werden.  

Zum Schutz des Zahnschmelzes ist es wichtig, die Zähne nicht sofort nach einer Säureattacke 

zu putzen. Der Zahnhartsubstanz sollte eine Pause von mehr als 1 Stunde für die Reminerali-

sation gewährt werden. Die Kalzium- und Phosphationen aus dem Speichel sind erst nach 

mehr als 1 Stunde in der Lage, den Zahnschmelz widerstandsfähiger zu machen (Attin et al. 

2000). Das Zähneputzen vor dem Essen macht laut Attin et al. (2001) den Schmelz für Säure-

attacken angreifbarer, da das schützende Pellikel durch den Bürstvorgang entfernt wird (Attin 

et al. 2001). Diese Ausfällung von Kalzium- und Phosphationen aus einer gesättigten Lösung 

auf dem erweichten Zahnschmelz hängt, wie Kirkby und Krag (1978) vermuteten, von dem 

Übersättigungsgrad, der Oberflächengröße und der Fluoridanreicherung ab (Kirkby und Krag 

1978). 

In einer in- situ-Studie wurde jedoch herausgefunden, dass sich die Speichelübersättigung aus 

Proteinen zusammensetzt. Eine Ausfällung von Kalziumphosphatsalzen blieb hier aus und es 

wurde gezeigt, dass an geätztem Schmelz sogar noch nach drei Monaten ein Ätzmuster zu 

sehen war (Garberoglio und Cozzani 1979; Collys et al. 1993). Eine Pause nach dem Säure-

angriff konnte in einigen in-situ-Studien eine signifikante Reduktion der Zahnhartsubstanzer-

weichungen nachweisen. Jedoch war dieser Effekt eingeschränkt. Den Zeitpunkt des Putzens 

mit einer Pause von 2 Stunden nach dem Säureangriff in den alltäglichen Ablauf zu integrie-

ren, ist sehr schwierig (Jaeggi und Lussi 1999; Wiegand et al. 2008). Neben dem Putzzeit-

punkt spielen die schonende Technik des Bürstens, eine weiche Zahnbürste sowie eine 

schwach abrasive Zahnpasta als auch die Anwendung von fluoridhaltigen Mundspüllösungen 

anstelle des sofortigen Bürstens eine bedeutende Rolle (Wiegand et al. 2008).  
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In einigen Studien wurde festgestellt, dass eine aufgeweichte Zahnoberfläche auf Bürsten-

druck empfindlicher und somit abrasiver reagiert als ein gesunder Zahn. Es kann dann zu ei-

nem Zusammenwirken zwischen Abrasion, Attrition und Erosion kommen (Jaeggi und Lussi 

1999; Davis und Winter 1980; Attin et al. 1997).  

Westergaard et al. (2001). bekräftigten in einer in-vitro-Studie, dass der Schmelz mit einer 

sanften Zahnbürste mit niedrig abrasiver Zahnpasta geschont wird. Nachdem sich 2 Stunden 

später ein Pellikel gebildet hat, wurde eine 1%ige Zitronensäure appliziert. Im Anschluss 

wurden die Zähne für 15 Sekunden gebürstet. Das Ergebnis zeigt bei einer Anwendung ohne 

Zahnpasta mit einer weichen Zahnbürste eine Abrasion von 2nm. Eine weiche Zahnbürste mit 

niedriger Abrasivität zeigt eine Abrasion bei zusätzlichem Säureangriff von 45nm und eine 

hoch abrasive Zahnpasta, die auf eine weiche Zahnbürste aufgetragen wurde, wies einen Sub-

stanzverlust von 70nm auf. Auch die Wahl der Zahnbürste spielt eine Rolle. Eine elektrische 

Zahnbürste hat ein abrasiveres Potenzial als eine manuelle Zahnbürste (Westergaard et al. 

2001). Abgerundete Borsten können nicht so schnell Abrasionen verursachen wie gerade 

Borsten (Silverstone und Featherstone 1988). 

Die Putzkraft ist, ebenso wie die oben genannten Faktoren, ein wichtiger Aspekt für die Abra-

sion der erweichten Zahnhartsubstanz. Westergaard et al. (2001) fanden in diesem Zusam-

menhang heraus, dass ein erodierter Zahnschmelz mit zusätzlichem Bürsten einen größeren 

Substanzverlust erleidet als eine erweichte Zahnhartsubstanz ohne Bürsten. Jedoch war der 

Substanzverlust mit zunehmendem Bürstendruck (100g, 200g, 300g) bei beiden Versuchs-

gruppen gleich groß. Auch eine ältere in-vitro-Studie von Hotz (1983) bestätigte, dass bei 

doppeltem Anpressdruck und gleichzeitig halbierter Zeit derselbe Substanzabtrag stattfand 

wie in der Vergleichsgruppe. 

 

 

 

 

Fluoridierungsmaßnahmen 

 

Die Anwendung von lokal applizierten Fluoriden wird bei erosiv geschädigten Zähnen oder 

Patienten mit einem hohen Erosionspotenzial empfohlen, um eine Härtung der erweichten 

Schmelzoberfläche und eine Steigerung der Säureresistenz zu erreichen. Dies kann mit einer 

täglichen Applikation von Mundspüllösungen, fluoridhaltigen Zahnpasten (0,025% bis 

0,05%F¯) und ein- bis zweimal pro Woche angewendeten hochkonzentrierten Fluoridgels 
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oder Fluoridlacken (> 1%F¯) erfolgen (Imfeld T 1996a). Durch den Gebrauch der obenge-

nannten fluoridhaltigen Mundhygieneprodukte bildet sich – wie in einer Studie von Nelson et 

al. (1983) nachgewiesen wurde – ein Kalziumfluoridpräzipitat auf der Schmelzoberfläche 

(Nelson et al. 1983). Dieses kann bis zu einigen Monaten bestehen und eine säureresistente 

Schutzschicht bilden, die weitere Substanzverluste aufhalten kann. Sinkt der pH- Wert in der 

Mundhöhle, wirkt das Fluorid des Kalziumfluorids als Reservoir für die Repräzipitation von 

Fluoridapatit oder Fluorhydroxylapatit (Rølla et al. 1993). Die Verringerung des erosiven De-

fekts durch die Fluoridapplikation wird in einer Reihe von in-vitro-Studien nachgewiesen 

(Magalhães et al. 2008; Klont und ten Cate 1991; Rølla et al. 1993; Rudolph 2002; Vieira et 

al. 2007; van Rijkom et al. 2003). Für die lokale Fluoridapplikation und die wissenschaftliche 

Forschung zum Erosionsschutz werden hauptsächlich NaF, AmF, SnF2 und in den neusten 

Studien TiF4 (Magalhães et al. 2008) verwendet (Bruun und Givskov 1991; Schmid et al. 

1984). Eine ausführliche Erläuterung zu den einzelnen Fluoridverbindungen erfolgt im nach-

folgenden Kapitel (2.3.1.). Davis und Winter fanden in ihrer 1977 veröffentlichten Studie 

heraus, dass es schon nach einer ein minütigen Anwendung von einer 0,8%igen Zahnpasta 

(NaMF) zu einer Reduktion des Zahnhartsubstanzverlustes um 20% kam (Davis und Winter 

1977). In einer anderen in-vitro-Studie wurde ebenfalls bestätigt, dass eine regelmäßige An-

wendung von lokalen Fluoriden ein Voranschreiten der Erosion an humanem Schmelz und 

Dentin verringert (Ganss et al. 2001). Die Proben wurden Zyklen ausgesetzt, die aus einem 

Wechsel von De- und Remineralisation, Säureattacken und Fluoridierungen bestanden. Die 

regelmäßig mit Zahnpasten fluoridierten Schmelzproben wiesen im Verlauf eine Erosionsre-

duktion um 20% und bei der Intensivfluoridierung eine Reduktion von 10% auf.  

Viera et al. (2005) zeigten in einer weiteren in-vitro-Studie, bei der anhand von Rinder-

schmelzzähnen die Wirkung verschiedener Fluoridprodukte (mit unterschiedlichen Fluorid-

konzentrationen) getestet wurde, dass es auch hier mit Hilfe der verschiedenen fluoridhaltigen 

Produkte zu einer Schutzschicht auf dem erweichten Zahnschmelz kam. Es wurden ein Titan-

Tetra-Fluorid-Gel mit einem Fluoridgehalt von 1% bzw. 4%, zwei Aminfluoridprodukte 

(AmF: 0,25% und 1%) und Fluor Protector Gel (0,1%F) mit zwei nicht fluoridierten Kon-

trollgruppen verglichen. Nach den sechs Wechselzyklen, die aus einer Remineralisation in 

künstlichem Speichel und einer Zitronensäureapplikation bestanden, wurde mittels Weißlicht-

Konfokalmikroskop ein Schutz aller Produkte vor Erosionen festgestellt. Fluor Protector Gel 

erreichte den besten Schutz (Vieira et al. 2005). In einigen Studien wurden Versuche in Hin-

blick auf die Schutzwirkung hochkonzentrierter Fluoridgele durchgeführt. Sorvari et al. 

(1994) belegten in ihrer in-vitro-Studie den protektiven Effekt von hochkonzentriertem Fluo-
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ridlack (Duraphat mit 22600 ppm F¯), der für 24 Stunden auf humanem Zahnschmelz aufge-

tragen wurde, sowie einer Natriumfluoridlösung (12000ppm F¯), die für die Dauer von 48 

Stunden appliziert wurde. Anschließend wurden die Prüfkörper für 15 Minuten mit einer sau-

ren Lösung (Coca Cola mit einem pH-Wert von 2,6) bedeckt. Bei beiden Proben konnte eine 

Inhibition der Erosionsentstehung beobachtet werden. Die Widerstandsfähigkeit von bereits 

erweichtem Schmelz gegenüber der Bürstenabrasion bei Applikation eines Fluoridgels so-

wohl mit einem Fluoridgehalt von 12500 ppm F¯ als auch ohne Fluoridgehalt wurde in einem 

in-vitro-Versuch an bovinem Schmelz von Attin et al. (1999) getestet. Er kam zu dem Ergeb-

nis, dass fluoridhaltige Gele zu einer geringeren Abrasion beim Bürsten führen. Er unter-

schied zusätzlich zwischen saurem und neutralem Fluoridgel und stellte eine geringe Bürsten-

abrasion bei der Verwendung des sauren Fluoridgels fest (Attin et al. 1997). Lussi und Hell-

wig (2001) kommen zu einem gegenteiligen Ergebnis: Laut ihrer Studie resultiert keine erosi-

ve Wirkung von leicht sauren Fluoridprodukten (Lussi und Hellwig 2001). Um den Erosions-

schutz der Zahnhartsubstanz zu optimieren, haben Imfeld C und Imfeld T (2008) das Tragen 

einer mit Fluoridgel enthaltenen, abnehmbaren Kunststoffschiene empfohlen. 

In Bezug auf die Art der Fluoridverbindungen, die einen besonders effizienten Schutz vor 

Erosion bieten, gibt es bislang nur vereinzelte Studien. Eine in-vitro-Studie von Wiegand et 

al. (2009) zeigte, dass die Anwendung von Aminfluorid-Produkten einen stärker ausgeprägten 

CaF2--Niederschlag auf der Schmelzoberfläche verursacht als reine Natriumfluoridpräparate. 

Der Grund hierfür liegt im leicht saureren Aminfluorid, bei dem diese Schutzschicht schneller 

gebildet wird als bei Natriumfluoridpräparaten. Dieser Effekt muss jedoch anhand zusätzli-

cher Studien weiter geprüft werden (Wiegand et al. 2009).Grundsätzlich bleibt zu erwähnen, 

dass sich die Erosionsforschung noch in ihren Anfängen befindet und es zusätzlicher Studien 

zur Schließung dieser Forschungslücke bedarf. 

 

 

Minimalinvasive Therapie 

 

Treten sehr starke Hypersensibilitäten mit Dentinexposition auf, können Adhäsivsysteme ei-

nen Schutz für überempfindliche Zähne bieten. Um die Zahnhartsubstanz nicht zusätzlich zu 

schädigen, sollte das Anätzen mit Phosphorsäure nur von kurzer Dauer sein. Bei dieser The-

rapie bedarf es jedoch einer Auffrischung im 6 - 9 Monats-Intervall (Sundaram et al.2007). 
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Behandlungsstrategien bei restaurativen Maßnahmen 

 

Bevor Ädhäsivsysteme verfügbar waren, wurden erosiv stark zerstörte Zähne nur mit Hilfe 

von Kronen, Brücken oder herausnehmbarer Prothetik versorgt. Die Eigenschaften der 

Kompositmaterialien haben sich in den letzten Jahren sowohl in ihrer Abrasionsresistenz als 

auch in der Haltbarkeit innerhalb der stark belasteten Bereiche weitestgehend verbessert. Die 

Überlebensrate von direkten Kompositrestaurationen liegt nach fünf Jahren zwischen 79% 

(Wolff et al. 2010) und 89% (Peumans et al. 1997). Heutzutage besteht das Ziel der Therapie 

darin, den Restzahnbestand so lange wie möglich zu erhalten, indem vorwiegend minimalin-

vasiv vorgegangen wird (Yip et al. 2003; Featherstone 1988). Liegt der Zahnhartsubstanzver-

lust noch in der Initialphase des Schmelzes, in dem noch keine Hypersensibilität aufgetreten 

ist, sind meist noch keine Restaurationen notwendig, es sei denn, ein weiterer Zahnhartsub-

stanzverlust ist abzusehen und soll verhindert werden. Ein okklusaler Verlust der Zahn- 

hartsubstanz, der sich bis zu einer Non-Okklusion ausprägen kann, kann mit Komposit- 

materialien wiederhergestellt werden. Dabei muss beachtet werden, dass die Lebensdauer 

unterschiedlicher Füllungsmateriealien in einem sauren Milieu variiert. In einigen Studien 

wurde nachgewiesen, dass Keramik- und Kompositmaterialen (Al-Hiyasat et al. 1998) gegen-

über Kompomeren und Glasionomerzementen (Nomoto und McCabe 2001) eine bessere Säu-

reresistenz aufweisen (Shabanian und Richards 2002). Entsprechend werden bei Patienten mit 

erosiv geschädigter Zahnhartsubstanz vermehrt Keramik- bzw. Kompositmaterialien verwen-

det.  

Ein fortgeschrittener Zahnhartsubstanzabtrag führt zur Freilegung des Dentins. In diesem Fal-

le besteht eine Behandlungsnotwendigkeit, da die ursprüngliche Anatomie des Zahnes nicht 

mehr vorhanden ist und es somit auch zum Verlust der Ästhetik kommt. Die Funktion des 

Zahnes ist eingeschränkt und es entwickelt sich eine Dentinüberempfindlichkeit. Weiterhin 

besteht die Gefahr der Pulpaschädigung (Lambrechts et al. 1996).  

Eine substanzschonende Versorgung durch Veeners ist bei Frontzahnerosionen möglich. Im 

Prämolaren- und Molarenbereich sind Teilkronen indiziert. Kronen- und Brückenrestauration 

sind bei stark geschädigten Zähnen mit extremem Verlust der Bisshöhe und deren Funktion 

das Mittel der Wahl (Lambrechts et al. 1996). Entsprechend hängen Art und Weise sowie 
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Material einer Restauration davon ab, wie groß der Zerstörungsgrad des Zahnes ist. Um die 

Schutzfunktion, Zahnform und Ästhetik der geschädigten Zahnhartsubstanz wiederherzustel-

len, sollte möglichst substanzschonend gearbeitet werden (Yip et al. 2003). 

 

3.3 Fluoride 

3.3.1 Allgemein  

Die Fluoridierung gehört neben der Ernährung, Mundhygiene sowie Fissurenversiegelung zu 

den vier Säulen in der Karies- bzw. Erosionsprophylaxe (Hellwig et al. 2003). 

Fluorid kommt in individuell verschiedenen Mengen in der Zahnhartsubstanz vor. Dies ist 

sowohl abhängig vom Fluoridgehalt des Trinkwassers, der Nahrung und der verwendeten 

Zahnpasta als auch von Faktoren wie Alter, Beschaffenheit der Zahnflächen und Fluorid-

supplimentierung. Die höchste Fluoridanreicherung von 1000- 2000ppm ist an der äußersten 

Schmelzschicht zu finden (Schroeder 2000). 

Unabhängig von den oben genannten Einflüssen beträgt die physiologische Speichel-

konzentration 0,01-0,05ppm. Erst eine Konzentration von 0,1ppm Fluorid in einer hydroxyla-

patitübersättigten Lösung jedoch kann das Kristallwachstum und somit eine Remineralisation 

fördern. Deshalb ist es notwendig, zusätzliche Fluoride zu applizieren (Hellwig et al. 2003). 

Bei systemischer Verwendung wird die applizierte Fluoridmenge enteral über Trinkwasser, 

Kochsalz und Tabletten aufgenommen. Die lokale Fluoridierung in Form von Zahnpasten, 

Gelen, Lacken und Spülungen stellt einen bedeutenden Teil sowohl in der Kariesprophylaxe 

als auch in der Erosionsprotektion dar (Levy 2003; van Rijkom et al. 1998).  

Die Hauptaufgabe der lokalen Fluoridierung besteht in der Förderung der Remineralisation, 

der Hemmung der Demineralisation sowie der Hemmung des bakteriellen Kohlenhydrat- 

stoffwechsels (Ekstrand und Oliveby 1999). 

Andererseits schränken Fluoride zusätzlich die intrazelluläre Polysaccharidsynthese der Bak-

terien ein, indem das zum Aufbau benötigte Glukose-6-Phosphat nicht mehr oder nur vermin-

dert gebildet wird (Bramstedt und Bandilla 1966; Marsh 1995). 

Fluoridverbindungen wie AmF, NaF, NaMFP und  SnF2 sind derzeit üblicherweise als protek-

tive Wirksubstanzen in den Präparaten enthalten. 

Sie können entweder in ionischer gebundener Form – wie etwa im Falle von NaMFP, AmF 

und SnF2– oder in kovalent gebundener Form wie NaMFP vorhanden sein. Ionisch vorliegen-

de Fluoride diffundieren schneller als kovalent gebundene und haben somit die Möglichkeit, 

sich schneller an der Oberfläche anzulagern. Sie haben zudem auch die Eigenschaft, leichter 

in die Bakterienzelle zu gelangen, um so den Metabolismus zu hemmen. Folglich besitzen 
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freie Fluoridionen eine starke antibakterielle und plaqueinhibierende Wirkung (Hellwig et al. 

2003). 

 

 

 

Zur Klasse der organischen Fluoride gehören Aminfluoride, Olaflur und Fluorsilane.  

Natriumfluorid, Kaliumfluorid und Zinnfluorid sind anorganische Bestandteile der Alkali- 

und Metallsalze der Flusssäure und sind gegenwärtig in 95% aller Zahnpasten enthalten.  

Um Fluoridionen freisetzen zu können, müssen die Fluoridverbindungen wasserlöslich sein. 

In der Mundhöhle sind jedoch – anders als bei reinem Wasser – Phosphationen und Proteine 

vorhanden. Dadurch wird die Auflösegeschwindigkeit von CaF2 verringert. Ebenfalls günsti-

ge klinische Eigenschaften haben Fluoridverbindungen, die einen niedrigen pH-Wert besitzen 

und für längere Zeit einwirken. Diese sind dann in der Lage, eine ausreichende Menge an 

CaF2 herzustellen (Ogaard 1990; Saxegaard und Rølla 1988). 

 

 

Natrium-Monofluorphosphat – NaMFP 

 

Mitte der 1950er Jahre wurde die Fluoridverbindung NaMFP erstmals untersucht und fand 

seitdem aufgrund ihrer wasserlöslichen Eigenschaft in der Zahnmedizin zunehmend Verwen-

dung. NaMFP ist in der Lage, Fluoridionen freizusetzen und mit seinen kalziumhaltigen Putz-

körpern kariesprophylaktisch zu wirken.  

Natrium-Monofluorphosphat gibt jedoch langsamer und nur eine geringere Menge Fluoridio-

nen ab als die anderen löslichen Salze, da das Fluor kovalent gebunden ist und nicht in Lö-

sung dissoziiert. Es muss erst durch in Plaque oder Speichel zu findende bakterielle Phospha-

tasen hydrolysiert werde (Shellis und Duckworth 1994).  

NaMFP besitzt gegenüber anderen Fluoridsalzen eine geringere Wirksamkeit, da nur eine 

kleine Menge an Fluoridkonzentrationen in den Speichel oder die Plaque freigesetzt wird. 

Weiterhin dissoziiert diese Fluoridverbindung nicht wie ionisch gebundene Fluoride, sondern 

setzt sich als festgebundener Ionenkomplex in den Schmelz und das Dentin. Folglich wird 

vermutet, dass es nicht zu einem CaF2-Präzipitat kommt. Hier entsteht ein sehr labiles Fluo-

ridreservoir (Schmid et al. 1984). 
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Natriumfluorid 

 

Das anorganische Salz Natriumfluorid zählt in der Kariesprophylaxe zu den ältesten und am 

häufigsten eingesetzten. Es wirkt antimikrobiell und bakteriostatisch gegenüber Streptotococ-

cus mutans, st. salvarius und st. sangius (Gehring 1983). 

Natriumfluorid kann erst mit dem Zahnapatit reagieren, wenn es in Wasser dissoziiert und  

somit ein freies Fluoridion freigegeben hat (Cruz et al. 1994; Bruun und Givskov 1991). 

 

 

Aminfluorid 

 

Die Aminfluoride gehören zu den organischen Fluoridverbindungen. Sie ermöglichen im 

Vergleich zu anderen Fluoridverbindungen sowohl eine gute Kariesprotektion als auch eine 

starke Reduktion der Schmelzlöslichkeit. Zusätzlich besitzen sie vorteilhafte oberflächenakti-

ve Eigenschaften. Die kariespräventive Wirkung der Aminfluoridverbindung wurde erstmals 

1967 von Mühlemann nachgewiesen (Mühlemann 1967). 

Olaflur ist das bekannteste Aminfluorid. Es verfügt über tensidartige Moleküle, die sich durch 

einen hydrophilen Kopf und hydrophoben Schwanz auszeichnen. Der Wirkstoff nutzt diese 

Eigenschaft, um sich gezielt an der polaren Zahnoberfläche anzulagern. Das auf diese Weise 

angeheftete Fluoridion bildet direkt eine Deckschicht bzw. ein Fluoridreservoir aus CaF2 

(Gehring 1983). Diese Deckschicht wird durch den zur Mundhöhle gerichteten hydrophoben 

Molekülteil stabilisiert, der eine rasche Auswaschung verhindert. Da aminfluoridhaltige Pro-

dukte durch die Zellmembran von Bakterien schneller diffundieren können und deren Meta-

bolismus und somit Wachstum und Säurebildung hemmen, sind sie auch schon in geringerer 

Fluoridkonzentration wirksamer als NaF und NaFM (Gehring 1983). 

AmF stabilisieren die Schmelzoberflächen nicht nur, sondern minimieren zusätzlich  

das Plaquewachstum, da sie die Bakterienanreicherung reduzieren (Schmid et al. 1984). Ne-

ben ihrer sehr guten Oberflächenaktivität besitzen AmF einen schwach sauren pH-Wert  

von 4,5 bis 5,0 (Schmid et al. 1984; Duschner und Psarros 1987).  

Duschner und Psarros (1987) fanden in einer Studie heraus, dass die Schmelzoberfläche bei 

einem pH von < 5,5 leicht aufgelöst wird und sich aufgrund des bestehenden Fluoriddepots 

eine stabile CaF2-schicht niederschlägt. Der darunterliegende Schmelz entwickelt so eine 

noch stärkere Säureresistenz (Gehring 1983; Vieira et al. 2005). 
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Zinnfluoride ( SnF2) 

 

In Verbindung mit Zinn hat Fluorid die Fähigkeit, vollständig in wässriger Lösung zu dissozi-

ieren. Seine antibakterielle Wirkung zeigt sich in der Hemmung der Enzyme, die für den Ab-

bau und Transport der Glukose verantwortlich sind (Rølla et al.1986). Zinnfluorid schlägt sich 

mit Phosphat auf der Zahnoberfläche nieder, was zu Zahnverfärbungen führen kann 

(Featherstone 1988). 

 

 

3.3.2 Wirkmechanismen, Hemmung von Demineralisation und Förderung 

der Remineralisation durch Fluoride 

 

Eine wichtige Funktion der Fluoride besteht in der Förderung der Remineralisation. Ermög-

licht wird die Remineralisation durch die Kombination aus Übersättigung von Kalzium- und 

Phosphationen (Fischer et al. 1995). Fluorid dient hier als Reservoir und mechanische Schutz-

schicht. Sinkt der pH-Wert (kritischer pH-Wert = 5,5) im Fall einer lang andauernden Demi-

neralisation, so setzt das als CaF2-Präzipitat fungierende Reservoir Fluoridionen frei. Kalzi-

umionen werden gleichzeitig angezogen und die Säureprotonen (H+) abgefangen. An der ge-

sunden Schmelzoberfläche schlägt sich auf der äußersten Kristallschicht bei Applikation von 

Fluoriden eine neue CaF2-Deckschicht als fluoridiertes Hydroxylapatit oder Fluorapatit nie-

der. Im Anschluss wird Fluorid aus der Umgebung absorbiert (White und Nancollas 1990; 

Ogaard 2001) und die Deckschicht wird anschließend mit Proteinen und Phosphaten aus dem 

Speichel bedeckt (Petzold 2001). Das Apatit geht bei beginnender Remineralisation verzögert 

in Lösung. Es entsteht zunächst eine Kalzium-Phosphat-Verbindung (White und Nancollas 

1990). 

Somit wird eine remineralisierte Kristalloberfläche gebildet. Diese besitzt zwar fluoridapatit-

ähnliche Merkmale, jedoch ist ein zunächst demineralisierter und anschließend remineralisier-

ter Schmelz säureresistenter als eine unversehrte Zahnhartsubstanz (Silverstone 1977). Zu-

sätzlich werden immer größere und dichter gepackte Kristallite produziert. Eine entstandene 

Läsion kann sich somit verkleinern. Aufgrund des niedrigen Löslichkeitsproduktes von Fluo-

ridapatit im Gegensatz zu Hydroxylapatit dissoziieren weniger Moleküle aus dem fluoridan-

gereicherten Apatit. Zu einer identischen Neubildung der Prismen bzw. Kristallstruktur 

kommt es nicht (ten Cate 1997). 
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Damit Fluoride in der Lage sind die Demineralisation zu hemmen, müssen sie als freie und 

gelöste Fluoridionen für die Kristalle zur Verfügung stehen. Schon ein geringer Anteil von 

gelöstem Fluorid zeigt laut Ogaard (1988) im Gegensatz zu einer hohen Menge an gebunde-

nem Fluoridapatit im Kristallit eine protektivere Wirkung. Nachdem sich ein stabiles CaF2-

Präzipitat durch die Remineralisation gebildet hat, binden bei Säureangriff die Phosphatgrup-

pen der oberflächlichen Schicht die freigesetzten Protonen. Durch die entstandenen Mikropo-

rositäten des demineralisierten Schmelzes entsteht eine größere Oberfläche und die Fluoride 

besitzen eine verbesserte Penetration. Folglich wird Fluorid an der Schmelzoberfläche freige-

setzt und haftet sich in der Flüssigkeit zwischen den Schmelzkristallen an (Nelson et al. 

1983). Greift die Säure – z.B. bei der Aufnahme von Kohlenhydraten und deren bakteriellen 

Metabolismus oder bei direkter Einwirkung im Zuge einer Erosion – den Schmelz an, werden 

aus dem CaF2-Präzipitat Kalzium- und Fluoridionen freigesetzt. Die Zahnhartsubstanz wird 

somit nicht direkt angegriffen. Die im Speichel gelösten Fluoride verhindern, dass sich das im 

Schmelz befindliche Fluorid nicht auflöst (Arends und Christoffersen 1986).  

Während des Prozesses wird ein Hydroxylion im Hydroxylapatit gegen ein Fluoridion ausge-

tauscht. Somit kommt es zur Bildung von Fluoridapatit. Beim Zahnschmelz führt dieser Vor-

gang zu einer höheren Säureresistenz. Erst eine nicht mehr ausreichende CaF2-Deckschicht 

führt zur Auflösung der Kristalloberfläche (Hellwig et al. 2003). 

 

3.3.3 Bedeutung von Fluorid für den Erosionsschutz 

Eine kontinuierliche Anwendung von Fluoriden ist notwendig, um auch Erosionen wirkungs-

voll zu minimieren (Schlueter et al. 2009), da die CaF2-Schicht wenig säure- und abrasions-

stabil ist (Wegehaupt et al. 2009). 

In der Erosionsschutzforschung wurden vor allem NaF, AmF, SnF2 und in neueren Studien 

TiF4 (Magalhães et al. 2008) verwendet, denen in verschiedenen Versuchen ein hohe Wirk-

samkeit zur Kariesprävention nachgewiesen werden konnte (ten Cate 1997; van Rijkom et al. 

2003). Dentale Erosionen entstehen im Unterschied zur Karies nicht durch den Einfluss des 

Bakterienmetabolismus der Mundhöhle (Streptococcus mutans) (Lussi 2006; Imfeld T 

1996b), sondern durch einen dauerhaften Kontakt mit extrinsischen und intrinsischen Fakto-

ren (Lussi 2006). Der erosive Zahnhartsubstanzverlust ist irreversibel und manifestiert sich in 

einer initialen Demimeralisation der oberflächlichen Schmelzschicht (Lussi 2006). Anders als 

bei kariösen Läsionen, bei denen sich der Substanzverlust zentral unterhalb der pseudointak-

ten Oberfläche befindet, bewegt sich der Mineralverlust eher zentripetal. Die Oberfläche zeigt 

nur einige entmineralisierte Abschnitte (Eisenburger et al. 2000). Es ist sehr wichtig die 
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Schmelzoberfläche zu therapieren, um sie gegenüber Säureangriffen widerstandsfähiger zu 

machen. Der schützende Effekt vor erosiven Attacken ist abhängig von der Konzentration, der 

Art (NaF, AmF, TiF4, SnF2) und dem pH-Wert des Fluoridsalzes (Saxegaard und Rølla 1988).  

Eine Wiederherstellung im Sinne einer Remineralisation, wie sie bei einer Initialläsion mög-

lich ist, erfolgt bei einer durch Erosion angegriffenen Zahnhartsubstanz nicht. Schmelz wird 

bei einem kritischen pH-Wert von 4,4 bis 5,5 demineralisiert. Bei der Erosion sind alle Fluo-

ridverbindungen unterhalb dieses pH-Wertes gut löslich (Larsen und Nyvad 1999). In diesem 

Zusammenhang bietet Fluorid bei einer Erosion durch die sehr stabile CaF2-Deckschicht nur 

einen Mineralgewinn. In-vitro-Studien konnten zeigen, dass eine Erosionsprogression durch 

lokale symptomatische Fluoridierungsmaßnahmen gestoppt werden kann (Ganss et al. 2001). 

Demzufolge wird auch das Dentin durch die Entstehung des CaF2-Präzipitates aus einer de-

mineralisierten Deckschicht geschützt (Klont und ten Cate 1991; Rølla et al. 1993; Rudolph 

2002). Zudem fanden Ganss et al. (2001) heraus, dass eine einfache fluoridierte 10-minütige 

Zahnpastaapplikation einen Mineralverlust um 20% reduzieren kann. Dieser Schutz wurde in 

einer weiteren Studie mittels einer Intensivfluoridierung bestätigt (Rudolph 2002).  

Es gibt bislang nur wenige quantitative Studien, die die Wirksamkeit von hoch- und niedrig-

konzentrierten lokal angewendeten Fluoridprodukten in Bezug auf Erosionen vergleichen. 

Während Fluoridprodukte in der Kariesforschung schon umfassend erforscht wurden (ten 

Cate 1997; van Rijkom et al. 2003), mangelt es noch an systematischen Untersuchungen der 

Wirkung verschiedener Fluoridverbindungen auf die Stabilität der Zahnhartsubstanz bzw. 

ihrer Schutzwirkung gegenüber Erosionen (Larsen und Richards 2002; Wiegand und Attin 

2003). 
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4 Ziel der Studie 

Das Ziel der vorliegenden Studie ist es, die Effizienz von niedrig- und hochkonzentrierten 

Fluoridpräparaten hinsichtlich der Einsatzmöglichkeit zum Schutz vor erosiven Schmelzde-

mineralisationen über einen Zeitraum von 30 Tagen mit Hilfe des QLF-Verfahrens (QLF; 

Inspektor Research Systems, Amsterdam, The Netherlands) zu testen. Zu den getesteten nied-

rigkonzentrierten Zahnpflegeprodukten gehören: (A) Fluor Protector Gel 1450ppm, (Ivoclar-

Vivadent AG Schaan, Liechtenstein); (B), Tooth Mousse Plus Gel 900ppm (GC Deutschland, 

München, Deutschland); (C) Colgate Total Zahnpasta 1450ppm (Colgate-Palmolive, Ham-

burg, Deutschland). Elmex geleé 12000ppm (GABA, Lörrach, Deutschland) geht als ein zu 

den hochkonzentrierten Fluoridprodukten zählendes Präparat in die Untersuchung ein. Zum 

Vergleich wurde die nichtfluoridierte Kontrollgruppe E herangezogen. Die Nullhypothese 

lautet, dass es keine signifikanten Unterschiede zwischen den jeweiligen Fluoreszenzwerten 

(DeltaF (∆F) Werten) nach 3 (t1), 7 (t2), 14 (t3) und 30 (t4) Tagen im Vergleich zur Baseline 

und zur unbehandelten Kontrollgruppe und damit keinen Einfluss auf die Erosion gibt. 
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5 Material und Methoden 

5.1 Material 

5.1.1  Prüfkörper und Herstellung 

Die Gewinnung der Prüfkörper erfolgte aus der Schmelzoberfläche von 75 permanenten, kari-

esfreien, nicht konservierend oder restaurativ behandelten Zähnen, die aus parodontalen 

Gründen extrahiert worden waren. Bis zur Herstellung wurden die Schmelzproben in destil-

liertem Wasser und bei einer Temperatur von 20°C gelagert, um sie vor dem Austrocknen zu 

bewahren. 

Um die Krone von der Wurzel zu separieren, wurden die Zähne an der Wurzel in einer mit 

Periwachs (Mat.16) ausgebetteten Schraubhalterung fixiert.  

 

Abbildung 7: Trennen der Schmelzproben vom Dentin mittels Exakt Trennschleifgerät 

 

 

Zunächst wurden die Kronen der gewählten Zähne mit einem Exakt Trennschleifgerät 

 (Mat. 1) an der Schmelz-Zement-Grenze abgetrennt. Die Dicke des Sägeblattes (Mat. 2) be-

trug 0,33mm. Die einzelnen Schmelzproben wurden bei ausreichender Wasserkühlung, einer 

Belastung des Schlittens von 50g und einer mittleren Geschwindigkeit der Bandsäge von ca. 

20m/Min. durchtrennt. 
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Die abgetrennten Zahnkronen wurden mit einem Technovitblock (Mat. 3) auf einem Plexi-

glasobjektträger (Mat. 4) eingebettet. Die Schmelzlamellen wurden gewonnen, indem die Ob-

jektträger wieder mit den oben angegebenen Einstellungen unter ausreichender Wasserküh-

lung in das Exakt-Trennschleifgerät eingespannt wurden. Anschließend wurden je nach 

Durchmesser vier bis sechs Schmelzlamellen erneut auf einem Plexiglasobjektträger mit ei-

nem Laborkunststoff fixiert und in einen angepassten Schraubstock (Mat. 5) eingesetzt, um 

eine optimale Stabilität für die Bohrung zu erreichen. Die Schmelzprobenentnahme erfolgte 

unter ständiger Wasserkühlung zentral aus der Zahnlamelle mit Hilfe eines diamantbesetzten 

Hohlbohrers (Mat. 6), der einen Durchmesser von 3mm besaß und in einer Standbohrhalte-

rung (Mat. 7) eingespannt war. 

Abbildung 8: Probeentnahme mittels Hohlbohrer 

 

 

Die Prüfkörper wurden mit einem Durchmesser von 3x3mm hergestellt und besaßen eine 

Mindestdicke von ca. 1mm. Proben, die keinen einheitlichen runden Querschnitt aufwiesen, 

wurden aus der Studie ausgeschlossen. Um äquivalente und einheitliche Prüfkörper zu erhal-

ten, wurden die gewonnenen Zahnproben in eine vorgefertigte Ausgussform aus Silaplast 

(Mat. 8) mit Laborkunststoff (Mat. 3) eingebettet. 
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Abbildung 9: Herstellung der in Kunststoff eingebetteten Proben 

 

 

 

Anschließend wurden die Proben in einer Schleifmaschine (Mat. 9) gleichmäßig mit Schmir-

gelpapier (Mat. 10) der Körnung 1200/2400 planparallel begradigt, ohne dabei die Den-

tinoberfläche freizulegen.  

Abbildung 10: Polieren der Schmelzproben mit einer Schleifmaschine der Körnung 1200/2400 

 

 

 

Anhand eines Moticam-Mikroskopes mit Lichtioden (Mat. 11) wurden die Proben auf Un-

ebenheiten und freiliegendes Dentin untersucht. 

Um die Prüfkörper vor dem Austrocknen zu bewahren, wurden sie sowohl zwischen den Ar-

beitszyklen als auch während des Messverfahrens in Wasser gelagert. 
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Für die Versuche wurden Eppiboxen (Mat. 12) verwendet. Jeder Gruppe A-E wurde eine Ep-

pibox, eine Stoppuhr und ein Fluoridgel/-paste zugeteilt. Jede Eppibox enthielt fünf Histobe-

hältnisse (Mat. 13), die mit Draht an den vorhandenen Gittern befestigt wurden. Darin befan-

den sich jeweils drei Schmelzprüfkörper (15 pro Eppi®boxen). Die Proben wurden in einer 

Remineralisationslösung (künstlicher Speichel) gelagert. 

 

Abbildung 11: links: Lagerung der Proben zwischen den Zyklen in einer Remineralisationslösung 

Abbildung 12: rechts: Lagerung der Schmelzprüfkörper in Eppi®boxen während des 

 Demineralisationszyklus 

     

 

5.1.2 Synthetischer Speichel 

Der künstliche Speichel (pH=6,7) wurde alle zwei Tage hergestellt und erneuert. Während der 

Remineralisation diente er zur Lagerung der Proben. Er setzt sich aus 4,08mM H3PO4, 

20,10mM KCl, 11,90mM Na2CO3 sowie 1,98mM CaCl2 zusammen und enthielt keine Muzi-

ne. 

 

 

Verwendete Materialien 

Es wurden folgende Fluoridpräparate verwendet Fluor Protector Gel (IvoclarVivadent AG, 

Schaan, Liechtenstein), welches der Gruppe A zugeordnet wurde. Dieses niedrigfluoridhaltige 

Gel hat eine Wirkstoffkombination aus 1g Fluor Protector Gel (= 0,92ml). Es enthält Bis {4 - 
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[ 2 - (difluorhydroxysily) ethyl ] - 2 -methoxycyclohexyl }[N,N-(trimethylhexan 1,6 - diyl) 

dicarbamat](9mg) (Fluorsilan). Dies entspricht 1mg Fluorid. 

Die Proben wurden für zwei Minuten vor und nach jedem Zyklus mit diesem Gel behandelt. 

 

Das Fluoridgel Tooth Mousse Plus (GC, München, Deutschland) wurde der Gruppe B zuge-

ordnet. Es setzt sich aus Wasser, Kasein Phosphopeptid (CPP), amorphem Kalzium-Phosphat 

(ACP), Xylitol und Natriumfluorid zusammen und hat einen Fluoridanteil von 0,2% w/w 

(900ppm). Es wurde ebenfalls vor und nach jedem Zyklus für zwei Minuten appliziert. 

 

Der Gruppe C wurde die Zahncreme Colgate Total (Colgate-Palmolive, Hamburg, Deutsch-

land) zugeordnet. Seine Zusammensetzung ist Wasser, Triclosan/Triclosan/Gantrez Copoly-

mer, Cellulose, Natriumlaurylsulfat und Natriumfluorid. Diese Zahnpasta besitzt einen Fluo-

ridgehalt von 1450ppm und wird jeweils vor und nach jedem Zyklus für zwei Minuten appli-

ziert. 

 

Gruppe D wurde mit Elmex gelée (GABA, Lörrach, Deutschland) einmal wöchentlich für 

zwei Minuten behandelt. Die Wirkstoffkombination besteht aus Wasser, Aminfluorid (Olaflur 

und Dectaflur) Natriumfluorid, Propylenglycol, Hydroxyethylcellulose mit einem Fluoridgeh-

alt von 12500ppm. Es ist bei erhöhtem Kariesrisiko, überempfindlichen Zahnhälsen und bei 

der Anwendung von kieferorthopädischen Apparaturen indiziert. 

 

Des Weiteren wurde eine Kontrollgruppe (Gruppe E) eingesetzt, die unbehandelte (nicht be-

schichtete) Prüfkörper umfasste. 

 

Die Demineralisation der Schmelzproben wurde mit einer 0,05 M Zitronensäure (pH=2,3) 

durchgeführt, indem mit Einmalpipetten (Mat. 14) ca. fünf Tropfen für einen Zeitraum von 

fünf Minuten auf die Schmelzproben gegeben wurde. 
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Inhaltsstoffe der untersuchten Wirkstoffe und 

der Remineralisationslösung entsprechend den Herstellerangaben 

 

Tabelle 5:  Die Inhaltsstoffe und Konzentrationen der untersuchten Produkte und Remineralisati-

onslösungen werden je nach Herstellerangaben in % dargestellt. 

 

Gruppe Produkt Applikation Inhaltsstoffe 

A Fluor Protector Gel 

IvoclarVivadent,  

Schaan, Liechten-

stein,Deutschland 

2Min vor und nach 

jedem Zyklus 

Wasser, Xylit, Kaliumfluorid, Calciumglycero-

phosphat D-Panthenol, Additive, Aromastoffe, 

Stabilisatoren  

Fluoridgehalt: 1400ppm 

B Tooth Mousse Plus, 

GC, München, 

Deutschland 

2 Min vor und nach 

jedem Zyklus 

Wasser, Kasein, Phosphopeptid (CPP), 

amorphes Calcium, Phosphat (ACP), Xylitol, 

Natriumfluorid 

Fluoridgehalt: 0,2% w/w (900ppm) 

C ColgateTotal, 

Colgate Palmolive, 

Hamburg, Deutsch-

land 

Zahnpasta 2 Min vor 

und nach jedem Zyk-

lus 

Wasser,Triclosan / Triclosan/Gantrez Copoly-

mer 

PVM/MA Copolymer, Cellulose, Natriumlau-

rylsulfat, Natriumfluorid 

Fluoridgehalt: 1450ppm 

 

D Elmex gelée, GA-

BA, Lörrach, 

Deutschland 

2 Min 1x pro Woche Wasser 

Aminfluorid (Olaflur und Dectaflur), Natrium-

fluorid, Propylenglycol, Hydroxyethyl cellulo-

se, 

Fluoridgehalt: 12500ppm 

A-E Künstlicher 

 Speichel  

(Remineralisation) 

Remineralisations-

lösung zum Aufbe-

wahren zwischen den 

Zyklen 

4,08mM, H3PO4, 20,1mM KCl, 11,9mM 

Na2CO3, and 1.98mM CaCl2; pH: 6,7 
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5.2 Methode 

 

5.2.1 Versuchsaufbau 

 

Die 75 Prüfkörper wurden randomisiert ( per Losverfahren) in jeweils fünf Gruppen à 15 Pro-

ben eingeteilt. 

Die 15 Prüfkörper der Gruppen A (Fluor Protector Gel), B (Tooth Mousse Plus) und C (Col-

gate Total) wurden zu Beginn jedes Zyklus mit der jeweiligen Paste bzw. Gel behandelt. Nach 

2minütiger Einwirkzeit wurde das Gel/Paste mit Wasser abgespült. Anschließend wurden die 

Proben für 60 Minuten in die Remineralisationslösung (künstlicher Speichel) gelegt. Auf die 

Prüfkörper der Gruppe D wurde 1mal wöchentlich Elmex gelée appliziert. Die Kontrollgrup-

pe E blieb während der 30 Zyklen unbehandelt. 

Nach Ablauf der ersten 60 Minuten wurde auf jeden Prüfkörper eine 0,05 M Zitronensäure 

(pH= 2,3) mittels Einmalpipetten geträufelt. Nach einer Einwirkzeit von fünf Minuten wurden 

die Demineralisationslösungen mit Wasser abgespült. Der Wechsel zwischen De- und Remi-

neralisation pro Zyklus erfolgte sechsmal. Zwischen den Re-und Demineralisationsphasen 

und den einzelnen Zyklen wurden die Proben in einer Remineralisationslösung (künstlicher 

Speichel) aufbewahrt.  

Um eine Eigenfluoreszenz zu vermeiden, wurden die Proben während der Remineralisation 

mit einem lichtundurchlässigen Tuch abgedeckt. Zu verschiedenen Zeitpunkten t(0) (Baseli-

ne), t(1) (Tag 3), t(2) (Tag 7), t(3) (Tag 14) und t(4) (Tag 30) wurden die Gruppen einer Ober-

flächenanalyse mittels quantitativer lichtinduzierte-Fluoreszenz (QLF) unterzogen. 
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Tabelle 6: Ablauf eines Zyklus 

 

  

Beginn des Zyklus Gelapplikation Gruppe A-C täglich;Gruppe E 1 mal wö-

chentlich 

1.Remineralisation: Lagerung der Prüfkörper in künstlichem Speichel 

60 min 

1.Demineralisation: Auftragen der Zitronensäure für 5 min 

-> mit Wasser Abspülen 

2.Remineralisation: Lagerung der Prüfkörper in künstlichem Speichel 

60 min 

2.Demineralisation: Auftragen der Zitronensäure für 5 min 

-> mit Wasser Abspülen 

3.Remineralisation: Lagerung der Prüfkörper in künstlichem Speichel 

60 min 

3.Demineralisation: Auftragen der Zitronensäure für 5 min 

-> mit Wasser Abspülen 

4.Remineralisation: Lagerung der Prüfkörper in künstlichem Speichel 

60 min 

4.Demineralisation: Auftragen der Zitronensäure für 5 min 

-> mit Wasser Abspülen 

5.Remineralisation: Lagerung der Prüfkörper in künstlichem Speichel) 

60 min 

5.Demineralisation: Auftragen der Zitronensäure für5 min 

-> mit Wasser Abspülen 

6.Remineralisation: Lagerung der Prüfkörper in künstlichem Speichel 

60 min 

6.Demineralisation: Auftragen der Zitronensäure für 5 min 

-> mit Wasser Abspülen 

7.Remineralisation: Lagerung der Prüfkörper in künstlichem Speichel 

                                                        60 min 

Ende Zyklus: Gelapplikation Gruppe A-C täglich; Gruppe E 1mal wöchent-

lich 

Oberflächenanalyse im QLF: Baseline und nach 3, 7, 14 sowie 30 Tage 

 Lagerung der Proben in dem künstlichen Speichel bis zum nächsten Zyklus 
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5.2.2 Das QLF-Gerät (Quantitative lichtinduzierte Fluoreszenz) 

 

Das Equipment setzt sich aus einem Auswertungsgerät bestehend aus Lichtquelle, einem Ob-

jekttisch, einer Probenhalterung, einer Lichtquelle, einer Videokamera sowie einer auf den PC 

abgestimmten Netzwerkkarte zusammen. Der Objekttisch (27x18x 30,3cm) bietet vier Frei-

heitsgrade zur Positionierung der Schmelzproben zur Kamera und zur Beleuchtung. Ein spe-

zieller Vorhang wird benötigt, um die Proben vom Umgebungslicht abzuschirmen. 

 

Abbildung 13: QLF schematische Darstellung des in-vitro QLF-Aufbaus  

(Gmür et al. 2006) 

 

 

  

 

 

Das Auswertungsgerät (40x34x8cm) besteht aus der Lichtquelle und der Videokamera des 

Typs Sony CCD Camera (DXS-SIP) (QLF; Inspektor Research Systems, Amsterdam, The 

Netherlands). Es sorgt für die Verbindung der Lichtzufuhr und der Videokamera am Objekt-

tisch (QLF; Inspektor Research Systems, Amsterdam, The Netherlands).  

Die Kamera besitzt eine 12mm Fokuslinse und hat einen > 520nm Bandpass-Filter (Gmür et 

al. 2006). 
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Abbildung 14: In-vitro-Versuchsaufbau der QLF-Hardware inklusive Software   

 

 

 

5.2.3 Das QLF-Verfahren 

 

Grundlagen: 

Licht kann mit Schmelz und Dentin auf verschiedene Weise reagieren. Während der Einwir-

kung des Lichtes auf das Zahnhartgewebe wird es sowohl absorbiert, emittiert als auch ge-

streut. Der Begriff Fluoreszenz gehört zur Form der Lumineszenz, das sogenannte „kalte 

Leuchten“ und beschreibt die Eigenschaft eines Stoffes, Licht einer bestimmten Wellenlänge 

zu absorbieren und es spontan zu emittieren (Angmar-Månsson und ten Bosch 2001). 

Die Fluoreszenz wird in drei Gruppen unterteilt: 

Die blaue Fluoreszenz besitzt die kürzeste Welle und ist in der Nähe von ultraviolettem Licht 

(λ 488nm) zu finden. 

Gelbe und orange Fluoreszenzen gehören zu den langwelligen Spektren und sind in der Regi-

on des blau-grünen Lichtes (λ ≥ 540nm) vorhanden. 

Die rote Fluoreszenz ist ebenfalls langwellig und befindet sich im Bereich des 

 Infrarotlichts (λ ≥ 700nm) (Angmar-Månsson und ten Bosch 2001). 

 

Das QLF-Verfahren beruht auf dem Prinzip, dass eine Demineralisation als Änderung in der 

Fluoreszenz der Zahnhartsubstanz wahrgenommen wird. Die quantitative lichtinduzierte Fluo-

reszenz verwendet zum Durchleuchten eines Zahnes blaues Licht mit einer Wellenlänge von λ 

370nm und einen gelben Filter (λ 520nm) (Pretty et al. 2002). Während des Vorgangs werden 

Lichtstrahlen absorbiert und teilweise reflektiert. Diese regen Elektronen, die sich in diesem 
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Bereich befinden, dazu an, von einem höheren zu einem niedrigeren Energiezustand zu wech-

seln. Beim Zurückkehren der Moleküle in ihren Ursprungszustand wird diese Energie dann in 

Form von grünem Licht ausgesendet und kann somit gemessen werden (Tranaeus et al. 2001). 

Die organischen Bestandteile des Schmelzes, die Proteinchromophoren, sind zum größten 

Teil für die Fluoreszenz verantwortlich. Inwieweit Apatit eine Rolle spielt, ist noch umstritten 

(Spitzer und Bosch 1976; Angmar-Månsson und ten Bosch 2001). Während der Deminerali-

sation verliert das Zahnhartgewebe an sogenannter Autofluoreszenz, der natürlichen Fluores-

zenz. Eine Folge der Demineralisation ist die Zunahme der Porosität und Lichtundurchlässig-

keit am Zahnschmelz, da sich die Poren mit Speichelflüssigkeit ausfüllen und so die Licht-

durchlässigkeit behindern. Fluoreszenz und Lichtabsorption nehmen in diesem Fall ab, da die 

Lichtstreuung in einer demineralisierten Läsion viel stärker ist als im gesunden Schmelz 

(Angmar-Månsson und ten Bosch 2001). Eine abnehmende Fluoreszenz ist als ein erhöhter 

Mineralverlust zu bewerten (Tranaeus et al. 2001; Emami et al. 1996) und wird im Bild, das 

auf dem PC erscheint als dunkles Areal sichtbar (Heinrich-Weltzien et al. 2003). 

 

Abbildung 15: Darstellung des QLF-Verfahrens: zur Verfügung gestellt von Inspektor Research Sys-

tems BV, NL (Pretty et al. 2002) 

.  
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Erstmals wurde durch Stübel (1911) die Reaktion des Zahnschmelzes auf ultraviolettes Licht 

als Fluoreszenz beschrieben (Stübel 1911). Erst seit 1991 jedoch wurde die quantitative licht-

induzierte Fluoreszenz wissenschaftlich genutzt (Stookey et al. 1999). Sie ist eine nichtinvasi-

ve, nichtdestruktive diagnostische Methode zur Beobachtung von Re- und Demineralisation in 

Schmelzläsionen in einem bestimmten Zeitraum und bewährt sich heute nicht nur zum Zweck 

von in-vivo- (Stookey et al. 1999; Pretty und Maupomé 2004) und in-vitro-Studien, sondern 

auch als klinisches Hilfsmittel in der Kariesdiagnostik. Diese Methode bietet Zahnärzten 

schon bei geringen Läsionstiefen eine Information über das Ausmaß der Demineralisation 

(Wu et al. 2010) und ist somit auch zum frühzeitigen Erkennen und Behandeln von Erosionen 

von großem Nutzen (Elton et al. 2009; Angmar-Månsson und ten Bosch 2001; Kühnisch und 

Heinrich-Weltzien 2004; Pretty 2004). 

 

Quantifizieren von Demineralisierungstiefen 

Um das Ausmaß der Demineralisation zu messen, sind drei Parameter beim QLF-Verfahren 

relevant. 

 die demineralisierte Fläche in mm² (Area)  

 Läsionstiefe als prozentualer Fluoreszensverlust ∆F über eine Fläche A (%) im 

Baselinevergleich 

 ∆Q: Produkt aus Fluoreszenzverlust (∆F) (%) und Läsionsausdehnung (A) 

(mm²) 

∆Q=(∆F) (%) x A (mm²) 

(Inspektor Dental Care BA ,2004) 

Während der Bildanalyse wurde zunächst das Referenzbild, die Baseline, an einem Über-

sichtsbildschirm mit Hilfe des Auswertungsmodus der QLF-Software kalibriert.  

Die Bildanalyse beinhaltet die Berechnung des Fluoreszenzverlustes ∆F (%) und bestimmt die 

Läsionstiefe. Es wird ein sogenanntes patch design erstellt. Dabei wird das zunächst noch 

gesunde Schmelzareal mit einer gestrichelten Linie umrandet. Dies ermöglicht dann in den 

nachfolgenden Messungen t(1) bis t(4) einen Vergleich der einzelnen Prüfkörper (Inspektor 

Dental Care BA 2003,2004) 

Gmür et al. (2006) beschreiben in einer Studie, dass der Fluoreszensverlust ∆F (%) durch eine 

„Pseudo-Farbillustration des Substraktionsimages“ sichtbar gemacht wird (Gmür et al. 2006). 

∆F ist dabei die Veränderung zwischen Post- u Präaufnahme (Interventionsimage). Die Fluo-

reszenzwerte wurden sowohl auf Unterschiede zwischen den Untersuchungszeitpunkten (t1, 

t2, t3, t4) und der Baseline als auch auf Unterschiede zwischen den Gruppen (A-E) unter-
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sucht. Die Baselinewerte wurden von den übrigen Werten abgezogen. Negative Fluoreszenz-

werte stellen eine Abnahme der Fluoreszenz dar, was auf einen Mineralverlust hindeutet. 

Diese Diagnostik kann sowohl im bleibenden Gebiss als auch im Milchgebiss eine Unterstüt-

zung für eine Frühdiagnose von Erosionen sein (Ando et al. 2001). 

Bevor die Fluoreszenzmessungen der Prüfkörper zu verschiedenen Zeitpunkten t0 (Baseline), 

t(1) (Tag 3), t(2) (Tag 7), t(3) (Tag 14), t(4) (Tag 30) am Ende des Zyklus vorgenommen 

wurden, mussten sie, um ein präziseres Ergebnis zu erzielen, für 15 Minuten an der Luft ge-

trocknet werden (Angmar-Månsson und ten Bosch 2001). Die Schmelzoberfläche wurde von 

Tropfen befreit und anschließend auf einem Tuch mit der Oberfläche nach oben gelagert. Zu 

Beginn des Versuches wurde zunächst eine Aufnahme der Baseline gemacht, die einen Refe-

renzwert für alle weiteren Messungen darstellte. Jede Probe enthielt eine Markierung am 

Rand in Form einer Einkerbung, die jeweils die Identifizierung und Repositionierung der Pro-

ben während der einzelnen Messungen sicherstellte. Die Prüfkörper wurden mit weißem Licht 

einer Xenonbogenlampe (13mW/cm
2
) der Wellenlänge von 370 ± 80nm beleuchtet und zum 

Halter gesendet. Das Ergebnis ist ein violett-blaues Licht (405nm). Die QLF-Software (QLF; 

Inspektor Research Systems, Amsterdam, Niederlande) hat die Fähigkeit, die Bilder an einem 

Übersichtsbildschirm im Programm des Auswertungsmodus anzuzeigen und die Einzelbilder 

der Proben mit Datum und Uhrzeit zu speichern, sobald das Bild mit der Ausmessung am 

besten übereinstimmte. Damit lag von jeder Probe A bis E (1 bis 15) eine QLF-Aufnahme 

vor. Die Aufnahmen wurden in einer Datei, einem sogenannten Image, gespeichert und nach 

Zeitpunkt und Probenidentifikation zugeordnet. Die Proben befanden sich auf einem kleinen 

adjustierbaren Teller, der mit Scharfstellung solange justiert wurde, bis der Computer die 

richtige Probe erkannte. Diese richtet sich nach der Baseline-Aufnahme und erstellt dement-

sprechend ein Bild bzw. Image des Prüfkörpers. Am Monitor wurde mit Hilfe der „QLF-

Patienten-Software“ die korrekte Einstellung anhand eines roten Balkens sichtbar. Stimmt die 

Position des Prüfkörpers mit dem Image der Baseline überein, so wurde ein Wert von 96-99 

% angegeben. Das Image wurde dann in einen für jeden Prüfkörper festgelegten Bitmap (Ras-

ter Grafikformat) abgelegt. Alle Images eines Prüfkörpers A bis D (1 bis15) wurden anschlie-

ßend mit Hilfe der Subtrahierungsanalyse miteinander verglichen.   
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5.3 Studienablauf  

 

 

 

Remineralisations- / Demineralisationszyklen 

(Gruppe A-D: 1 Zyklus täglich über 30d / Gruppe D: Gelapplikation Baseline und 

anschließend alle 7d) 

 

1. Gel- und Pastenapplikation (Gruppe A-C: täglich /  

D: 1 mal alle 7d): 2min 

2. Remineralisationslösung: künstlicher Speichel 60 min 

3. Deminaralisationszyklus: 0,05 M Zitronensäure: 5min – 

6mal täglich – zwischendurch Lagerung Remineralisations-

lösung: 60 min 

4. Remineralisationslösung: 60 min 

5. Gel- und Pastenapplikation (Gruppe A-C: täglich): 2min 

Grob- und Feindepuration: 

Menschliche, frisch extrahierte Front- und Eckzähne 

Präparation der Prüfkörper:  

Schmelz und Dentin (Ø=3mm) und Einbetten in Kunststoff 

randomisierte Zuteilung: 

Schmelzproben (n=15) in eine der Gruppen A-E  

Politur der Prüfkörperoberfläche: 

Wassergekühlte Schleifpapierscheiben (1200/4000) 

Grp. A 

Fluor 

Protector 

Gel 

Grp. B 

Tooth 

Mousse 

Plus 

Grp. C 

Colgate 

Total 

Grp. D 

Elmex 

geleé 

Grp. E 

unbehan-

delte Kon-

troll- 

gruppe 

Oberflächenanalyse im QLF: 

Baseline und nach 3, 7, 14 sowie 30 Tage 

Datenerfassung und  

statistische Auswertung 
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5.3.1 Remineralisation 

Während der Remineralisation wurden die Proben in künstlichem Speichel für jeweils 60 Mi-

nuten gelagert. Dieser wurde in regelmäßigen Zeitabständen erneuert und aus der folgenden 

Zusammensetzung reproduziert: 4,08mM H3PO4; 20,10mM KCl; 11,90mM Na2CO3; 1,98mM 

CaCl2; ohne Zusatz von Muzinen. Der pH-Wert lag bei 6,7. Die Prüfkörper wurden während 

eines Zyklus sechsmal in der Remineralisationslösung gelagert. Nach der letzten Deminerali-

sation wurden sie bis zum nächsten Zyklus bzw. Tag ebenfalls in der angegebenen Lösung 

aufbewahrt.  

 

5.3.2 Demineralisation 

Die Demineralisation erfolgt durch das Aufbringen der 0,05 M Zitronensäure (pH=2,3) auf 

die Prüfkörper. Der Zyklus beginnt mit der 60-minütigen Remineralisation. Im Anschluss 

wird die Säure für fünf Minuten auf den Schmelz aufgebracht und wird dann mit Wasser wie-

der abgespült. Die Demineralisation findet insgesamt sechsmal statt. 
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6 Statistische Auswertung 

Die statistische Auswertung erfolgte mit der Statistiksoftware R (Version 2,8, www.r-

project.org). Fluoreszenzwerte (∆F) wurden global zwischen den vier Lösungen sowie der 

Kontrollgruppe verglichen. Hierzu wurde der Kruskal-Wallis-Test verwendet. Dieser Ver-

gleich fand getrennt für die einzelnen Messzeitpunkte statt. Auf die gleiche Weise wurden die 

Messzeitpunkte, nun getrennt für die einzelnen Behandlungsgruppen, miteinander verglichen. 

Im Anschluss an die globalen Vergleiche wurden die Studiengruppen paarweise mittels des 

Mann-Whitney-U-Tests separat für die einzelnen Zeitpunkte gegenübergestellt. Während die 

globalen Tests zu einem Signifikanzniveau von Alpha a=5% durchgeführt wurden, wurden 

die p-Werte aus den paarweisen Vergleichen mit der Methode nach Bonferroni-Holm korri-

giert, um die Wahrscheinlichkeit für falsch-positive Testentscheidungen zu reduzieren. Um 

zuletzt noch zu prüfen, ob sich die Baseline-korrigierten ∆F-Werte signifikant von 0 unter-

scheiden, wurde der Einstichprobentest von Wilcoxon durchgeführt. 
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7 Ergebnisse 

Die Fluoreszenzwerte wurden sowohl auf Unterschiede zwischen den Untersuchungszeit-

punkten (t1, t2, t3, t4) und der Baseline als auch auf Unterschiede zwischen den Gruppen (A 

bis E) untersucht. 

 

Ergebnisse der Gruppen für die Untersuchungszeitpunkte t(1) bis t(4)  

Tabelle 7:  Globaler Vergleich zwischen Baseline-korrigierten ∆F-Werten zwischen den fünf 

Studiengruppen für jeden Zeitpunkt. Die negativen Werte (MW±SD) spiegeln eine 

fortschreitende Demineralisation wieder. Es wird ein Signifikanzlevel von p < 0,05 

angenommen. 

Zeit 

(t) 
Produkt MW±SD Median 

Interquartile  

Range 
Range p 

1 

Fluor Protector  

Tooth Mousse 

Colgate Total 

Elmex gelée 

Kontrollgruppe 

-0,39±1,51 

-0,87±2,31 

0,00±0,00 

-2,69±3,22 

-2,27±4,18 

0,00 

0.00 

0,00 

0,00 

0,00 

-0,00-0,00 

-0,00-0,00 

-0,00-0,00 

-3,24-0,00 

-3,10-0,00 

-5,84-0,00 

-7,19-0,00 

-0,00-0,00 

-17,80-0,00 

-13,40-0,00 

0,12 

2 

Fluor Protector  

Tooth Mousse 

Colgate Total 

Elmex gelée 

Kontrollgruppe 

0,00±0,00 

-0,81±2,13 

-0,41±1,57 

-2,29±4,63 

-3,19±3,56 

0,00 

0,00 

0,00 

0,00 

0,00 

-0,00-0,00 

-0,00-0,00 

-0,00-0,00 

-2,76-0,00 

-6,64-0,00 

-0,00-0,00 

-6,45-0,00 

-6,08-0,00 

-16,50-0,00 

-7,81-0,00 

< 0,01 

3 

Fluor Protector 

Tooth Mousse 

Colgate Total 

Elmex gelée 

Kontrollgruppe 

-1,83±3,16 

-1,28±2,64 

-2,08±3,78 

-1,37±3,87 

-4,23±3,71 

0,00 

0,00 

0,00 

0,00 

-6,18 

-2,93-0,00 

-0,00-0,00 

-2,89-0,00 

-0,00-0,00 

-6,40-0,00 

-7,90-0,00 

-6,57-0,00 

-11,40-0,00 

-14,00-0,00 

-6,81-0,00 

0,04 

4 

Fluor Protector  

Tooth Mousse 

Colgate Total 

Elmex gelée 

Kontrollgruppe 

-1,98±2,91 

-1,84±3,24 

-0,76±2,00 

-3,43±5,82 

-4,71±3,55 

0,00 

0,00 

0,00 

0,00 

-6,33 

-5,64-0,00 

-2,86-0,00 

-0,00-0,00 

-6,29-0,00 

-7,27-0,00 

-6,37-0,00 

-9.12-0.00 

-5,76-0,00 

-19,00-0,00 

-9,25-0,00 

0.01 
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Tabelle 7 zeigt die Ergebnisse in den fünf Gruppen (A-E) für die einzelnen Messzeitpunkte 

 (t1-t4), wobei sich die Werte zum Messzeitpunkt ti (i=1,…,4) jeweils als Differenz zwischen 

dem Baseline-Wert und dem Wert zum Zeitpunkt ti ergeben (Baseline-korrigierte ∆F-Werte). 

Negative Werte deuten auf eine progressive Demineralisation hin. Für jeden Untersuchungs-

zeitpunkt zeigt Tabelle 7 die Mittelwerte, Standardabweichung, Median sowie den Range 

(Interquartile) separat für die fünf Behandlungsgruppen. Weiter sind die Ergebnisse des 

Kruskall-Wallis-Tests angegeben (p-Wert), anhand dessen separat für jeden Untersuchungs-

zeitpunkt auf Unterschiede zwischen den Behandlungsgruppen getestet wurde. 

 

Zum Untersuchungszeitpunkt t(1) sind zwar Unterschiede im Fluoreszensverlust (∆F) im 

Vergleich zwischen den Studiengruppen erkennbar (z.B. Elmex gelée: MW±SD: -2,69±3,22; 

Colgate Total: MW±SD: 0,00±0,00), jedoch sind diese nicht signifikant (p=0,12). Für die 

Behandlungszeitpunkte t(2), t(3) und t(4) hingegen konnten signifikante Gruppenunterschiede 

im Fluoreszenzverlust nachgewiesen werden (Signifikanzniveau: p < 0,05). 

Zum Untersuchungszeitpunkt t(2) weist die Kontrollgruppe (E) im Vergleich zu allen anderen 

Gruppen (A-D) einen anhand negativer Werte (MW±SD) (Median) messbaren Fluoreszenz-

verlust auf. Der Gruppeneffekt war mit p= < 0,01 signifikant.  

 

Wie auch zum Untersuchungszeitpunkt t(2) ist im Gruppenvergleich zum Messzeitpunkt t3 

während der Gegenüberstellung die Kontrollgruppe (E) zu den anderen Gruppen Colgate To-

tal (C). 

Elmex gelée (D), Fluor Protector Gel (A) und Tooth Mousse Plus (B) ein Fluoreszenzverlust 

(∆F) erkennbar. Der signifikante Gruppeneffekt lag hier bei p=0,04. 

 

Der Gruppenvergleich zwischen der Kontrollgruppe (E) und den anderen Testmaterialien, wie 

Colgate Total (C), Elmex gelée (D), Fluor Protector Gel (A) und Tooth Mousse Plus (B) zeig-

te zum Messzeitpunkt t4 einen Fluoreszenzverlust (∆F). Der signifikante Gruppeneffekt lag 

während des Untersuchungszeitpunktes t4 bei 0,01. 

 

Die Werte im Median befanden sich außer bei t (3) mit -6,18 und t (4) mit -6,33 bei 0,00. 
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Vergleich der Gruppen zu den Untersuchungszeitpunkten (t2-t4) 

Tabelle 8:  Vergleich der Gruppen zu den Untersuchungszeitpunkten (t2-t4)  

(*nach Bonferroni-Holm adjustierte Signifikanz) 

Zeit Vergleich p 

2 

Colgate Total versus Kontrollgr. 

Elmex gelée versus Kontrollgr. 

Fluor Protector Gel versus Kontrollgr. 

Tooth Mousse Plus versus Kontrollgr. 

Elmex gelée versus Colgate Total 

Fluor Protector Gel versus Colgate Total 

Tooth Mousse Plus versus Colgate Total 

Fluor Protector Gel versus Elmex gelée 

Tooth Mousse Plus versus Elmex gelée 

Tooth Mousse Plus versus Fluor Protector Gel  

0,0123 

0,2119 

0,0036* 

0,0317 

0,1599 

0,3506 

0,5772 

0,0384 

0,3576 

0,1644 

3 

Colgate Total versus Kontrollgr. 

Elmex gelée versus Kontrollgr. 

Fluor Protector Gel versus Kontrollgr. 

Tooth Mousse Plus versus Kontrollgr. 

Elmex gelée versus Colgate Total 

Fluor Protector Gel versus Colgate Total 

Tooth Mousse Plus versus Colgate Total 

Fluor Protector Gel versus Elmex gelée 

Tooth Mousse Plus versus Elmex gelée 

Tooth Mousse Plus versus Fluor Protector Gel  

0,0557 

0,0139 

0,0913 

0,0194 

0,4581 

0,9787 

0,6954 

0,4230 

0,7494 

0,6146 

4 

Colgate Total versus Kontrollgr. 

Elmex gelée versus Kontrollgr. 

Fluor Protector Gel versus Kontrollgr. 

Tooth Mousse Plus versus Kontrollgr. 

Elmex gelée versus Colgate Total 

Fluor Protector Gel versus Colgate Total 

Tooth Mousse Plus versus Colgate  

Fluor Protector Gel versus Elmex gelée 

Tooth Mousse Plus versus Elmex gelée 

Tooth Mousse Plus versus Fluor Protector Gel  

0,0013* 

0,1835 

0,0147 

0,0290 

0,1309 

0,1619 

0,2989 

0,6564 

0,5736 

0,9185 

 

Bisher wurde nur global nachgewiesen, dass Unterschiede zwischen den Behandlungsgruppen 

zu den Zeitpunkten t(2), t(3) und t(4) vorliegen. Durch paarweise Vergleiche der Behand-

lungsgruppen zu den genannten Messzeitpunkten mittels Mann-Whitney-U-Test wurde an-

schließend geprüft, zwischen welchen Untersuchungsgruppen sich Unterschiede nachweisen 
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lassen. Die Ergebnisse sind in Tabelle 8 veranschaulicht. Um herauszufinden, ob ein signifi-

kanter Unterschied innerhalb eines Untersuchungszeitpunktes (t2-t4) zwischen den einzelnen 

Gruppen (A-E) besteht, wurde ein Paarvergleichstest erstellt. Signifikante Unterschiede fan-

den sich zum Messzeitpunkt t(2) zwischen dem Fluor Protector Gel und der Kontrollgruppe 

(p=0,0036) sowie zum Messzeitpunkt t(4) zwischen Colgate Total und der Kontrollgruppe 

(p=0,0013). Gemäß der Bonferroni-Holm-Adjustierung fanden sich keine signifikanten Un-

terschiede im Fluoreszenzverlust beim paarweisen Gruppenvergleich zu den verschiedenen 

Messzeitpunkten. Der bedeutendste Wert zum Untersuchungszeitpunkt t(3) ergab sich bei der 

Gegenüberstellung des hochkonzentrierten Elmex gelées mit der Kontrollgruppe mit p = 

0,0139, der jedoch nach dem Bonferroni-Holm adjustierten Wert für jedes p kleiner Alpha  

(p > α), keine Signifikanz zeigt.  
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Ergebnisse der Gruppen zu den Untersuchungszeitpunkten (t1-t4) mit Gruppeneffekt 

über die Zeit 

Tabelle 9:  Ergebnisse der Gruppen zu den Untersuchungszeitpunkten (t1-t4) mit Gruppeneffekt 

über die Zeit 

Produkt Zeit MW±SD Median 
Interquartile 

Range 
Range p 

Fluor Protector 

Gel  

1 

2 

3 

4 

-0,39±1.51 

0,00±0,00 

-1,83±3.16 

-1,98±2.91 

0,00 

0,00 

0,00 

0,00 

-0,00-0,00 

-0,00-0,00 

-2,93-0,00 

-5,64-0,00 

-5,84-0,00 

-0,00-0,00 

-7,90-0,00 

-6,37-0,00 

< 0,05 

Tooth Mousse 

Plus 

1 

2 

3 

4 

-0,87±2.31 

-0,81±2.13 

-1,28±2.64 

-1,84±3.24 

0,00 

0,00 

0,00 

0,00 

-0,00-0,00 

-0,00-0,00 

-0,00-0,00 

-2,86-0,00 

-7,19-0,00 

-6,45-0,00 

-6,57-0,00 

-9,12-0,00 

0,72 

Colgate Total 

1 

2 

3 

4 

0,00±0,00 

-0,41±1.57 

-2,08±3.78 

-0,76±2.0 

0,00 

0,00 

0,00 

0,00 

-0,00-0,00 

-0,00-0,00 

-2,89-0,00 

-0,00-0,00 

-0,00-0,00 

-6,08-0,00 

-11,40-0,00 

-5,76-0,00 

0,12 

Elmex gelée 

1 

2 

3 

4 

-2,69±3.22 

-2,29±4.63 

-1,37±3.87 

-3,43±5.82 

0,00 

0,00 

0,00 

0,00 

-3,24-0,00 

-2,76-0,00 

-0,00-0,00 

-6,29-0,00 

-17,8-0,00 

-16,5-0,00 

-14,0-0,00 

-19,0-0,00 

0,64 

Kontrollgruppe 

1 

2 

3 

4 

-2,27±4.18 

-3,19±3.56 

-4,23±3.71 

-4,71±3.55 

0,00 

0,00 

-6,18 

-6,33 

-3,10-0,00 

-6,64-0,00 

-6,40-0,00 

-7,27-0,00 

-13,40-0,00 

-7,81-0,00 

-6,81-0,00 

-9,25-0,00 

0,25 

 

Weiter wurden die einzelnen Gruppen (A-E) global auf Unterschiede zwischen den Messzeit-

punkten t(1)-t(4) geprüft. Die Ergebnisse sind in Tabelle 9 dargestellt. Signifikante Unter-

schiede im Fluoreszenzverlust zwischen den Untersuchungszeitpunkten wurden lediglich 

beim Fluor Protector Gel (Gruppe A) beobachtet (p < 0,05). Bei den anderen Gruppen konn-

ten keine signifikanten Unterschiede zwischen den jeweiligen Messzeitpunkten nachgewiesen 

werden (Tooth Mousse Plus: p=0,72; Colgate Total: p= 0,12; Elmex gelée: p=0,64; Kontroll-

gruppe: p= 0,25). Der Median lag außer bei t (3) mit -6,18 und t (4) mit -6,33 bei 0,00.  
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Paarweiser Vergleich innerhalb der Gruppen zwischen den Untersuchungszeitpunkten  

Tabelle 10:  Untersuchung signifikanter Abweichungen des Fluoreszenzwertes ΔF innerhalb der 

Gruppen bei paarweisem Vergleich der Untersuchungszeitpunkte. Signifikante Ergeb-

nisse im Bezug zum Bonferroni-Holm adjustierten Wert für jedes p >α sind darge-

stellt. (* alle Werte gegen 0) 

Gruppe 

Vergleich der 

Unter-

suchungs-

zeitpunkte 

p 

Fluor Protector Gel  

1 versus 0 

2* versus 0 

3 versus 0 

4 versus 0 

1,0000 

- 

0,1003 

0,0591 

Tooth Mousse Plus 

1 versus 0 

2 versus 0 

3 versus 0 

4 versus 0 

0,3711 

0,3711 

0,1814 

0,1003 

Colgate Total 

1* versus 0 

2 versus 0 

3 versus 0 

4 versus 0 

- 
1,0000 

0,1003 

0,3711 

Elmex gelée 

1 versus 0 

2 versus 0 

3 versus 0 

4 versus 0 

0,1003 

0,1003 

0,3711 

0,0591 

Kontrollgruppe 

1 versus 0 

2 versus 0 

3 versus 0 

4 versus 0 

0,1003 

0,0225 

0,0059 

0,0059 

 

Durch paarweise Vergleiche der Untersuchungszeitpunkte t(1)-t(4) mit der Baseline (t0) mit-

tels Wilcoxon-Test wurde innerhalb der fünf Behandlungsgruppen geprüft, zwischen welchen 

Untersuchungszeitpunkten sich signifikante Unterschiede im Fluoreszenzverlust und Abwei-

chungen von Null nachweisen lassen. Nach Bonferroni-Holm-Adjustierung fanden sich ledig-

lich in der Kontrollgruppe signifikante Unterschiede im Fluoreszenzverlust und einer Abwei-

chung von Null zwischen den Messzeitpunkten t3 vs. t0 (p=0,0059) sowie zwischen t4 vs. t0 

(p=0,0059). 
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Grafische Darstellung der Entwicklung der Fluoreszenzwerte im Sinne einer Erosion  

Kontrollgruppe 

 

In der Kontrollgruppe blieb eine Fluoridierung vollständig aus. Die variierenden Messwerte 

über die Zeit (t1-t4) zeigen zunächst einen steigenden, jedoch nicht kontinuierlichen Fluores-

zenzverlust(∆F) ab t3.  

 

 

Abbildung 16: Untersuchung des Fluoreszenzverlustes (∆F) der Kontrollgruppe über die Zeit (t1-t4) 

 

 

  

Zeit 

Kontrollgruppe 
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Colgate Total 

Bei Anwendung von Colgate Total zeigt sich ein geringer Fluoreszenzverlust (∆F) über die 

Zeit. ∆F unterliegt interindividuellen Schwankungen. Die größte Abweichung über die drei 

Messzeitpunkte liegt bei t(3) mit MW ± SD: -2,08±-3,78 (vgl. Tabelle 9).  

 

Abbildung 17: Untersuchung des Fluoreszenzverlustes (∆F) von Colgate Total über die Zeit (t1-t4) 

 

 

 

 

  

Zeit 

Colgate Total 
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Elmex gelée 

 

Der Fluoreszenzverlust (∆F) beträgt zum Zeitpunkt t(1) MW±SD: 2,29±3,22; und unterliegt 

zu den Zeitpunkten t(2)-t(4) nicht signifikanten Schwankungen bei t(2) mit MW±SD: 

-2,29±4,63; t3 MW±SD: -1,37±3,87; t4: MW±SD: -3,43±5,82. 

  

Abbildung 18: Untersuchung des Fluoreszenzverlustes (∆F) von Elmex gelée über die Zeit (t1-t4) 

 

 

  

Zeit 



Ergebnis 

66 

Fluor Protector Gel 

 

Die fluoridierte Zahnpasta Fluor Protector Gel hat im Vergleich zu allen anderen Gruppen 

einen signifikanten Wert mit p= < 0,05. Die einzelnen Werte in Bezug auf die Fluoreszenz-

verluste (∆F) sind nicht konstant. Zum Zeitpunkt t(2) mit MW±SD: t(2): 0±0 gibt es  keine 

messbare Veränderung. Im Gegensatz dazu sind bei den Untersuchungszeitpunkten t(3) mit 

MW±SD t(3): -1,83±3,16 und t(4) MW±SD t(4): -1,98±2,91. bedeutend stärkere Fluores-

zenzverluste(∆F) als zum Zeitpunkt t(1): MW±SD t(1):-0,39±1,51 zu erkennen. Je größer der 

Fluoreszenzverlust desto so stärker ist eine Demineralisation im Sinne einer Erosion zu ver-

zeichnen. 

 

Abbildung 19:  Untersuchung des Fluoreszenzverlustes (∆F) von Fluor Protector Gel  

über die Zeit (t1-t4) 

 

 

 

  

Zeit 

Fluor Protector Gel 



Ergebnis 

67 

Tooth Mousse Plus 

 

Tooth Mousse Plus weist im Zuge des Demineralisationszyklus einen nicht signifikanten Flu-

oreszenzverlust auf. Der größte Fluoreszenzverlust(∆F) wurde bei t(1) mit MW±SD: 

 -0,87±2,31 und der geringste zum Untersuchungszeitpunkt t(3) mit MW±SD -1,28±2,64 ge-

messen. 

 

Abbildung 20: Untersuchung des Fluoreszenzverlustes (∆F) von Tooth Mousse Plus  

über die Zeit (t1-t4) 

 

 

 

Zeit 

Touth Mousse Plus 
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Übersicht der QLF-Aufnahmen und des Fluoreszenzverlustes (∆F) jeder Gruppe innerhalb 

der Zeit (t0-t4) 

 

Tabelle 11:  Übersicht der QLF-Aufnahmen und des Fluoreszenzverlustes (∆F) jeder Gruppe  

innerhalb der Zeit (t0-t4) 

t0 

     

t1 

     

t2 

     

t3 

     

t4 

     

 A Fluor Protec-

tor Gel 

B Tooth Mousse 

Plus  

C Colgate Total D Elmex gelée E Kontrollgrup-

pe  

 

Die Übersicht in Tabelle 11 zeigt beispielhaft einzelne QLF-Aufnahmen von t0-t4. Die Base-

line stellt die Referenz zu den einzelnen Gruppen dar. Der Fluoreszenzverlust steht im direk-

ten Verhältnis zur Demineralisation des Zahnschmelzes. Eine abnehmende Fluoreszenz, d.h. 

eine Demineralisation im Sinne einer Erosion, wird im Bild als dunkles Areal sichtbar (Hein-

rich-Weltzien et al. 2003).  
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Im Sinne einer Erosion zeigen die Ergebnisse der Kontrollgruppe über die Zeit t(1)-t(4) und 

zur Baseline (t0) die größten Fluoreszenzverluste bei t3 und t4 (p=0,0059) (vgl. Tabelle 10). 

Der Median in Tabelle 7 und 9 bestätigt dies sowohl zum Untersuchungszeitpunkt t3 

mit -6,18 als auch zum Untersuchungszeitpunkt t4 mit -6,33.  
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8 Diskussion  

8.1 Diskussion der Methode 

8.1.1 Versuchsaufbau 

 

8.1.1.1 Probenmaterial 

 

Für die Versuche wurden kariesfreie, nicht konservierend oder restaurativ behandelte, perma-

nente Zähne humanen Ursprungs ausgewählt. 

Die Zähne wurden bis zur Herstellung der Prüfkörper in destilliertem Wasser gelagert. Das 

neutrale Verhalten des Wassers verhinderte die Veränderung der chemischen Zusammenset-

zung, der Struktur und die Austrocknung der Prüfkörper (Strawn et al. 1996). Bei dieser in-

vitro durchgeführten Studie mussten ähnliche Bedingungen wie in der menschlichen Mund-

höhle bzw. in der klinischen Situation von erosiv geschädigten Zähnen geschaffen werden. 

Humaner Schmelz wurde für die Herstellung des Probenmaterials verwendet. Die starke Ei-

genfluoreszenz des Dentins erforderte die Entfernung des Dentins mittels Trennsäge. Die 

Prüfkörper mussten zur eindeutigeren Auswertung einen runden Querschnitt mit einer einheit-

lichen Größe von 3 mm aufweisen. Die Polymerisierung der Proben in Kunststoff führte zur 

Bildung von lichtundurchlässigen Schatten an den Rändern.  

Die Probenentnahme aus den Zahnfragmenten erfolgte unter ständiger Wasserkühlung mit 

Hilfe eines diamantbesetzten Hohlbohrers. Zusätzlich sollten die Proben eine gleichmäßig 

polierte Schmelzoberfläche besitzen. Unter Verwendung einer wassergekühlten Drehscheibe 

mit Schmirgelpapier mit der Körnung von 1200/2400, wurde eine parallel zum Boden ausge-

richtete Schmelzoberfläche hergestellt. Laut einer Studie von Meurman und Frank (1991) 

sowie Meurman und ten Cate (1996) weisen die polierten Schmelzoberflächen eine höhere 

Säurelöslichkeit als unbehandelte Zähne auf. Sie legten Rinder- und humane Schmelzproben 

in eine vorgegebene saure Lösung. In bestimmten Zeitabschnitten beobachteten sie deutliche 

Läsionen. Unter dem Rasterelektronenmikroskop konnte bei beiden Gruppen zunächst eine 

beginnende Auflösung der Prismenscheide und Prismenzentren nachgewiesen werden. Nach 

einer längeren Säureeinwirkung löste sich auch die interprismatische Substanz auf. Eine ge-

ringe Erosionsanfälligkeit wurde beim aprismatischen Schmelz, der eine irreguläre Struktur 

mit unregelmäßig erodierten Arealen aufwies, festgestellt (Meurman und ten Cate 1996). In 

einer weiteren Studie bestätigten Ganss et al. (2000), dass durch den Vorgang der Politur die 

schmelzprismenfreie Oberfläche entfernt wird und die polierten Prüfkörper eine signifikant 
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größere Erosionstiefe nach Säureeinwirkung aufzeigen. Die Erosionen korrelierten häufig mit 

chemischen oder physikalischen Einflüssen. Dabei spielen die Attrition, Abrasion und ver-

schiedene Nahrungsmittel bzw. Essgewohnheiten eine große Rolle (Hellwig et al. 2003). Die 

Vorbehandlung der Prüfkörper ist demnach entscheidend, um der klinischen Situation von 

erosiv geschädigten Zähnen möglichst ähnliche Bedingungen zu schaffen.  

Mit Hilfe des Moticam-Mikroskops konnten die Grenze zwischen Dentin und Schmelz sowie 

Unebenheiten auf den untersuchten Proben erkannt werden. Jede Probe erhielt zusätzlich eine 

Markierung am Rand des eingebetteten Kunststoffes, damit von der Baseline ausgehend im-

mer wieder der gleiche Referenzpunkt herangezogen werden konnte. In einem Zyklus, ähnlich 

wie er in der Mundhöhle in vivo abläuft, wurden in einem Abstand von einer Stunde insge-

samt sechs Durchläufe im Wechsel zwischen De- und Remineralisationen durchgeführt. Wie 

auch beim täglichen Zähneputzen wurden die Zahnpflegeprodukte jeweils zwei Minuten vor 

und nach jedem Zyklus auf die Prüfkörper appliziert. Verwendet wurden in der Gruppe A 

Fluor Protector Gel, in der Gruppe B Tooth Mousse Plus und in der Gruppe C Colgate Total. 

Elmex gelée (Gruppe D) wurde wie im häuslichen Gebrauch nur einmal wöchentlich aufge-

tragen.  

8.1.1.2 Erosionserzeugung 

Nach den ersten 60 Minuten wurde mittels einer Einmalpipette eine 0,05 M Zitronensäure mit 

einem pH-Wert von 2,3 (Merck, Darmstadt Deutschland) mit einer Einwirkzeit von fünf Mi-

nuten auf die Prüfkörper geträufelt. Zitronensäure eignet sich für die künstliche Erzeugung 

von Erosionen (Ganss et al. 2001; Jaeggi und Lussi 1999; Yu et al. 2010). Diese ubiquitäre 

Säure kommt hauptsächlich in Früchten und Getränken vor. Das erosive Potenzial von Nah-

rungsmitteln, wie zum Beispiel Früchten, Gemüse, Säften, Erfrischungs- und Sportgetränken, 

ist nicht nur pH-Wert abhängig. Es gibt viele Lebensmittel mit saurem Potenzial, die zusätz-

lich anti-erosiv wirkende Bestandteile besitzen. Der Anteil an Kalzium-Phosphat und Fluorid 

spielt dabei eine wesentliche Rolle (Hughes et al. 1999). Daraus lässt sich ableiten, dass so-

wohl Käse als auch andere Milchprodukte wie Buttermilch oder Joghurt aufgrund ihres hohen 

Kalzium- und Phosphatgehaltes eine Übersättigung und Härtung des Zahnschmelzes bewir-

ken. Die Kalzium- und Phosphationen aus dem übersättigten Depot verhindern einen Säure-

angriff auf den Schmelz (Lussi und Jaeggi 2008).  

Auf Grundlage der Studien von Larsen und Nyvad (1999), Ganss et al. (2001), Jaeggi und 

Lussi (1999), Yu et al. (2010), Ganss et al. (2004) ist die 0,05 M Zitronensäure in der vorlie-

genden Studie mit einem konstanten pH-Wert von 2,3 und den chelatbildenden Eigenschaften 

das Mittel der Wahl.  
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In-vitro Set-up  

 

In vitro erzeugte Erosionen unterscheiden sich von den in-vivo hervorgerufenen Erosionen. 

Zu diesem Resultat kamen West et al. (1998) in ihrer Studie. Sie untersuchten den Einfluss 

von Orangensaft auf die Zahnhartsubstanz. Der Oberflächenverlust erwies sich bei der in–

vitro-Studie (3µm) um das Zehnfache höher als in der in-situ-Studie (West et. al 1998). In–

vitro-Studien haben zum einen den Vorteil, dass die Versuche in einer kürzeren Periode ab-

laufen können, zum anderen entfällt die Abhängigkeit von der Zuverlässigkeit der Probanden. 

Weiterhin haben in-vitro-Studien den Vorteil, dass Standardisierungen sehr viel leichter 

durchzuführen sind.  

 

Es wurde in diesem standardisierten Versuchsaufbau versucht, bestmögliche Bedingungen zu 

schaffen, wie sie im Fall einer klinischen Studie vorherrschen. Abgesehen von der Putzabra-

sion kamen die experimentellen Konditionen der natürlichen Entstehung von erosiven Effek-

ten am Zahnschmelz sehr nahe. Es wurden kariesfreie Zahnschmelzproben verwendet, die in 

künstlichem Speichel gelagert wurden. Anschließend wurde mit Hilfe einer Zitronensäure 

eine Erosion erzeugt, die mittels fluoridhaltiger Präparate verhindert werden sollte. 

In einigen Studien wurde festgestellt, dass eine aufgeweichte Zahnoberfläche auf Bürsten-

druck empfindlicher und somit abrasiver reagiert als ein gesunder Zahn. Es kann dann zu ei-

ner Überschneidung zwischen Abrasion, Attrition und Erosion kommen (Jaeggi und Lussi 

1999; Davis und Winter 1980; Attin et al. 1997).  

Wie in jeder Studie sind auch bei der Erosionsforschung gute experimentelle Voraussetzun-

gen, ein reproduzierbares Studiendesign und ein einheitliches Messverfahren von großer Be-

deutung. Zu diesem Schluss kamen auch Shellis et al. (2011). In der vorliegenden in-vitro-

Studie erfolgte eine überschaubare Gegenüberstellung von hoch- bzw. niedrigkonzentrierten 

Fluoridpräparaten.  

West et al. kamen 2011 zu der Erkenntnis, dass in-vitro-Studien die Grundlage für weitere 

Untersuchungen in Form von in-vivo-Studien bilden. Sie leisten einen wichtigen Beitrag zur 

Entwicklung von Langzeit-in-vitro-Studien. Die Ergebnisse der in-vitro-Studien stimmen 

nicht immer mit denen der in-situ-Studien überein. Bei in-situ-Versuchen bestehen für die 

Prüfkörper und Probanden die natürlichen biologischen Gegebenheiten. Im Erosionsvorgang 

kann der natürliche Speichel, die Pellikelentwicklung und tägliche Zahnhygiene mit berück-

sichtigt werden. Dieses Vorgehen ermöglicht ein sensitives Resultat und hebt klinisch rele-
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vante Ergebnisse für die Forschung hervor (Hooper et. al 2007; Hughes et al. 1999; West et.al 

2011). 

In dieser Studie wurde mit Hilfe einer 0,05 %ige Zitronensäure und den auf 30 Tage begrenz-

ten Zeitraum eine Läsionstiefe erzeugt. Die Untersuchungen wurden dadurch anhand begin-

nender Erosionen oder oberflächlicher Demineralisationen durchgeführt.  

 

Dauer der Säureexposition 

 

In dieser Studie sollten die Ergebnisse des Produktes Fluor Protector Gel in Bezug auf den 

Erosionsschutz getestet werden. Es wurde für ein gutes Screening eine für den Schmelz ent-

sprechende Temperatur von 20ºC gewählt. Nach einer Einwirkungszeit der Säure von fünf 

Minuten wurden die Proben mit Wasser abgespült. Dieser Vorgang entspricht der Säureexpo-

sition in vivo, da Speisen und Getränke nur einige Minuten in der Mundhöhle verweilen 

(Young und Tenuta 2011). Die Dauer der Säureexposition sollte so gewählt werden, dass 

noch keine Erosionen aber bereits messbare Oberflächenveränderungen stattfinden kön-

nen(Young und Tenuta 2011). Eine Einwirkzeit von fünf Minuten wurde in einer Studie von 

Meurman et al. 1987 ebenfalls empfohlen (Meurman et al. 1987). Sie kamen zu dem Ergeb-

nis, dass säurehaltige Getränke bei einer normalen Speichelfließrate (stimulierter Speichel 1-

3ml/min) innerhalb von 10min/l eliminiert werden. In einer ähnlichen Studie fanden Bashir et 

al. 1995 heraus, dass innerhalb der ersten Minuten schon 90% der Zitronensäure aus dem 

Speichel ausgesondert werden (Bashir et al. 1995). Daher wurden in der vorliegenden Studie 

fünf Minuten Expositionszeit gewählt.  

 

8.1.1.3 Häufigkeit der Säureexposition 

 

Die Frequenz von fünf Zyklen wurde gewählt, um eine realistische Situation nachzustellen, 

die zu fortgeschrittenen Erosionen führt. Dies wurde in einer Studie von Ganss et al. (1999) 

bestätigt. Patienten, die fünfmal am Tag Zitrusfrüchte konsumierten, besaßen ein höheres ero-

sives Risiko als Personen, die konventionelle Lebensmittel zu sich nahmen (Ganss et al. 

1999). 
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8.1.1.4 Speichel 

 

Der Speichel spielt für den Erosionsschutz eine große Rolle. Er hat mit seiner Zusammenset-

zung die Fähigkeit, die auf den Schmelz einwirkenden Säuren zu neutralisieren. Der künstli-

che Speichel (pH=6,7) wurde während der Studie regelmäßig hergestellt und erneuert. Er 

setzte sich aus 4,08mM H3PO4; 20,10mM KCl; 11,90mM Na2CO3; 1,98mM CaCl2; ohne  

Muzinzusatz zusammen.  

In-vivo ist eine Speichelfließrate vorhanden, die bei einem unstimulierten Speichel eine Ge-

schwindigkeit von 03-0,4mm/min besitzt und ebenfalls für einen Schutz vor dentalen Erosio-

nen sorgt (Hellwig et al. 2003). 

Lussi und Jaeggi (2009) fanden heraus, dass nachts die Remineralisation aufgrund der ver-

minderten Speichelfließrate eingeschränkt und somit auch ein optimaler Erosionsschutz nicht 

gegeben ist (Lussi und Jaeggi 2009). Ein verminderter Speichelfluss kann auch durch be-

stimmte Erkrankungen hervorgerufen werden. Speichelfluss kann durch die Einnahme von 

Kaugummis oder dem Zähneputzen vor der Nachtruhe angeregt werden (Dawes 2008). Da die 

Stimulation der Speichelfließrate einen nur geringen Teil des Erosionsschutzes ausmacht, 

blieb sie bei der vorliegenden in-vitro-Studie unberücksichtigt. 

 

 

8.1.2 Diskussion des Messverfahrens QLF 

Die Quantitative lichtinduzierte Fluoreszenz wurde durch Stookey et al.(1999) erstmals für 

wissenschaftliche Zwecke verwendet. QLF stellt eine Vorgehensweise dar, um frühe initiale 

Läsionen zu erkennen und nachzuweisen. Es wird nicht nur in der Kariesdiagnostik verwen-

det, sondern gewinnt auch in der Erosionsforschung immer mehr an Bedeutung. Diese Tech-

nik erweist sich als substanzschonende, nicht destruktive, nicht invasive und reproduzierbare 

Diagnostikmethode.  

QLF kann sowohl bei in-vivo- als auch in-vitro-Studien oder am Patienten angewendet wer-

den (Stookey et al. 1999; Pretty und Maupomé 2004). 

QLF macht sich die Eigenfluoreszenz des Zahnes zunutze. Die Säureeinwirkung kann sowohl 

durch den Metabolismus einiger Bakterien der Mundhöhle als auch durch den direkten abak-

teriellen Säureangriff hervorgerufen werden. Die QLF misst den Fluoreszenz- bzw. Mineral-

verlust. Die Progression der Karies oder Erosion kann auf diese Weise beurteilt werden. In 

der Literatur wurden einige Techniken zur Untersuchung erosiver Auswirkungen auf die 
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Zahnhartsubstanz beschrieben (Elton et al. 2009; Angmar-Månsson und ten Bosch 2001; 

Kühnisch und Heinrich-Weltzien 2004; Pretty 2004).  

In der vorliegenden Studie wurde anhand der Methode der Quantitativen lichtinduzierten Flu-

oreszenz festgestellt, ob und in welcher Läsionstiefe die Schmelzoberfläche einen Mineralver-

lust durch erosive Angriffe zeigt, und inwieweit hoch- und niedrigkonzentrierte Fluoridpro-

dukte einen Schutz gegen Schmelzoberflächenverluste durch erosive Angriffen bieten. 

 

Es gibt bereits Studien, die QLF als diagnostische Mittel bei der Beobachtung und Langzeit-

überwachung von Erosionsprogressionen verwendet haben (Pretty et al. 2003; Nakata et al. 

2009; Elton et al. 2009; Angmar-Månsson und ten Bosch 2001; Kühnisch und Heinrich-

Weltzien 2004; Pretty 2004). 

Erosive Läsionen hinterlassen einen Substanzabtrag und eine beginnende Demineralisation 

auf der erweichten Schmelzoberfläche. Die Läsion erscheint in der QLF-Messung im Gegen-

satz zum gesunden Schmelz aufgrund der Änderung der Streuungseigenschaften dunkler. Der 

Streuungskoeffizient ist um das Fünf- bis Zehnfache größer. Das violett-blaue Licht, das auf 

die Läsion trifft, wird häufiger reflektiert und ist mehreren Richtungsänderungen ausgesetzt 

(Spitzer und Bosch 1976; Angmar-Månsson und ten Bosch 2001). Eine abnehmende Fluores-

zenz ist als ein erhöhter Mineralverlust zu bewerten (Tranaeus et al. 2001; Emami et al. 1996) 

und wird im Bild als dunkles Areal sichtbar (Heinrich-Weltzien et al. 2003; Pretty 2004). Die 

Messungen wurden an humanen Schmelzproben durchgeführt, da sich diese schon in voran-

gegangen in-vitro-Studien als geeignet erwiesen haben (Nakata et al. 2009; Pretty et al. 2003; 

Gmür et al. 2006). 

 

 

Alternative Messverfahren im Vergleich 

 

Neben QLF werden für die Diagnostik von Demineralisationen noch andere Verfahren ver-

wendet, so z.B. die Früherkennung von Erosionen durch die Transverse Mikrocomputerradio-

graphie (TMR) (Inspektor Research System BV, Amsterdam, Niederlande) (Elton et al. 2009; 

Gmür et al. 2006). Mit TMR kann sowohl ein Mineralverlust als auch eine Remineralisation 

und Erosionstiefe einer Läsion mit Hilfe von monochromatischen Röntgenstrahlen gemessen 

werden (Arends und ten Bosch 1992).  

In einigen Studien wurden TMR und QLF miteinander verglichen. QLF stellt sich sowohl in 

der vorliegenden als auch in einigen anderen Studien (Elton et al. 2009; Gmür et al. 2006) als 
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ein geeigneteres Verfahren für die Detektion von Erosionen dar. Die Quantitative lichtindu-

zierten Fluoreszenz erfordert in vivo im Gegensatz zu TMR kein Labor. In situ tritt mit der 

QLF-Methode keine Strahlenbelastung mit Hilfe von monochromatischen Röntgenstrahlen 

auf, wie es bei TMR der Fall ist (Arends und ten Bosch 1992). Es besteht zudem die Mög-

lichkeit, viele Proben in wenigen Stunden gleichzeitig zu testen und für Langzeitstudien zu 

verwenden. Mit Hilfe dieser Methode können erosive Läsionen früh erkannt, behandelt und 

somit umfassende restaurative Maßnahmen eventuell verhindert werden. Diese sensitive Me-

thode kann jeder Zeit wiederholt werden und bietet eine gute Verlaufskontrolle. Als nachteilig 

können bei der QLF-Methode die mit hohem Zeitaufwand verbundene Auswertung der Bilder 

sowie die hohen Anschaffungs- und Instandhaltungskosten des Gerätes angesehen werden 

(Gmür et al. 2006). Weiterhin stehen für die Erosionsdiagnostik die longitudinale Mikroradi-

ographie, LMR, die der TMR ähnelt und die zur Erkennen von Läsionen auf der Zahnoberflä-

che verwendet wird, zur Verfügung (Emami et al. 1996). 

Die Anwendung von in-vivo-Verfahren ist für die Bewertung von Demineralisationen in tie-

fen Fissuren und Grübchen laut einer Studie von Wu et al. (2010) schwieriger. Die Fluores-

zenzmessung mit Hilfe sogenannter DIAGNOdent-Geräte (DIAGNOdent, Kavo, Biberach, 

Deutschland) ist in vivo eine vorteilhaftere Methode. Es nutzt ebenfalls die Eigenfluoreszenz 

des Zahnes. Dabei regt es im Gegensatz zum QLF, welches blaues Licht mit einer Wellenlän-

ge λ von 488nm verwendet (Angmar-Månsson und ten Bosch 2001), die demineralisierten 

Bereiche im roten Lichtspektrum mit einer Wellenlänge λ von 650nm zu einer stärkeren Fluo-

reszenz im Vergleich zum gesunden Zahnhartgewebe an. Shi et al. (2001) fanden in einer 

Vergleichsuntersuchung heraus, dass Messungen bei Initialläsionen quantitativ ähnliche Er-

gebnisse erzielten. QLF hat jedoch den Vorteil, dass es eine höhere Sensitivität von 0,94 und 

Spezifität von 1 gegenüber dem DIAGNOdent mit einer Sensitivität von 0,75 sowie Spezifität 

von 0,96 besitzt (Shi et al. 2001).  

Die Spezifität bei den mit QLF durchgeführten Studien lag zwischen 70% und 90% und die 

Sensivität bei 68-91 % (Pretty und Maupomé 2004; Kühnisch und Heinrich-Weltzien 2004). 

Die Kombination von erosiven und abrasiven Läsionen kann durch die Profilometrie erfasst 

werden. Dieses Verfahren arbeitet nach dem Prinzip des mechanischen und optischen Abtas-

tens und kann somit die Erosionstiefe an der natürlichen Zahnoberfläche und deren Uneben-

heiten bestimmen. Die unterschiedlichen Höhenniveaus können computergestützt gegenei-

nander verrechnet werden. Im Gegensatz zum QLF kann es bei dieser Methode zum Gewebe-

verlust kommen. Der mechanische Mikrotaster durchdringt während der Messung den 
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Schmelz an der Oberfläche und kann diesen zerstören (Ganss et al. 2000). Aus diesem Grund 

wurde das Messverfahren der Profilometrie in dieser Studie nicht verwendet. 

Neben QLF, DIAGNOdent und TMR wurde für die Diagnostik einer Initialläsion die fiberop-

tische Transillumination (FOTI) (MICROLUX Transilluminator; Sigma Dental Systems, 

Handewitt) entwickelt. FOTI wurde im Laufe der Jahre zusätzlich digitalisiert(DIFOTI). Die-

ses Verfahren ermöglicht im Gegensatz zur QLF kein Monitoring und kann auch nur  

approximal angewendet werden.  

Abschließend kann festgestellt werden, dass keine der genannten Methoden alle Läsionen 

erfassen kann. Faktoren, die die Auswahl der Methode bestimmen, sind u.a. Oberflächenbe-

schaffenheit, Tiefe der Läsion sowie das Vorhandensein von Langzeitmessungen. Für die vor-

liegende Studie hat sich die Auswahl des QLF- Verfahrens insofern bewährt, als dass sowohl 

objektivierbare als auch reproduzierbare Ergebnisse aufgezeigt werden. In unserer Studie hat 

das QLF-Verfahren, besonders bei den Ergebnissen der nichtfluoridierten Kontrollgruppe 

gezeigt, dass die Tiefe der Schmelzveränderung im Sinne einer Erosion im Verhältnis des 

prozentualen Fluoreszenzverlustes steht. Die Ergebnisse der vorliegenden Studien zeigen, 

dass mit Hilfe der QLF-Methode fortschreitende Schmelzveränderungen in Form von Fluo-

reszenzverlusten über einen längeren Zeitraum sowohl beobachtet als auch wiederholt werden 

können.  

 

 

8.2 Diskussion der Ergebnisse 

 

Die in dieser Studie ermittelten Werte, insbesondere der Fluoreszenzverlust (∆F) und der 

Bonferroni-Holm adjustierte Wert (für jedes p > α) zeigen, dass alle hier getesteten fluoridhal-

tigen Präparate (A-D) in 30 Versuchstagen (t1-t4) und im Vergleich zur Baseline eine ähnlich 

effiziente Schutzwirkung gegen erosive Angriffe besitzen. Getestet wurde die Effizienz der 

niedrigkonzentrierten Präparate Fluor Protector Gel 1450ppm (IvoclarVivadent AG, Schaan 

Liechtenstein) (Gruppe A); Tooth Mousse Plus Gel 900ppm (GC Deutschland, München, 

Deutschland) (Gruppe B); Colgate Total Zahnpasta 1450ppm (Colgate-Palmolive, Hamburg, 

Deutschland) (Gruppe C) und dem hochkonzentrierten Fluoridprodukt Elmex gelée 

12500ppm (GABA, Lörrach, Deutschland) (Gruppe D) auf erodiertem Zahnschmelz. Eine 

nicht fluoridierte Kontrollgruppe (Gruppe E) wurde zusätzlichem zum Vergleich herangezo-

gen. 
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Beim globalen Vergleich zwischen den Baseline-korrigierten ∆F- Werten und den fünf Be-

handlungsgruppen (A-E) war zunächst ein messbarer Fluoreszenzverlust zu den Untersu-

chungszeitpunkt t(2), t(3) und t(4), wie in Tabelle 7 aufgeführt, ersichtlich. Anhand des 

Kruskall-Wallis-Tests (p-Wert) wurden separat für jeden Untersuchungszeitpunkt die Unter-

schiede zwischen den Behandlungsgruppen getestet. Auffällig (vgl. Tabelle 7) bei der nicht 

behandelten Kontrollgruppe (E) sind die Werte des Medians: Sie liegen außer bei t(3) mit  

-6,18 und t(4) mit -6,33 bei 0,00. Ein negativer Wert verweist auf eine zunehmende Demine-

ralisation.  

Daraus wird die Kernaussage dieser Studie deutlich. Alle hier verwendeten fluoridbehandel-

ten Proben zeigen keinen signifikanten Fluoreszenzverlust (∆F) (Median=0,00) im Vergleich 

zur Baseline innerhalb von 30 Tagen. Sie sind in der Lage gesunden Schmelz vor Säureangrif-

fen abzuschirmen und bieten dem erodierten Zahnschmelz Schutz vor weiteren Schmelzober-

flächenverlusten. Jedoch steigt die Läsionstiefe im Sinne einer Erosion bei der Kontrollgrup-

pe, da die Werte im Median nach 14 (t3=-6,18) bzw. 30 (t4=-6,33) Tagen sinken.  

Wie auch zum Untersuchungszeitpunkt t(2) ist zum Messzeitpunkt t(3) während der Gegen-

überstellung der Kontrollgruppe (E) mit den anderen Gruppen (A-D) ein signifikanter Fluo-

reszenzverlust (∆F) mit t(2), t(3), t(4) p=0,04 erkennbar. 

Nachdem globale Unterschiede zwischen den Behandlungsgruppen zu den Zeitpunkten t2, t3 

und t4 festgestellt werden konnten, wurde durch paarweises Vergleichen der Behandlungs-

gruppen zu den genannten Messzeitpunkten mittels Mann-Whitney-U-Test anschließend 

überprüft, zwischen welchen Untersuchungsgruppen sich Unterschiede nachweisen lassen. 

Die Ergebnisse sind in Tabelle 8 veranschaulicht. Ein markanter signifikanter Unterschied 

von allen verwendeten Produkten zur Kontrollgruppe i.S.e. Erosionsschutzes ist nur bei t2 und 

t4 ersichtlich. So weist Fluor Protector Gel einen messbaren Unterschied zur Kontrollgruppe 

während des Untersuchungszeitpunktes t2 (p=0,0036) auf. Zum Messzeitpunkt t4 war ein 

solcher Effekt bei Colgate Total im Vergleich zur Kontrollgruppe (p=0,0013) festzustellen. 

Daraus lässt sich schließen, dass sowohl Fluor Protector Gel als auch Colgate Total eine 

Schutzwirkung gegenüber der nichtfluoridierten Kontrollgruppe bei einer Säureattacke auf-

weisen.  

Weiterhin wurden auch Unterschiede im Fluoreszenzverlust zwischen den Untersuchungs-

zeitpunkten (t1-t4) getestet (vgl. Tabelle 9). In allen Gruppen waren Unterschiede zu erken-

nen, jedoch zeigte nur Fluor Protector Gel gemäß der Bonferroni-Holm Adjustierung  

(p < 0,05) einen signifikanten Wert. Colgate zeigte zwar keine Signifikanz, jedoch zum Zeit-

punkt t(3) (vgl. Tabelle 9). die größte Abweichung mit MW ± SD: -2,08±-3,78 über die drei 
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Messzeitpunkte. Diese weisen, vermutlich durch unregelmäßiges wiederholtes Auftragen inte-

rindividuelle Schwankungen auf. Auffällig ist, dass zum Zeitpunkt t(2) (Mittelwert, Stan-

dardabweichung, Median, Interquartile Range) alle Werte bei 0,00 liegen. Dies könnte auf 

einen Messfehler bei der Messung t(2) hindeuten.  

Um herauszufinden, zwischen welchen Untersuchungszeitpunkten sich signifikante Unter-

schiede im Fluoreszenzverlust zeigen, wurden paarweise Vergleiche der Untersuchungszeit-

punkte t(1)-t(4) mit der Baseline t(0) mittels Wilcoxon-Test innerhalb der fünf Behandlungs-

gruppen herangezogen. Lediglich in der Kontrollgruppe wurden Unterschiede im Fluores-

zenzverlust zwischen den Messzeitpunkten t(3) versus t(0) (p=0,0059) sowie zwischen t(4) 

versus t(0) (p=0,0059) deutlich.  

Zusammenfassend ist festzustellen, dass alle getesteten Präparate einen erosionsprotektiven 

Effekt mit interindividuellen Schwankungen besitzen. Die protektive Wirkung von dem hoch-

konzentrierten fluoridhaltigen Elmex gelée (12000ppm Fluorid)(Gruppe D) zeigt nach 14 

Tagen (t3) mit p=0,0139 (vgl. Tabelle 10) beim paarweisen Vergleich mit der Kontrollgruppe 

den geringsten Wert.  

Den Ergebnissen zufolge bietet eine Erhöhung der Fluoridkonzentration über 1500 ppm kei-

nen besseren Erosionsschutz. Dieses Ergebnis wird auch von den Ergebnissen einer Studie 

von Ripa et al. gestützt (Ripa et al. 1983). Anhand der Ergebnisse der vorliegenden Studie 

wird deutlich, dass es bei einer nicht fluoridierten bzw. ungeschützten Schmelzoberfläche 

(Kontrollgruppe E), die einer Säureattacke ausgesetzt ist, nach zwei Wochen zu einem deutli-

chen Verlust der Zahnhartsubstanz kommt.  

Der mittlere Fluoreszenzverlust (vgl. Tabelle 9: MW ± SD t(1): -2,27±4,18, t(2): -3,19±3,56; 

t(3): -4,23±3,71; t(4): -4,71±3,55) zu den Zeitpunkten t(1)-t(4) in der Kontrollgruppe zeigt 

den Trend einer Zunahme der Erosion über die Zeit an. Dieser ist, wie in Abbildung 16 darge-

stellt, aufgrund von interindividuellen Schwankungen jedoch nicht kontinuierlich. 

8.2.1 Fluoridkonzentration 

 

Im Gegensatz zur sehr viel intensiver betriebenen Kariesforschung (ten Cate 1997; van 

Rijkom et al. 2003) gibt es bislang nur wenige quantitative Studien, die sich mit der Effizienz 

von unterschiedlich hoch konzentrierten lokal angewendeten Fluoridprodukten in Bezug auf 

Erosionsschutz beschäftigen (Larsen und Richards 2002; Wiegand und Attin 2003). Die vor-

liegende Studie konnte nachweisen, dass niedrigkonzentrierte Fluoridpräparate (900-

1500ppm) einen effizienten Schutz für erosiv geschädigte Zähne aufweisen. Es besteht kein 

Hinweis auf eine bessere Effizienz des hochkonzentrierten Elmex gelées (12000ppm). 
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Die Meinungen in der Literatur über die Vor- und Nachteile einer täglichen Anwendung von 

niedrigfluoridhaltigen Zahnpasten (1500ppm) gegenüber der zusätzlichen Anwendung von 

hochkonzentrierten Gelen (12500ppm) oder Lacken und deren Schutzwirkung auf eine demi-

neralisierte bzw. erodierte Schmelzoberfläche, gehen weit auseinander. So kommen einige 

Autoren zu dem Ergebnis, dass hochkonzentrierte Fluoridmaterialen oder ein Anstieg der 

Konzentration über 1500ppm (Ripa et al. 1983), wie z.B. im Falle von Elmex gelée (Gruppe 

D mit 12500ppm), keinen zusätzlichen protektiven Schutz für einen demineralisierten 

Schmelz gegenüber niedrigfluoridhaltigen Produkten bieten (Damato et al. 1990; Goorhuis 

und Purdell-Lewis 1986; Altenburger et al. 2008; Ogaard et al. 1988; Lagerweij und ten Cate 

2002; Saxegaard und Rølla 1988). 

Ogaard et al. schließen aus ihren Ergebnissen, dass die Kalziumfluoriddeckschicht, die sich 

über den demineralisierten Bereich, d.h. auf die Poren legt, den Diffusionsweg der freiwer-

denden Ionen blockiert und dass geringe Porositäten einer Läsion eine Remineralisation in die 

Tiefe verhindern (Ogaard et al. 1988). Andere Angaben in der Literatur belegen hingegen, 

dass ein zusätzlicher Schutz bei der Verwendung eines hochkonzentrierten Produktes besteht 

(Sorvari et al. 1994; Ganss et al. 2001). 

In nur wenigen Studien wurden die auch in der vorliegenden Studie berücksichtigten niedrig-

konzentrierten Produkte wie Fluor Protector (0,1%F) (Vieira et al. 2007), Colgate Total 

(0,1%F) (Kato et al. 2010) und Tooth Mousse Plus (0,09%F) (Chander und Rees 2010; Rees 

et al. 2007) untersucht. Diese Studien belegten eine signifikante Schutzwirkung der unter-

suchten Präparate vor erosiven Einwirkungen gegenüber der Kontrollgruppe (Vieira et al. 

2007; Kato et al. 2010; Rees et al. 2007) und zum Teil gegenüber hochkonzentrierten Fluo-

ridpräparaten wie z.B. Elmex gelée (1,2%F) (Vieira et al. 2005). Bei der täglichen Anwen-

dung von niedrigkonzentrierten Zahnpasten wurde in einigen Studien ein Zusammenhang 

zwischen einer verbesserten Schutzwirkung und steigender Konzentration von Fluorid im 

Bereich von 1000ppm bis 2500ppm beobachtet. Eine zusätzliche Intensivfluoridierung wurde 

als nicht notwendig betrachtet (Damato et al. 1990; Goorhuis und Purdell-Lewis 1986; Alten-

burger et al. 2008; Ogaard et al. 1988). In der vorliegenden Studie wurden Produkte mit Fluo-

ridkonzentrationen von 900ppm (Gruppe B Tooth Mousse Plus) bis 1450ppm (Gruppe A Flu-

or Protector Gel und Gruppe C Colgate Total) berücksichtigt. Der Gebrauch dieser und ande-

rer niedrigkonzentrierten Fluoridprodukte zeigte sowohl hier als auch in weiteren Studien 

einen hemmenden Effekt gegenüber dentalen Erosionen (Vieira et al. 2005; Vieira et al. 2007; 

Moretto et al. 2010; Kato et al. 2010; Rees et al. 2007). 
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Die oben erwähnten Studien zeigen, dass niedrigdosierte Fluoridpräparate im Vergleich zur 

nicht fluoridierten Kontrollgruppe (Placebo) einen Schutz vor Erosionen bieten (Magalhães et 

al. 2007; Ponduri et al. 2005; Kato et al. 2010). Allerdings wurden diese an Rinderschmelz 

anstatt humanem Schmelz (Kato et al. 2010), wie in dieser, durchgeführt.  

In der Studie von Viera et al. (2007), die sich mit Fluor Protector beschäftigt, wurde im Ge-

gensatz zur vorliegenden Studie nicht das Fluor Protector Gel, sondern der Fluor Protector 

Lack getestet (Vieira et al. 2007). Der Versuchsaufbau ähnelte dem in dieser Studie verwen-

deten. Die Versuche wurden allerdings in einer in-vivo-Studie in einem zyklischen Verfahren 

getestet. Der Test wurde mit einer Lackapplikation, Demineralisation mittels Säure und Re-

mineralisation mittels künstlichen Speichels durchgeführt. Viera et.al (2007) kamen zu dem 

Ergebnis, dass die Anwendung von dem niedrigkonzentrierten Fluoridlack FluorProtector 

Lack einen schützenden Effekt gegen Säure- oder Erosionseinwirkungen auf den Zahn-

schmelz hat(Vieira et al. 2007). Dies bestätigen auch die Ergebnisse in der vorliegenden Stu-

die in Bezug auf die Schutzwirkung von Fluor Protector Gel vor Erosionen am humanem 

Schmelz Der Gebrauch von niedrigkonzentrierten Fluoridgelen in Bezug auf den Erosions-

schutz sollte auf der Basis der Ergebnisse der vorliegenden Arbeit detailliert erforscht werden. 

. 

8.2.2 Fluoridierung und Erosion 

Die Verringerung des erosiven Defekts durch die Fluoridapplikation wird in einer Reihe von 

in-vitro-Studien nachgewiesen. (Magalhães et al. 2008; Klont und ten Cate 1991; Rølla et al. 

1993; Rudolph 2002; Vieira et al. 2007; van Rijkom et al. 2003). Die Förderung einer Remi-

neralisation, wie sie bei einer kariösen initialen Läsion vorhanden ist, findet während der Ero-

sion nicht statt. Da es sich in dieser Studie ausschließlich um erosive Einwirkungen handelt, 

wurden den Proben keine Mikroben hinzugefügt. Somit waren keine durch Bakterien hervor-

gerufenen Veränderungen zu erwarten.  

Da die Applikation von Fluoriden eher eine protektive Schicht gegen einen Säureangriff bil-

det, wirken sie präventiv anstatt eine Remineralisation zu fördern (Magalhães et al. 2009). 

Dentale Erosionen entstehen im Unterschied zur Karies nicht durch den Einfluss des Bakteri-

enmetabolismus (Streptoccus mutans) der Mundhöhle (Lussi 2006; Imfeld T 1996b). Sie ent-

stehen durch einen dauerhaften Kontakt mit extrinsischen und intrinsischen Säuren, die einen 

geringen pH-Wert aufweisen (Lussi 2006). Neben der Fluoridkonzentration scheint der pH-

Wert und die Art der Fluoridverbindung sowie zusätzlich andere Wirkstoffe eine bedeutende 

Rolle für den Erosionsschutz zu spielen.  
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In unserer Studie war nur in der Kontrollgruppe (Gruppe E), die keine Fluoridierung enthielt, 

ein signifikanter Unterschied zur Baseline (t0) zuerkennen (vgl. Tabelle 10). Deutlich war 

diese signifikante Veränderung zur Baseline ab dem 14. (t3) und 30. Tag (t4) ersichtlich  

(jeweils p=0,0059). Die verwendeten Gele und Pasten erzielten einen Fluoridschutz, der durch 

Unterschiede zwischen Baseline und den Messzeitpunkten (t1-t4) festgestellt wurde  

(jedes p > α), jedoch gab es zwischen den einzelnen Präparaten keine statistisch signifikanten 

bzw. klinisch relevanten Unterschiede. Bei einem Paarvergleichstest (vgl. Tabelle 8) stellte 

sich nur in Gruppe A (Fluor Protector Gel) nach sieben Tagen (t2) ein signifikanter Effekt 

gegenüber der Kontrollgruppe E dar. Nach 14 Tagen zeigte sich ein solcher Effekt im Ver-

gleich von Gruppe C (Colgate Total) zur Kontrollgruppe E (p=0,0013). 

Das bedeutet, dass trotz der unterschiedlichen Bestandteile der einzelnen Agenzien ein ver-

gleichbarer Erosionsschutz vorliegt. Eine große Rolle in der Zusammensetzung spielen die 

Kalziumquelle, der Wirkstoff Triclosan, die Fluoridverbindung Natrium -bzw. Aluminium-

fluorid, Kasein-Phosphat-Peptid (CPP) und das amorphe Phosphat (ACP). Stellt man die  

getesteten Produkte und deren Bestandteile gegenüber, so weist Colgate Total im Gegensatz 

zu den anderen Zahnpflegeprodukten den Wirkstoff Triclosan, aber keine zusätzliche Kalzi-

umquelle auf. Studien von Passos et al. (2010) und Hu et al. (2003) belegen, dass Triclosan 

im Zusammenhang mit Natriumfluorid im Gegensatz zu Monofluorphosphat einen Schutz 

gegenüber erosiven Angriffen bietet. Kalzium ist bei der Erosionsprotektion dafür verantwort-

lich, dass sich eine oberflächliche Ca2-Fluoridschicht über den Zahnschmelz legt und es zu 

einer Stärkung der Zahnhartsubstanz kommt (White und Nancollas 1990; Ogaard 2001; 

Arends und Christoffersen 1986; Meurman und ten Cate 1996; Rytömaa et al. 1988). 

Fluor Protector Gel, das ebenfalls im paarweisen Vergleich einen signifikanten Unterschied 

zu Kontrollgruppe aufwies, besitzt dieses CaF2. Das Kalziumfluorid lagert sich vornehmlich 

an demineralisierten Oberflächen ab. Zusätzlich wird dieses Präzipitat durch vorhandene 

Phosphationen stabilisiert. Diese Ionen bilden bei einer Säureattacke ein Reservoir im Spei-

chel oder tragen zur Bildung von Fluorapatit bei. Somit wirken sie einer Demineralisation 

entgegen und bewirken eine Widerstandsfähigkeit der Zahnhartsubstanz gegenüber Säurean-

griffen. Fluor Protector Gel ist von den untersuchten Materialien das einzige Präparat, das 

Kalzium- anstelle von Natriumfluorid enthält.  

Zu den Pasten bzw. Gelen unserer Studie, die zweimal pro Tag appliziert wurden und Natri-

umfluorid besitzen, gehören Tooth Mousse Plus, Colgate Total und Elmex gelée. Eine Über-

legenheit der einzelnen obengenannten organischen Fluoridverbindungen ist aufgrund man-

gelnder Studien noch nicht ausreichend belegt. In der Literatur gehen die Meinungen bzw. 
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Studienergebnisse über die Wirksamkeit von NaF und AmF auseinander. In einer Studie von 

Wiegand et al. (2009) wird vermutet, dass natriumfluoridhaltige Pasten einen weniger wirk-

samen Schutz als aminfluoridhaltige Präparate bieten (Wiegand et al. 2009). 

Da Elmex gelée sowohl die Voraussetzung einer CaF2 -Quelle als auch die Kombination von 

Amin- und Natriumfluorid besitzt, bietet es einen guten Schutz. Aufgrund des hohen Fluorid-

gehaltes von 12000ppm und des niedrigen pH-Wertes hat sich die einmalige Applikation pro 

Woche als ausreichend erwiesen (Yu et al. 2010; Lagerweij und ten Cate 2002; Rudolph 

2002). In unserer Studie hat die Intensivfluoridierung denselben effektiven Schutz wie die 

Fluoridierung mit niedrigen Konzentrationen ergeben. Dies wurde auch in anderen Studien 

belegt (Ganss et al. 2004; Magalhães et al. 2007). 

Tooth Mousse Plus hat mit 900ppm den geringsten Fluoridgehalt von den hier untersuchten 

Produkten. Es zeigt einen Erosionsschutz, jedoch unterscheidet sich dieser nicht wesentlich 

von anderen fluoridhaltigen Agenzien (1450ppm oder 12000ppm) und der nicht fluoridierten 

Kontrollgruppe. Tooth Mousse Plus enthält neben Kalzium und Natriumfluorid das Kasein-

Phosphat-Peptid (CPP) und ein amorphes Phosphat (ACP). In einigen wenigen Studien wird 

belegt, dass in einer sauren Umgebung vom ACP-CPP Kalzium und Phosphat abgegeben 

werden. Der Schmelz wird damit übersättigt (Rees et al. 2007). Andere Studien hingegen fan-

den einen weniger signifikanten Effekt des Tooth Mousse Plus Gels (Yu et al. 2010). Es 

könnte vermutet werden, dass Produkte, die sowohl Kalziumphoshphatverbindungen als auch 

Fluoride in unterschiedlichen Verbindungen oder andere Wirkstoffe (Triclosan bzw. CCP-

ACP) enthalten, auf ihre eigene Art und Weise und mit verschiedenen Zusammensetzungen 

bzw. pH-Werten einen Schutz vor Erosionen bieten. Dieser Effekt sollte in weiterführenden 

Untersuchungen noch genauer erforscht werden, um die Unterschiede zwischen den einzelnen 

Produkten bezüglich ihres Erosionsschutzes noch besser herauszuarbeiten. Als ein Ergebnis 

der vorliegenden Studie kann an dieser Stelle festgehalten werden, dass das Präparat Tooth 

Mousse Plus keinen besseren Erosionsschutz als andere Produkte bietet.  

Neben der unterschiedlichen Zusammensetzung spielt der pH-Wert der einzelnen Agenzien 

eine Rolle. Yu et al. (2010) haben unterschiedliche Fluoridlösungen wie TiF4, NaF, ZnF2, 

AmF mit einem pH-Wert von 1,2 bis 7,8 und deren Wirkungsweise bezüglich ihres Erosions-

schutzes miteinander verglichen. Sie haben herausgefunden, dass beim Gebrauch von AmF 

der geringste Oberflächenverlust während der Säureattacken entsteht. Sie stellten weiterhin 

fest, dass Fluoridprodukte mit niedrigem pH-Wert einen besseren Schutz als pH-neutrale Prä-

parate gewährleisten (Yu et al. 2010; Wiegand et al. 2009). Dies widerspricht jedoch unserem 

Ergebnis, da Fluor Protector Gel mit einem pH-Wert von 7,9 bis 7,5 und Colgate Total mit 
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7,0 einen neutralen pH-Wert aufweisen. Elmex gelée gehört zu den Präparaten mit einem sau-

ren pH-Wert von 4,8 und enthält sowohl Aminfluorid als auch Natriumfluorid. In früheren 

Studien konnte belegt werden, dass der Gebrauch von Natriumfluoridprodukten mit einem 

sauren pH-Wert zu einer Verbesserung der Ausbildung des Kalziumpräzipitats führt und 

demnach ein Diffundieren der Säure in die Tiefe vermindern kann (Ogaard et al. 1988; 

Saxegaard und Rølla 1988). Attin et al. (1999) bestätigten, das saure Fluoridgele bzw. 

 -pasten nach einem Säureangriff und mit zusätzlicher Bürstenabrasion einen besseren Schutz 

als neutrale Präparate bieten. Sie kamen ebenfalls zu der Schlussfolgerung, dass bei einem 

niedrigen pH-Wert eine ausreichende Menge an CaF2 hergestellt werden kann. 
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9 Zusammenfassung 

 

Das Studienziel war die Ermittlung der Effizienz von niedrig- bzw. hochkonzentrierten Fluo-

ridpräparaten zum Schutz des Zahnschmelzes gegen Demineralisationen bzw. Erosionen. Es 

wurde das diagnostische Verfahren der quantitativen lichtinduzierten Fluoreszenz (QLF) an-

gewandt, mit dem sich anhand der Eigenfluoreszenz des Schmelzes Demineralisationsverän-

derungen im Sinne einer Erosion noninvasiv quantifizieren lassen. Die Effizienz niedrigkon-

zentrierter Präparate wie Fluor Protector Gel (Gruppe A; 1450 ppm; IvoclarVivadent AG 

Schaan, Liechtenstein), Tooth Mousse Plus Gel (Gruppe B; 900ppm; GC Deutschland, Mün-

chen, Deutschland), Colgate Total Zahnpasta (Gruppe C; 1450ppm; Colgate-Palmolive, 

Hamburg, Deutschland) und einem hochkonzentrierten Präparat (Gruppe D; 12500 ppm; El-

mex gelée; GABA Lörrach, Deutschland), sowie einer nicht behandelten Kontrollgruppe 

(Gruppe E) wurde in einem standardisierten, objektiven in-vitro-Aufbau miteinander vergli-

chen. Eine Simulation nahrungsaufnahmebedingter Säureangriffe erfolgte durch das Aufbrin-

gen von 0,05 M Zitronensäure (pH=2,3; 6x/Tag) mit zwischenzeitlicher Lagerung in künstli-

chem Speichel. QLF-Messungen erfolgten zur Baseline (t0), sowie nach 3 Tagen (t1), 7 Ta-

gen (t2), 14 Tagen (t3) und 30 Tagen (t4): Die erfassten Daten wurden nachfolgend analysiert: 

Für den globalen Vergleich der fünf Gruppen (A-E), als auch separat für jeden Zeitpunkt (Ba-

seline und t(1)-t(4) wurde der Kruskal-Wallis-Test (α=5%) angewandt. Um herauszufinden, 

zwischen welchen Untersuchungszeitpunkten sich signifikante Unterschiede im Fluoreszenz-

verlust zeigen, wurden paarweise Vergleiche der Untersuchungszeitpunkte t(1)-t(4) mit der 

Baseline (t0) mittels Wilcoxon-Test innerhalb der fünf Behandlungsgruppen herangezogen. 

Es wurde ein Paarvergleich zwischen den Gruppen bzw. zwischen den Zeitpunkten mit dem 

Mann-Whitney-U-Test durchgeführt. Die Messwerte der erodierten Prüfkörper wurden als 

durchschnittlicher Fluoreszenzverlust (∆F) erfasst. Aus dem analysierten Fluoreszenzverlust 

(∆F) geht hervor, dass alle hier getesteten fluoridhaltigen Präparate unabhängig von der Höhe 

der Fluoridkonzentration eine ähnlich effiziente Schutzwirkung der Zahnhartsubstanz gegen 

Erosionen im Vergleich zur Kontrollgruppe besitzen: Es ist nach 30 Versuchstagen (t1-t4) 

kein signifikanter Unterschied innerhalb der einzelnen Fluoridgruppen ersichtlich. Eine signi-

fikante Veränderung im Sinne einer Erosion war nur in der nicht fluoridierten Kontrollgruppe 

E zu verzeichnen.  



Anhang 

86 

Schlussfolgernd ist an unfluoridiertem Zahnschmelz bereits innerhalb von zwei Wochen eine 

Demineralisation im Sinne einer Erosion zu erwarten. Eine Schutzwirkung kann sowohl durch 

die tägliche lokale Applikation von niedrigkonzentrierten Zahnpasten als auch durch die  

wöchentliche Anwendung eines hochkonzentrierten Fluoridpräparates erzielt werden.  
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10 Materialliste 

Mat. 1: Exakt- Trennschleifgerät, Exakt- Apparatebau  

 O. Herrmann Norderstedt, (D)  

Mat. 2: Trennband 0,1mm , Art. Nr. 403412  

 Pathoservice Oststeinbeck (D) 

Mat. 3: Fixationskleber Technovit 4071 VLC 

  Kulzer Wehrheim, (D) 

Mat. 4: Objektträger Plexiglas ca. 25 x 75x 2 mm, Art. 404150 plan parallel  

Pathoservice, Hamburg (D)  

Mat. 5:  Mannesmann 73010 Schraubstock 100 mm, drehbar 

  Guss von Brüder Mannesmann, ( D) 

Mat. 6:  Hohlbohrer Außendurchmesser 5mm 

 Rio Grande Albuquerque, (USA)  

Mat. 7:  Bohrmaschine Metabo T6 electronic , Typ 6; Nr. 0014258,  

 max. 6mm Durchmesser , 220V → 2,0A ; 400W  

 Nürtingen ( D) 

Mat. 8:  Silaplast Futur (Detax), Silaplast Cat. f (Futur) 

 Ettlingen (D)  

Mat. 9:  Schleifmaschine RotoPol-35, Firma Struers 

  Struers, Erkrath (D) 

Mat. 10: Schmirgelpapier mit Korngröße Silicon Carbide 1200/4000,mWuS Flex 18 

P1200,P320,P800,P80 Hermes , Körnung P-Körnung, Hermes,(D)  

Mat. 11: Microskop von Motic (Moticam 1000-1,3 MPixel USB 2.0) mit Novoflex 

Macrolight(plus) angeleuchtet  

 Saarbrücken-Eschringen, (D) 

Mat. 12: Eppi®boxen 70 / 8x8 KEB70-V064NG neon-grün mit Deckel, Omnilab , ( D) 

Mat. 13: Histobehältnisse/ Einbettkasten mit Deckel Universal Ref. 053760 , 

 Firma KABE Labortech.  

Mat. 14: Einmalpipetten 3,5ml No. Ret. 861172,  

Firma Sarstedt ,(D) 

Mat. 15: Zitronensäure 0,05 M, pH (=2,3) Art. 6490.1, Roth 

Mat. 16: Peripherywachs ; Heraeus 

 Sylmar ( USA) 
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11 Anhang 

11.1 Abbildungsverzeichnis 
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Abbildung 2: durch mechanische Einwirkung hervorgerufene vestibuläre Erosionen und 

Attrition (Lussi und Jaeggi 2009,S.10) 19 
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Abbildung 16: Untersuchung des Fluoreszenzverlustes (∆F) der Kontrollgruppe über die 

Zeit (t1-t4) 63 

Abbildung 17: Untersuchung des Fluoreszenzverlustes (∆F) von Colgate Total über die 

Zeit (t1-t4) 64 

Abbildung 18: Untersuchung des Fluoreszenzverlustes (∆F) von Elmex gelée über die 
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