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1 Einleitung 

Eine allumfassende Kariesprävention ist nach wie vor ein zentrales Anliegen aller 

Zahnärzte. Mit der in den Jahren 1930/31 gewonnenen Erkenntnis, dass fluoridiertes 

Trinkwasser zu einer erheblichen Eindämmung dieser Zahnerkrankung führt, wurde 

erstmals in den USA in den 1950iger und 1960iger Jahren in einem Großversuch in 

Evanston, Newburgh und Kingston/USA, die Trinkwasserfluoridierung eingeführt unter 

Zusatz von Natriumfluorid oder Natriumsilikonfluorid. 

Daraufhin ging dort die Kariesinzidenz sowohl bei Kindern als auch bei Erwachsenen 

deutlich zurück. Es zeigte sich aber auch, dass bei einigen Kindern ein fleckiger 

Schmelz (mottled enamel) auftrat, den man Dentalfluorose nannte. Diese Veränderung 

der Zahnkronen war umso augenscheinlicher, je höher der Fluoridgehalt des Trinkwas-

sers war. Daraufhin wurde intensiv nach dem Grenzbereich geforscht, der als kritisch 

für das Auftreten der Dentalfluorose angesehen werden musste. Er wurde damals mit 1-

1,5mg/l oder 1-1,5ppm (part per million) angegeben, d.h. die tägliche risikolose Fluorid-

zufuhr für Erwachsene wurde auf 1,4-1,8mg und für 1-3 Jahre alte Kinder auf 0,4-0,8mg 

geschätzt. Der Canadian Council on Food and Nutrition (CCFN) schlug für Säuglinge 

eine tägliche Einnahme von 0,25mg und für 1-14 Jahre alte Kinder eine solche von 0,5-

1,0mg vor.  

Da ein gleichartiges Problem auch bei der Tablettenfluoridierung auftrat, haben die ein-

zelnen wissenschaftlichen Fachgesellschaften Richtlinien zur gefahrlosen Anwendung 

von Fluoriden bei maximaler präventiver Wirkung erarbeitet, die eine altersgerechte Do-

sierung der Fluoridtabletten ermöglichten. Daraufhin ging die Dentalfluorose sowohl im 

Milch-, als auch im bleibenden Gebiss deutlich zurück. 

In Anbetracht möglicher Nebenwirkungen bei systemischer Fluoridierung kamen nach 

1960 zahlreiche Produkte auf den Markt, die eine lokale Fluoridanwendung ermöglich-

ten, angefangen von fluoridierter Zahncreme bis hin zu speziellen fluoridhaltigen Gelen, 

Lacken, Spüllösungen, Kaugummi etc., die bis heute sowohl bei Milchzähnen als auch 

bei bleibenden Zähnen erfolgreich eingesetzt werden können. Diese lokale Fluoridie-

rung hat den Vorteil, dass sie lebenslang ohne die Gefahr unerwünschter Nebeneffekte 

angewandt werden kann bei gleich guter Kariesprävention, korrekte Anwendung vor-

ausgesetzt. 
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Dies hat die systemische Fluoridierung insbesondere mit Fluoridtabletten, zumindest bei 

den Zahnärzten, in den Hintergrund gedrängt. Konsequenterweise wurde die Gruppen-

prophylaxe in Kindergärten und Schulen mit gutem Erfolg ausgebaut. Regelmäßige 

Prophylaxe unter kontrollierter lokaler Anwendung fluoridhaltiger Produkte führte bei 

Kindern und bei Erwachsenen ebenfalls zu einem eindrucksvollen Rückgang der Ka-

riesinzidenz. Im Milchgebiss war dieser Effekt weniger auffällig. In der letzten Zeit 

konnte sogar eine deutliche Zunahme der Kariesinzidenz im Milchgebiss festgestellt 

werden. Nur 17,4% der Gebisse 3-4jähriger Kinder sind saniert (Czerny 2005). 

Trotzdem behält die Tablettenfluoridierung ihren Stellenwert bei der Kariesprävention 

insbesondere bei Kindern, die sich einer laufenden professionellen Prophylaxe entzie-

hen und über Trinkwasser und Nahrungsmittel zu wenig Fluoride aufnehmen. 

Lange Zeit war man der Ansicht, dass die Dentalfluorose in ihrer unterschiedlichen do-

sisabhängigen Ausprägung der einzige unerwünschte Nebeneffekt nach systemischer 

Langzeit-Fluoridierung sei. Weniger bekannt ist, dass insbesondere im Milchgebiss 

weitere Nebeneffekte auftreten können, die sogar die physiologische Gebissentwicklung 

behindern. Zu nennen ist hier neben Veränderungen der Milchzahnmorphologie an den 

Milchmolaren (Holtgrave et al., 2001) das gehäufte Auftreten intrapulpaler Kalzifi-

zierungen, die ihren Ausgang vom inneren Dentinmantel nehmen und sich intrapulpal 

ausbreiten bis zur völligen Obliteration des Pulpencavums, verbunden mit einer lang-

sam fortschreitenden Ankylosierung von Milchmolaren mit einer daraus resultierenden 

Infraokklusion (Holtgrave et al., 2001).  

Morphologische und strukturelle Veränderungen im Milchgebiss sind stets eine Folge 

sehr früher Störungen der Ameloblasten und Odontoblasten insbesondere bei Beginn 

der Grundsubstanzkalzifizierung, was eine sehr frühe, gleich nach der Geburt begin-

nende, überhöhte Fluorideinwirkung über einen längeren Zeitraum voraussetzt. Dieser 

Zeitraum wird prophylaktisch ausschließlich von Kinderärzten abgedeckt. 

Weil Zahnärzte weitgehend von der Tablettenfluoridierung Abstand genommen haben, 

stellen sich deshalb in diesem Zusammenhang die Fragen, ob, wie und ab wann 

Kinderärzte in den Praxen Fluoride, speziell Vitamin D-Fluoretten, verordnen. Aus 

diesem Grund wurde eine entsprechende Befragung in Berliner Kinderarztpraxen 

durchgeführt. 
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Eine weitere Frage, weil sie zur Verunsicherung zahlreicher Eltern im Praxisalltag führt, 

stellt die notwendige Dauer der Fluorideinnahme dar. Diesbezüglich gibt es offensicht-

lich sehr unterschiedliche Vorgehensweisen von Seiten der Kinderärzte und auch der 

Zahnärzte. 

Eine Vereinheitlichung der Empfehlungen wäre wünschenswert, wozu die vorliegende 

Arbeit eine Basis schaffen soll. 
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2 Literaturübersicht 

2.1 Fluorid als Spurenelement  

2.1.1 Natürliches Vorkommen 

Fluorid bezeichnet das Ion des Halogens Fluor, das aufgrund seiner extremen Reakti-

onsfreudigkeit in der Natur nicht elementar vorkommt, sondern meist in wasserlöslichen 

Salzen oder schwerlöslichen Mineralien gebunden ist. Bei den organischen Fluoridver-

bindungen zählen Flussspat (CaF2), Kryolith (Na3AlF6) und Apatit (Ca5(PO4)3F) zu 

den verbreitetsten (Künzel et al., 1976). Ubiquitär vorkommendes Fluorid macht 0,06% 

der Erdoberfläche aus (Hollemann-Wiberg, 2007). Als natürlicher Bestandteil der Erd-

kruste gelangt es durch Lösungsvorgänge und Eruptionen in Gewässer und Luft und 

erreicht so den tierischen und pflanzlichen Nahrungskreislauf. Die Fluoridkonzentration 

des Meerwassers beträgt durchschnittlich 1,2 bis 1,4ppm (Michigan Board of Science, 

1979), die von Flusswasser etwa 0,1ppm, während die von Quellwasser in Abhängigkeit 

von den durchflossenen Gesteinen 0,1 bis 40ppm Fluoride enthalten kann. (Lenntech 

Wasseraufbereitung, 2007). Auch Trinkwasser enthält natürlicherweise Fluorid in unter-

schiedlichen Konzentrationen. Diese unterliegen jedoch großen geographischen 

Schwankungen. In Deutschland liegt sie durchschnittlich bei 0,1 bis 0,2ppm (Künzel et 

al. 1976; Bergmann et al. 1978), in Berlin beträgt sie etwa 0,2ppm (Berliner Wasser Be-

triebe, 2004).  

Tabelle 1 zeigt eine Übersicht des Fluoridgehalts des Berliner Trinkwassers (Stand 

2004, Berliner Wasser Betriebe Laboratorien). Der natürliche Trinkwasserfluoridgehalt 

in Berlin liegt in allen Bezirken unterhalb des oben genannten als optimal geltenden 

Wertes.  
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Tabelle 1: Trinkwasserfluoridgehalt in Berlin nach einzelnen Wasserversorgungsbereichen 

Standort des Wasserwerkes Fluoridkonzentration 
 des Trinkwassers 

 in mg/l (ppm) 
Kleistpark 0,17 
Beelitzhof 0,17 -0,19 

Kladow 0,18-0,2 
Tegel 0,16-0,17 
Stolpe 0,16-0,21 

Spandau 0,13-0,14 
Buch 0,16-0,2 

Columbiadamm 0,17 
Lichtenberg 0,15-0,21 
Lindenberg 0,15-0,22 
Johannistal 0,26-0,28 
Wuhlheide 0,21-0,31 
Kaulsdorf 0,22 

Friedrichshagen 0,14-0,19 
Jungfernheide 0,17-0,18 

 

Da Fluorid in niedrigen Konzentrationen nahezu überall vorhanden ist, wird es in kleinen 

Mengen auch in vielen Nahrungsmitteln gebunden (siehe Tabelle 2). 

Tabelle 2: Fluoridkonzentrationen in einigen Lebensmitteln des deutschen Marktes (nach Berg-
mann und Bergmann, 1990) 

Nahrungsmittel  Fluoridgehalt in mg/kg 
Gemüse 0,03 
Kräuter 0,63 
Früchte 0,027 

Gewürze 1,56 
Kuhmilch 0,02 

Konserven 0,23 
Fleisch 0,18 

Fleischwurst 0,7 
Minisalami 1,0 
Ölsardinen 15,5 
Teeaufguss ≥1,2 
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2.1.2 Vorkommen im menschlichen Körper 

Fluoride sind in Blut, Faeces, Harn, Magensaft, Muttermilch, Schweiß, Speichel, 

Knochen und Zähnen in unterschiedlichen Mengen enthalten. Der Fluoridgehalt von 

Muttermilch beträgt etwa 6-12µg/l und der von Babyfertignahrung liegt zwischen 0,017-

0,11mg pro täglich aufgenommener Dosis (Bergmann und Bergmann, 1990). Der 

menschliche Organismus nimmt also von Geburt an Fluoride auf. Das mit der Nahrung 

aufgenommene Fluorid, täglich etwa 0,5mg Fluorid in Abhängigkeit vom Fluoridgehalt 

des Trinkwassers und der Nahrung, wird großteils resorbiert (Eckstrand und Whitford, 

1988). Davon sind ca. 60-80% bioverfügbar. Im menschlichen Blutserum und in der 

Gewebsflüssigkeit lässt sich ein durchschnittlicher Fluoridspiegel von 0,01-0,1ppm 

nachweisen (Patz 1975, Ekstrand et al. 1983). Die Kinetik hängt dabei stark von der 

Konzentration des zugeführten Fluorids ab (Leite et al., 2008). So fanden Carvalho, Oli-

veira und Buzalaf (2006) nach der Trinkwassergabe von 0 (Kontrollgruppe), 5, 15 und 

50mg Fluorid pro Liter bei Ratten über einen Zeitraum von 120 Tagen Plasmakon-

zentrationen von 0,03 +/- 0,002 bis 0,187 +/- 0,013mg/ml. Fluorid wurde von Bergmann 

und Bergmann (1991) als essentielles - also lebenswichtiges Spurenelement - 

bezeichnet, während die National Academy of Sciences heute gegenteiliger Auffassung 

ist (Graf, 2008). 

Fluorid hat eine spezielle Affinität zu Knochen und zu Zahnhartgeweben: 99% des ge-

samten im Körper befindlichen Fluorids sind beim Erwachsenen in kalzifizierten Gewe-

ben eingelagert (Ekstrand und Whitford 1988) und stehen über das Skelett das ganze 

Leben zur Verfügung. Der Fluoridgehalt des Femurkortex beträgt beim Erwachsenen 

0,094-0,270g (bezogen auf 100g fettfreies Trockengewicht), beim 2-4,5 Monate alten 

Kind 0,049g (Heintz, 1997). 

Auch mineralisierte bleibende Zähne und Milchzähne enthalten Fluorid (F) (Schmelz: 

0,010-0,034g, Dentin: 0,024-0,076g pro 100g Trockengewicht) (Heintz, 1997). 

Das Skelett ist Auffang- und Ausgleichsreservoir für den Organismus, da die Bindung 

von Fluorid an den Knochen reversibel ist. Eine Studie von Spelsberg et  al. zeigte ei-

nen besonders großen Einfluss des Geburtsgewichts auf die Retention von Fluoriden. 

Sie konnte nachweisen, dass umso mehr Fluoride retiniert werden, je jünger und 

leichter die Kinder bei der Geburt sind, so dass am 6. Tag nach der Geburt 89%-90% 

der aufgenommenen Fluoride im Knochen gespeichert werden (Spelsberg, 1990). Auch 
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wenn über die genaue Höhe der Retention noch keine einheitlichen Ergebnisse 

vorliegen, so geht daraus doch hervor, dass Kinder deutlich mehr retinieren (bis zu 

90%) als Erwachsene (ca. 50%) (Mitzscherling, 1987; Spelsberg, 1990). 

Bei reduzierter täglicher Zufuhr werden Fluoride beim Erwachsenen teilweise wieder 

aus dem Knochen herausgelöst und gelangen so erneut in den Kreislauf. Überschüssig 

aufgenommenes Fluorid wird renal (bzw. geringfügig auch über Faeces, Schweiß und 

Speichel) wieder ausgeschieden. 

Im Gegensatz dazu sind Fluoride im Zahnhartgewebe irreversibel gebunden, weil dort 

kein Stoffwechsel stattfindet.  

2.2 Wirkungsmechanismus bei systemischer Fluoridierung 

2.2.1 Wirkungsweise der Fluoride bei der Mineralisation der Zähne 

Die Interaktion der Fluoride wirkt in Abhängigkeit des Entwicklungszustands der Zahn-

anlage. Entscheidend ist der Beginn der Mineralisation der Schmelzmatrix. Sie ist bei 

den verschiedenen Zähnen recht unterschiedlich wie aus den Tabelle 3, 4 und 5 hervor-

geht. 

Tabelle 3: Mineralisation der Milchzähne (modifiziert nach Berkowitz,1992) 

 Mineralisa-
tionsbeginn  

Mineralisa-
tionsende  

Zahn-
durchbruch 

Wurzel fertig 
ausgebildet  

Schneidezähne 3.-5.m iu 4.-5.m pn 
 

6.-8.m pn 
 

1,5.-2.y 
 

Eckzähne 5.m iu 9.m pn 16.-20.m pn 
 

2,5.-3.y 
 

Erster Milchmolar 5.m iu 6.m pn 12.-16.m pn 2.-2,75.y 
 

Zweiter Milchmolar 6.-7.m iu 10.-12-m pn 21.-30.m pn 3.y 
m: Monat, iu: intra utero, pn: postnatal, y: Jahr 
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Tabelle 4: Mineralisationszeiten der bleibenden Oberkieferzähne (modifiziert nach Berkowitz, 
1992) 

Oberkiefer-Zahn Mineralisations-
beginn 

Krone fertig 
gebildet 

Zahn-
durchbruch 

Wurzel fertig 
ausgebildet 

Mittlerer  
Schneidezahn 

3.-4.m 4.-5.y 7.-8.y 10.y 

Seitlicher  
Schneidezahn 

Bis 1.y 4.-5.y 8.-9.y 11.y 

Eckzahn 4.-5.m 
 

6.-7.y 11.-12.y 13.-15.y 

Erster Prämolar 1,5.-1,75.y 
 

5.-6.y 10.-11.y 13.-15.y 

Zweiter Prämolar 2.-2,25.y 
 

6.-7.y 10.-12.y 12.-14.y 

Erster Molar Geburt 
 

2,5.-3.y 6.-7.y 9.-10.y 

Zweiter Molar 2,5.-3.y 
 

7.-8.y 12.-14.y 14.-16.y 

Dritter Molar 7.-9.y 
 

12.-16.y 17.30.y 18.-25.y 

Tabelle 5: Mineralisationszeiten der bleibenden Unterkieferzähne (modifiziert nach Berkowitz, 
1992) 

Unterkiefer-Zahn Mineralisations-
beginn 

Krone fertig 
gebildet 

Zahn-
durchbruch 

Wurzel fertig 
ausgebildet 

Mittlerer 
Schneidezahn 

3.-4.m 4.-5.y 6.-7.y 9.y 

Seitlicher  
Schneidezahn 

3.-4.m 4.-5.y 7.-8.y 10.y 

Eckzahn 4.-5.m 
 

6.-7.y 10.-11.y 12.-14.y 

Erster Prämolar 1,75.-2.y 
 

5.-6.y 10.-12.y 13.-13.y 

Zweiter Prämolar 2,25.-2,5.y 
 

6.-7.y 11.-12.y 13.-14.y 

Erster Molar Geburt 
 

2,5.-3.y 6.-7.y 9.-10.y 

Zweiter Molar 2,5.-3.y 
 

7.-8.y 12.-13.y 14.-15.y 

Dritter Molar 8.-10.y 
 

12.-16.y 17.30.y 18.-25.y 

 

m: Monat, y: Jahr 
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2.2.2 Der Vorgang der Schmelzmineralisation  

Da Fluoride insbesondere auf die hartgewebsbildenden Zellen Einfluss nehmen, soll 

hier kurz der Mineralisationsvorgang des Zahnschmelzes nach Schroeder (1987) 

zusammengefasst werden.  

Grundvoraussetzung für die Schmelzformation (Amelogenese) ist die Bildung von Den-

tin (reziproke Induktion). Dafür veranlassen Zellen des inneren Schmelzepithels (ekto-

dermalen Ursprungs) die Differenzierung von Odontoblasten, die für die Dentinbildung 

verantwortlich sind. 

Die Amelogenese findet in mehreren Stadien statt. In der induktiven Phase differenzie-

ren sich Präameloblasten aus den Zellen des inneren Schmelzepithels auf Grundlage 

des gebildeten Dentins: 

1. Während der initialen sekretorischen Phase

Die Schmelzbildung beginnt sofort nach Sekretion der Schmelzmatrix, die 

vorwiegend aus nicht kollagenen Proteinen, Kohlehydraten und Lipiden besteht. 

 scheiden die Ameloblasten 

zunächst Schmelzmatrixproteine und Enzyme aus. Diese spätere Schmelzmatrix 

wird durch das Enzym Alkalische Phosphatase mineralisiert. Die Schmelzfor-

mation wird schichtweise mit unterschiedlicher Orientierung der Kalziumkristalle 

fortgesetzt. Dabei sind die Ameloblasten als Zellringe um den Dentinkern 

angeordnet. Der spätere Prismenverlauf ist ein Abbild der Anordnung und der 

Bewegung der Ameloblasten. 

2. Während der Übergangsphase

3. In der letzten Phase, der 

 werden in der Schmelzmatrix bald Keime von 

Kristallen gebildet, deren Längsachsen senkrecht zur Ameloblastenoberfläche 

angeordnet sind. Diese werden sogleich mineralisiert, da eine sofortige Kalzium-

zufuhr durch transzelluläre ATPasen erfolgt, die durch die Ameloblasten 

kontrolliert werden. Der anorganische Anteil wächst. 

präeruptiven Reifung, beginnen die Ameloblasten, die 

während der Amelogenese benötigten Substanzen abzubauen und abzutrans-

portieren. Sie liefern dadurch den nötigen Platzbedarf für die wachsenden Kris-

talle. Dabei nimmt mit dem wachsenden Mineralanteil die Konzentration einiger 

Proteine ab. Von den Proteinen, die für diesen finalen Vorgang nötig sind, ist ei-

nes besonders erwähnenswert: das Amelogenin, dessen Funktion wahrschein-

lich darin besteht, die gebildeten Schmelzstäbchen zu organisieren, und es regu-
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liert möglicherweise die Initiation und das Wachstum der Hydroxylapatitkristalle 

während der Mineralisation (Zalzal et al., 2008). 

Auch diese Zustandsänderungen der organischen und anorganischen Substanzen wer-

den von den Ameloblasten gesteuert. Der Mineralgehalt des reifenden Schmelzes steigt 

durch den Einbau von Kalzium, Phosphat, Magnesium und anderen Elementen auch 

durch den Entzug von Wasser an. Am Ende dieses Stadiums ist der Schmelz 

vollständig mineralisiert. Der Mineralienanteil liegt jetzt bei bis zu 96% seines Gewichts 

(Schroeder et al., 1987). 

Die Schmelzbildung verläuft periodisch und an verschiedenen Flächen zu unterschiedli-

chen Zeitpunkten: Bei Milchzähnen mineralisieren die zentralen oberen Schneidezähne 

schneller als die anderen Zähne, während bei den bleibenden Zähnen die 

Schneidezähne gleichmäßig, aber die Eckzähne und Prämolaren zunächst lingual, 

dann erst labial mineralisieren (Schroeder et al., 1987). 

2.2.3 Wirkungsmechanismus des Fluorids auf die Mineralisation der Zähne 
nach systemischer Aufnahme 

Apatit hat die Summenformel: Ca10(PO4)6X2. Dabei kann das X wie bei normalem 

Schmelz ein Hydroxylion sein (Hydroxylapatit) oder ausgetauscht werden z.B. durch ein 

Fluoridion (Fluorapatit). Bei einem stabilen Gitter liegen alle Ionen (durch elektrostati-

sche Anziehungskräfte gehalten) dicht zusammen. Werden Elemente ausgetauscht, 

können durch unterschiedlich starke Ladungen die Kristalle fehlgeordnet sein, und das 

Kristallwachstum kann beeinflusst werden (Buddecke, 1981). 

Zum Mechanismus des Fluorideinbaus in den Schmelz gibt es eine Reihe von Hypothe-

sen sehr unterschiedlicher Aussage. In einigen Studien wurde versucht, den Einfluss 

von Fluorid auf die Apatitstruktur und das Kristallwachstum nachzuweisen, wobei die 

Größenzunahme und die erhöhte Kristallgitterstabilität als gesichert galten (LeGros et 

al., 1983, LeGros et al., 1991). 

Andere elektronenmikroskopische Untersuchungen an Zähnen unter Fluorideinfluss 

haben Änderungen in der Kristallmorphologie bis hin zu Kristalldefekten gezeigt (Yana-

gisawa et al., 1989). Weiterhin scheinen Enzyme, welche bei der Hydrolyse des Amelo-

genins involviert sind, durch die Anwesenheit von Fluorid inhibiert zu werden, so dass 

das Kristallwachstum beeinträchtigt wird (Whitford, 1997) und fluoridhaltiger Schmelz 
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durch eine Retention von Amelogenin gekennzeichnet ist (Bazalef et al., 2001, Tani-

moto et al., 2008). Diese Hypothesen erklären die Entstehung von porösem Schmelz 

während der frühen Mineralisationsphase.  

Ist beim Vorgang der Schmelzmineralisation Fluorid anwesend, binden sich nach Mur-

phy (2008) negativ geladene Fluoridionen an die positiv geladenen Proteinionen, die 

von den Enzymen bei der Schmelzbildung benötigt werden. Bei höheren Konzentratio-

nen (>5ppm) affektiert Fluorid die Schmelzformation und beeinflusst die Dentin- und 

Zementbildung mit progressivem Effekt bei steigender Fluoridkonzentration und Ein-

wirkzeit. Dabei entstehen fehlerhafte Proteine, die den organischen Anteil steigern und 

den Mineralanteil abnehmen lassen, was zu einer Verringerung der Mikrohärte und Fle-

xibilität führt. Die Schmelzstäbchen werden irregulär und weisen Bruchteile auf, die 

makroskopisch als Schmelzrisse an den Zähnen sichtbar sind. Der organische Restan-

teil oxidiert an der Zahnoberfläche und stellt sich klinisch charakteristisch als gelbe, 

braune oder schwarze Flecken dar (Murphy, 2008). 

Fluoride können die Schmelzbildung in jedem Stadium beeinflussen: 

Der negativste Effekt tritt durch Einbau von Fluorid während der sehr frühen sekretori-

schen Phase auf. Die Schmelzstäbchen werden irregulär und die Kristalle werden 

schmaler und dünner (Murphy, 2008). 

Durch den Einfluss von Fluorid im Verlauf der präeruptiven Reifung entstehen rauere 

Kristalloberflächen, die vermehrt Proteine an sich binden, welche den organischen An-

teil auf der Zahnoberfläche ausmachen (Aoba und Fejerskov, 2002). 

Die Schmelzbildung erfolgt in periodischen Schüben, die in Form von Reziusstreifen an 

der Zahnoberfläche erscheinen. Wenn die Ameloblasten einer metabolischen Störung 

unterliegen, verbreitern sich diese Linien und werden prominenter und akzentuiert. So 

lässt die Neonatallinie, die während der Geburt entsteht, die Grenze zwischen prä- und 

postnatal gebildetem Schmelz erkennen. Auch Fluoride zählen zu den metabolischen 

Einflüssen, so dass die Reziusstreifen auf frühe Fluoridexpositionen hinweisen können. 

Dabei stellen sich unter dem Elektronenmikroskop Bezirke periodischer Einschnürun-

gen in den Schmelzprismen bis zum Verlust der Prismenstruktur dar (calcio-traumatic-

bands). Die Prismen erscheinen schmaler und die Zwischenräume größer, was auf eine 

Störung der normalen Proteinsekretion durch die Ameloblasten mit dem Effekt der Mi-

neralisationsstörung hinweist (Murphy, 2008). 
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Bei den Zähnen nehmen Dicke und Ausdehnung des gebildeten Schmelzes an ver-

schiedenen Stellen der Zahnoberfläche unterschiedlich schnell zu. So bleibt der 

Schmelz im inzisalen bzw. koronalen Drittel länger in einem unreifen Zustand (>5 

Monate) als der Schmelz im zervikalen Drittel. Deshalb ist inzisaler Schmelz exogenen 

und endogenen Einflüssen während der Mineralisation stärker ausgesetzt (Schroeder, 

1987). 

Unter Fluorideinfluss verliert der Schmelz dabei aufgrund der unvollständigen Mi-

neralisation makroskopisch seine natürliche Transluzenz an den Höckerspitzen der 

Molaren und an den Inzisalkanten. Die Härte ist bis zu 50% verringert, so dass vorzei-

tige Ermüdung zu Brüchen führen kann (Murphy, 2008). 

Zusammenfassend können modifiziert nach Murphy (2008) folgende Effekte von Fluori-

den auf die Zähne festgestellt werden: 

1. Fluoride schädigen die schmelzbildenden Ameloblasten (Yan et al., 2007): zum 

Einen durch toxischen Einfluss auf die Mitochondrien und zum Anderen durch 

fehlerhafte Proteinformation. 

2. Die kollagenbildenden und -modellierenden Enzyme werden inhibiert, so dass 

eine fehlerhafte organische Schmelzmatrix zum Mineralisieren zur Verfügung 

steht (Maciejewska et al., 2006). 

3. Die resultierenden organischen Komponenten werden oxidiert als gelbe, braune 

und schwarze Stellen sichtbar. Hohe Konzentrationen von farbigen Metallen wie 

Eisen oder Mangan können sich zusätzlich in diesen Bereichen absetzen. 

4. Fluorotischer Schmelz ist poröser (Kakei et al., 2007), minder mineralisiert (Tani-

moto et al., 2008) und strukturell schwächer als gesunder, so dass seine Wider-

standskraft nur noch 40-60% der normalen beträgt. 

5. Fluorid behindert bei den dentinbildenden Odontoblasten durch fluorid-sensible 

Gene die Formation der extrazellulären Matrix und beeinflusst die Zellkommuni-

kation mit der möglichen Konsequenz fluorotisch veränderten Dentins (Wurtz et 

al., 2008). 

Die Konzentrationen von Fluorid in den einzelnen Zahnschichten schwanken je nach 

Fluoridangebot: Schmelz von bleibenden und Milchzähnen enthält zwischen 0,01-

0,034g pro 100g Trockengewicht, während die Konzentration im Dentin bei 0,024-
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0,076g pro 100g Trockengewicht liegt (Heintz, 1997) und in Pulpanähe den höchsten 

Wert erreicht (Buddecke, 1981). Die größten Konzentrationen in den Zahnhartsubstan-

zen werden im Zement gemessen, dessen Werte etwa 10 mal höher liegen als im 

Schmelz, während die Werte des Dentins die des Schmelzes etwa 5 mal übersteigen 

(Murphy, 2008). 

Im pulpennahen Dentin noch nicht resorbierter Milchzähne kann sich das aufgenom-

mene Fluorid besonders gut anreichern, da es dort wegen des fehlenden Umbaus ge-

speichert bleibt (Weatherell, et al., 1966). Das hat auch Auswirkungen auf die Pulpa 

und kann dort typische degenerative Veränderungen auslösen, wie sie von Holtgrave et 

al. (2001) beschrieben wurden.  

Heute weiß man, dass ein Teil des über systemisch wirksame Fluoridquellen wie 

Tabletten, Mineralwasser etc. aufgenommenen Fluorids zumindest in geringen Mengen 

im Speichel wieder auftaucht und deshalb, in Abhängigkeit vom Fluoridgehalt im 

Speichel, auch ein lokaler kariesprotektiver Effekt auftreten kann (Widenheim et al., 

1984, Zimmer et al., 2003, Hellwig, Klimek und Attin, 2007). Umgekehrt wirken lokale 

Quellen wie z.B. Zahnpasta über ein Verschlucken ebenfalls systemisch (Bohaty et al., 

1989, Cai et al., 1999, Dincer, 2008), so dass diese beiden Wirkungsweisen 

nebeneinander und nicht getrennt betrachtet werden sollten. Um den protektiven Effekt 

noch zu erhöhen, wurde auch empfohlen, die Fluoridtabletten nicht ganz zu schlucken 

sondern zu lutschen bzw. durch die Entwicklung von bioadhäsiven Tabletten die 

Verweildauer im Mund maximal zu verlängern (Bottenberg et al., 2001). 

2.2.4 Wirkungsweise von Fluorid nach lokalem Kontakt auf der Zahn-
oberfläche 

Eine lokale Zufuhr kann durch die Benutzung von fluoridhaltiger Zahnpasta, Spüllösun-

gen, Gelen, Lacken oder dem gezielten Lutschen von Fluoridtabletten erfolgen und hat 

insbesondere dann Bedeutung, wenn der Schmelz wenig Fluorid enthält und/oder be-

reits eine beginnende Demineralisierung durch Säureeinwirkung vorliegt. Bei lokalem 

Fluoridangebot entsteht auf der Zahnoberfläche ein Kalziumfluorid-Präzipitat, aus dem 

Fluorid in den Schmelz diffundieren kann und somit zu einer Remineralisierung beiträgt. 

Diese Anreicherung ist jedoch nur von kurzer Dauer, weil Fluorid wieder in den Speichel 

zurück diffundiert (Hellwig, et al., 1995). Demineralisierter Schmelz kann erheblich mehr 

Fluorid aufnehmen als intakter Schmelz. Somit unterstützt Fluorid die Remineralisati-
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onsvorgänge und hemmt die weitere Demineralisation der Zahnhartgewebe (Leach et 

al., 1983). Um eine Balance zwischen eingebautem und wieder ausdiffundierendem 

Fluorid zu schaffen, ist es wichtig, ein regelmäßiges Angebot bereitzustellen (Arends, 

1986). 

Ogaard (1990) wies nach, dass auch das eigentlich säureresistente Fluorapatit unter 

längerer permanenter Säureeinwirkung demineralisieren kann und daher präeruptiv ein-

gebautes Fluorid allein keinen nachhaltigen Schutz vor Karies bietet. Somit wurde der 

Nutzen der frühen systemischen Fluoridierung vielfach in Frage gestellt. Auch 

Featherstone (1999) bestätigte diese Untersuchungsergebnisse und empfahl deshalb 

nur die lokale Anwendung von Fluoridpräparaten z.B. durch Lutschen von Fluoridtab-

letten oder lokaler Fluoridierung. 

Der Effekt der lokalen Fluoridierung wurde in der Folgezeit systematisch weiter unter-

sucht, insbesondere hinsichtlich der Remineralisierungsvorgänge auf der Schmelz-

oberfläche. Kürzlich konnten Arnold et al. (2006) eine signifikant höhere Reminera-

lisation von Schmelzläsionen mit Aminfluorid im Vergleich zu anderen Fluoridverbin-

dungen  aufzeigen. Diese Studien unterstreichen, dass nach systemischer Fluoridierung 

eine Kariesentstehung auf Dauer nicht verhindert werden kann, ebenso nicht bei 

einmaliger lokaler Fluoridanwendung, so dass auch diese ständig wiederholt werden 

sollte (Stephen et al., 1999, Martens und Verbeeck ,1998). Eine beginnende oberfläch-

liche Demineralisierung des Zahnschmelzes kann durch das Vorhandensein eines lo-

kalen Fluoridangebots wieder remineralisieren, was dazu geführt hat, dass die meisten 

Zahnärzte z.B. eine Tablettenfluoridierung vor dem Durchbruch des ersten Zahnes für 

überflüssig erachten und die regelmäßige Prophylaxe mit lokalen Fluoridpräparaten fa-

vorisieren. 

Lokal aufgebrachte Fluoride greifen darüber hinaus in den Bakterienstoffwechsel ein. 

Sie bewirken in der Plaque durch Hemmung der Bakterienenzyme eine Reduktion der 

Säureproduktion. Somit wirken sie der lokalen Säurebildung aus Kohlenhydraten 

entgegen (Einwag, 2008). Bei einer beginnenden Demineralisation wird zusätzlich 

Fluorid aus der Zahnoberfläche freigesetzt, wodurch die Fluoridkonzentration in der 

Plaque weiter ansteigt und der Bakterienstoffwechsel wirksam gehemmt wird, weil - wie 

Studien nachweisen konnten - die Aktivität des Enzyms Cathepsin D durch lokal 

vorhandenes Fluorid inhibiert wird (Guggenheim, 1983) und der ph-Wert des Speichels 

wieder ansteigt (Balunowska, et al., 2006). 
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Ein dauerhafter kariesprotektiver Effekt kann mit Fluoriden nur erreicht werden, wenn 

Fluoride dauerhaft in ausreichender Konzentration an der Zahnoberfläche zur Verfü-

gung stehen. 

2.2.5 Wirkungsweise der Fluoride bei der Mineralisation des Knochens 

2.2.5.1 Bei Erwachsenen 

Fluorid reichert sich in allen mineralisierten Geweben des Körpers an, in Abhängigkeit 

von der täglichen Aufnahmemenge. Während dies bezogen auf das Zahnsystem nur für 

den Zeitraum der Mineralisation gilt, wird Fluorid das ganze Leben über in das 

Skelettsystem eingebaut und kann von dort aus wieder mobilisiert und ausgeschieden 

werden. Man spricht dabei von einer positiven, ausgeglichenen oder negativen 

Fluoridbilanz (Büttner, 1968). 

Die Abbildungen a-c zeigen die Menge des Fluorideinbaus im Skelett bei Erwachsenen 

bei unterschiedlichem Fluoridangebot (nach Büttner,1968). 

  
 

Abbildung 1a: positive Fluoridbilanz 
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Abbildung 1b: negative Fluoridbilanz 
 
 
 

 
 

Abbildung 1c: neutrale Fluoridbilanz 
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Da sich nicht das gesamte aufgenommene Fluorid in ständiger „Mobilisation“ befindet, 

sondern ein kleiner Teil irreversibel im Skelett gespeichert bleibt, steigt der Fluoridge-

halt der Knochen im Laufe des Lebens an, um im Alter von 50-60 Jahren seinen 

Höhepunkt zu erreichen (Hellwig, 1995). Auch im Knochensystem soll der Einbau von 

Fluorid eine Vergrößerung der Apatitkristalle, eine verminderte Löslichkeit des 

Knochenminerals und eine Stabilisierung des Skelettgerüsts bewirken (Hellwig, 1995). 

Aus diesem Grund wurden Fluoridpräparate jahrelang als Therapeutikum bei 

Osteoporose favorisiert. Heute betrachtet man diesen Einsatz kontrovers, da zahlreiche 

Studien auch negative Effekte von Fluoriden auf das Knochengerüst nachgewiesen 

haben und der Vorteil einer Verminderung von Frakturneigungen in Studien 

gegensätzlich beschrieben wird. So konnten Phipps et al. (2000) keinen Vorteil 

feststellen und Danielson et al. (1992) sogar eine geringfügig erhöhte Frakturneigung 

unter Fluorideinfluss nachwiesen. Gesichert scheint heute, dass der Einfluss von 

Fluorid auf die Knochenmineralisation von verschiedenen Parametern wie Dosis, 

Dauer, aber auch individuellen genetischen Sensibilitäten abhängt (Yan et al., 2007, 

Mousny et al., 2008). Zudem ist davon auszugehen, dass Fluoride auf die Osteoblasten 

einwirken, in dem sie bei niedrigen Konzentrationen (0,5-2mg Fluorid/l) die Mito-

chondrienaktivität erhöhen und dadurch sogenannten oxydativen Stress erzeugen. In 

hohen Dosen (> oder = 12mg Fluorid/l) inhibieren sie die Osteoblastenzellproliferation, 

verringern  die Aktivität antioxidativer Enzyme und bewirken eine Mindermineralisation 

des Knochens (Jin et al., 2007, Xu et al., 2008, Yan et al., 2008). Der daraus 

resultierende Knochen ist von geringerer Qualität (Fratzl et al., 1998). Die potenzielle, 

therapeutisch angestrebte Knochendichtezunahme beruht wahrscheinlich auf einer 

oberflächlichen periostalen Verdickung (Hillier et al., 1996). Bei lang anhaltender 

Fluoridzufuhr kann es zur Ausbildung von porösem, weniger flexiblem und damit 

frakturanfälligem Knochen kommen (Murphy, 2008).  

2.2.5.2 Beim Säugling/Kleinkind 
In Bilanzuntersuchungen bei Säuglingen und Kleinkindern konnte Spelsberg (1990) in 

deren Urin nachweisen, dass Kinder umso mehr Fluorid retinieren, je jünger und leichter 

sie sind. Nach Aufnahme einer Fluoridtablette steigt zunächst der Serumfluoridspiegel 

viel langsamer an als bei Erwachsenen, so dass die Maximalkonzentration nach 120min 

erreicht wird. Dieser Sachverhalt ist auf die gleichzeitige Gabe von Milchnahrung 
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zurückzuführen, wodurch Kalziumionen die Resorptionsgeschwindigkeit des Fluorids 

verlangsamen.  

Abbildung 2 zeigt die Serumfluoridkonzentration nach Einnahme einer Fluoridtablette 

nach Metze et al. (1982) 

 
 
Abbildung 2: Unterschiedliche Serumfluoridkonzentration nach Gabe einer Flu-

oridtablette (0,25mg Fluorid) beim Säugling (3000g) und Erwach-
senen (nach Metze (1982))  
Beim Säugling führen die Kalziumionen aus der gleichzeitigen 
Milchernährung zu einer Verzögerung der Resorptionsgeschwin-
digkeit. 

 

 

Die Elimination des Fluorids geschieht hauptsächlich über die Nieren und nur zu gerin-

gen Teilen über Faeces und Schweiß. Bei Neugeborenen – insbesondere bei unreifen 

Frühgeborenen mit geringem Geburtsgewicht unter 1500g – fand Spelsberg (1990) eine 

besonders hohe Fluoridretention verbunden mit einer niedrigen renalen Ausscheidung. 

Dabei war die Retention bei Frühgeborenen annähernd doppelt so hoch wie bei 

Reifgeborenen. Die eher geringen Ausscheidungswerte könnten auf eine hohe Reten-

tion im Skelett hinweisen. Die Gefahr der Überdosierung besteht daher besonders bei 

leichten Frühgeborenen und mehrfacher Gabe von Fluoridtabletten, so dass Werte von 

628µg Fluorid/g Knochenmineral zur Ausbildung einer Skelettfluorose führen können. 

Gleichzeitig werden kritische Werte für die Entstehung der Dentalfluorose überschritten 

(0,1mg/kg Körpergewicht) (Spelsberg, 1990). 
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2.3 Unerwünschte Nebeneffekte bei der systemischen Fluoridierung 

2.3.1 Zähne 

2.3.1.1 Klinische Veränderungen 

Für Zahnärzte ist der bedeutendste und bekannteste unerwünschte Nebeneffekt bei 

übermäßiger Fluoridaufnahme die Dentalfluorose. Sie wurde erstmals 1888 bei einer 

Familie in Mexiko beschrieben und trat 1891 auch in der Gegend von Neapel auf (Pind-

borg, 1970).  

Sie wurde sowohl im Milchgebiss als auch an bleibenden Zähnen beobachtet. Ihre Ent-

stehung wird – wie schon beschrieben – auf eine frühe Störung des Reproduk-

tionszyklus` der Ameloblasten vor und während der Schmelzbildung und -reifung 

zurückgeführt (Gardiner und Smith, 1960). Entscheidend hierbei ist die aufgenommene 

Menge (tägl. >2mg) über einen längeren Zeitraum (Szpunar et al., 1988, Pendrys et al., 

1989, Manji et al., 1986). 

Zunächst wurde angenommen, dass wahrscheinlich bei einer Aufnahme von 0,1mg 

F/kg Körpergewicht in frühester Kindheit Dentalfluorose auftritt (Forsmann, 1977), ob-

wohl Roholm bereits 1937 vermutete, dass schon Dosen von 0,07mgF/kg Körperge-

wicht makroskopische Veränderungen im Schmelz bewirken können. Neuere Studien 

ergaben einen Schwellenbereich von 0,03 bis 0,1mgF/kg Körpergewicht bzw. 0,75 bis 

1,0 mgF/d (Fejerskov et al., 1987). 

Klinische Studien haben erwiesen, dass die postsekretorische oder frühe Reifungs-

phase der Ameloblasten als kritische Phase für die Entstehung der Dentalfluorose an-

gesehen werden muss (Larsen et al., 1985, Evans, 1989, Richards et al., 1986, Fe-

jerskov et al., 1991). Da verschiedene Zähne zu unterschiedlichen Zeiten mineralisie-

ren, betrifft diese kritische Phase einen Zeitraum von der Geburt bis zum 8. Lebensjahr 

bzw. bis zum 6. Lebensjahr für die ästhetisch auffälligeren Zähne unter Ausschluss der 

Weisheitszähne. 

2.3.1.1.1 Klinische Veränderungen an den bleibenden Zähne 

1993 entwickelte Evans mit seiner „Chronological Fluorosis Assessment“ (CFA) eine 

Möglichkeit, die zeitliche Abfolge für die Ausbildung einer Schmelzfluorose an bleiben-
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den Zähnen genauer zu definieren. Er benannte für Jungen einen achtmonatigen kriti-

schen Zeitraum um den 19.-20. Lebensmonat und für Mädchen um den 25.-26. Le-

bensmonat. In diesem Zeitraum befinden sich alle bleibenden Zähne in einer Phase der 

Schmelzentwicklung. Z.B. können an den Frontzähnen je nach Entwicklungsstand der 

Bereich der Inzisalkante und/oder der Zahnkronenmitte und/oder des Zervicalbereiches 

betroffen sein (Evans, 1993). 

Dagegen sind Zahnabschnitte, die bereits mineralisiert sind, nicht betroffen. 

Klinisch werden bei der Dentalfluorose verschiedene Ausprägungsgrade unterschieden. 

Der Fluoroseindex nach DEAN (Dean et al., 1934, 1942) bewertet alle kosmetisch stö-

renden Schmelzopazitäten anhand der Ausprägungsgrade 0,5-4. Eine weitere Klassifi-

zierung stammt von Fejerskov und Thylstrup (1981), wobei sie ebenfalls feststellten, 

dass der Schweregrad in direkter Abhängigkeit zur Menge des aufgenommenen Fluo-

rids steht. Bei der milden Form zeigen sich weiße Flecken an der Zahnoberfläche. Die 

moderate bis schwere Form geht mit brauner bis schwarzer Verfärbung und Erwei-

chung der Zähne einher (Shupe, 1977). 

Dentalfluorose tritt symmetrisch auf. Der Ausprägungsgrad der Erscheinungen variiert 

bei unterschiedlichen Zahngruppen (Larsen et al., 1985, Manji et al., 1986), so dass 

später mineralisierende Zähne wie Prämolaren in Abhängigkeit vom Zeitpunkt der über-

höhten Fluoridexposition eine höhere Fluoroseprävalenz und ernstere Defekte aufwei-

sen (Manji et al., 1986, Baelum et al., 1987) 

So beschrieben Bottenberg et al. (2001), dass eine Dentalfluorose bei einer Gruppe 

flämischer Schulkinder im Alter von 11 Jahren hauptsächlich dann auftrat, wenn sie 

gleichzeitig Fluoridtabletten einnahmen und mit fluoridierter Zahncreme die Zähne 

putzten. 

Whelton et al. (2004) beobachteten bei systemischer Fluoridierung (Trinkwasser) im 

Zeitraum von 1960 bis 2002 einen Rückgang der Kariesaktivität (Decayed Missed Filled 

Teeth-Index) DMFT bei 15jährigen Kindern um 1,1 auf 2,1 (bei 5jährigen um 0,7 auf 1,0 

dmfs). Gleichzeitig stieg aber die Fluoroseprävalenz im Zeitraum von 1984 bis 2004 bei 

den 8jährigen von 6% auf 23% und bei den 15jährigen von 8% auf 36% an (fragwürdige 

bis hohe Level nach Dean, 1934), (Whelton, H. et al., 2004). 
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Da bei kontinuierlich überhöhter Fluoridaufnahme die bleibenden Zähne einer Fluoro-

segefahr ausgesetzt werden, fordern Warren und Levy eine frühzeitige Überprüfung der 

Fluoridexposition (Warren et al., 1999, Levy et al., 2006). 

2.3.1.1.2 Klinische Veränderungen im Milchgebiss 

Bei den Milchzähnen scheint nach systemischer Fluoridierung der zweite Milchmolar 

am häufigsten von einer Fluorose betroffen zu sein. Dies bestätigten Studien u.a. von 

Milsom et al., 1996, Warren et al., 2001, und Levy et al., 2002.  

Levy et al. benannten für das Milchgebiss einen Zeitraum zwischen dem 6. und 9. Le-

bensmonat als kritische Phase für die Ausbildung einer Dentalfluorose, da sich in die-

sem Zeitraum sämtliche Milchzähne in einem Stadium der Mineralisation befinden. Al-

lerdings können jene Anteile, die intrauterin bereits mineralisiert worden sind, von einer 

Dentalfluorose nicht mehr betroffen werden (Thylstrup, 1978), die später mineralisierten 

aber sehr wohl (s. Tabellen 3, 4 und 5). 

Toyama et al. (2001) fanden im pränatal gebildeten Schmelz von Milchschneidezähnen 

höhere Fluoridwerte als bei Kindern, deren Mütter vor der Geburt keine Fluoride aufge-

nommen hatten, was auf eine Placentagängigkeit hinweisen könnte, während Sa, Roriz 

und Fonteles et al. (2005) keinen höheren Einbau nachweisen konnten, so dass auch 

heute noch keine einheitliche Auffassung über diesen Mechanismus besteht. 

2.3.2 Histologisch nachweisbare Veränderungen nach systemischer Fluori-
dierung 

Mikroskopisch gesehen bewirken erhöhte Fluoridwerte die Bildung von porösem 

Schmelz (Fejerskov et al., 1990, Richards et al., 1989), wobei der Grad und die Aus-

dehnung der Porosität vom Fluoridgehalt in der umspülenden Gewebeflüssigkeit beim 

Mineralisationsvorgang abhängt (Thylstrup et al., 1978). Dabei erscheint die Kristall-

struktur normal, aber der Abstand der interkristallinen Räume vergrößert, was zur Aus-

bildung von Poren in Verbindung mit einer hypomineralisierten Schicht führt. Die Re-

ziusstreifen und Perikymatien sind akzentuiert. Dabei ist dort der Proteinanteil ge-

genüber intaktem Schmelz erhöht. 

Bei diesem Vorgang scheint Amelogenin eine wesentliche Rolle zu spielen, welches in 

der frühen Reifungsphase der Schmelzbildung retiniert und nicht abgebaut wird, weil ein 
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Enzym, das Amelogenin hydrolysieren soll, durch die Anwesenheit von Fluoriden inhi-

biert wird (Bazalef et al., 2001). 

Entsprechende Veränderungen finden sich im Dentin von Milchzähnen und auch bei 

bleibenden Zähnen. Bei systemischer Fluordierung reagieren nicht nur Ameloblasten 

und Odontoblasten empfindlich auf Fluorid sondern auch das Pulpagewebe (Veron et 

al., 1993, Newbrun, 1999). So konnte erneut die enge Verknüpfung zwischen Pulpa, 

Dentin und periodontalem Gewebe festgestellt werden. Die geschädigten 

Odontoblasten bilden in großen Mengen minderwertiges Dentin (Fibrodentin), das 

intramural, d.h. in der pulpenzugekehrten Dentinwand, entsteht und sich intrapulpär  

(extramural) in das Pulpencavum ausbreitet. Dort kann es zur vollständigen Obliteration 

des Pulpencavums  in Verbindung mit einer fortschreitenden Ankylosierung der Milch-  

und/oder  bleibenden Zähne führen (Holtgrave et al. 2001).  

2.3.3 Die Reaktion des Knochens auf eine systemische Fluoridierung 

Unabhängig davon, wie viel Fluoride aufgenommen werden, erfolgt eine Anreicherung 

im Kochen und das lebenslang. So nimmt der Fluoridgehalt im Knochen vom 

Kindesalter an langsam weiter zu, obwohl ein „remodeling“ des Kochens zeitlebens 

stattfindet (kortikaler Knochen 3%, spongiöser Knochen 22% pro Jahr) (Murphy, 2008). 

So verglichen Kirk und Bethke bereits früh (1935) die Fluoridkonzentration in 

menschlichen Rippen in drei englischen Städten bei einem Trinkwasserfluoridgehalt von 

0ppm/l, 0,8 oder 1,9ppm/l. Sie fanden in der Stadt mit keiner nennenswerten 

Fluoridkonzentration bei 12jährigen Kindern trotzdem 220ppm und bei den 60jährigen 

2000ppm Fluorid in den Rippen. In der Stadt mit 0,8ppm/l Wasser lagen die Werte bei 

den 40jährigen bei knapp 2000ppm und bei den 80jährigen bei 2700ppm, während die 

Konzentrationen in der dritten Stadt bei einem 1 Tag alten Säugling bei 160ppm und bei 

einem 57jährigen bereits bei 5740ppm lagen. 

Leite et al. (2008) konnten an Ratten nachweisen, dass die Kinetik des Einbaus und der 

Mobilisation von der Fluoridkonzentration und der Tiefe der Knochenschicht abhängen. 

So war bei niedrigen Dosen (bis zu 15µg Fluorid/ml Wasser) nach 180 Tagen 

Zufuhraussetzung die Anfangskonzentration in der Femuroberfläche wiederhergestellt, 

während bei höheren Dosen und tieferer Schichtdicke des Femurs dies nicht der Fall 

war. 
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2.3.3.1 Beim Kind 

Schwere Knochendeformitäten fanden Khandare et al. (2005) bei Kleinkindern in einem 

indischen Dorf mit einem Trinkwasserfluoridgehalt von 7,9 +/- 4,15ppm. Sie verglichen 

diese Befunde mit Kindern, die in einem Dorf aufwuchsen, dessen Fluoridkonzentration 

im Trinkwasser bei 0,6+/-0,31ppm lag. Die Autoren fanden bei den 1,5-14jährigen Kin-

dern des ersten Dorfs eine besonders hohe Fluoroseprävalenz (50% Dental mottling, 

20% Skelettdeformitäten im Vergleich zu 6% Dental mottling und keinerlei Skelettde-

formitäten im zweiten Dorf). Zu den typischen Skelettveränderungen gehören 

Deformitäten, röntgenologisch sichtbare Vergrößerungen der Wachstumszentren der 

Epiphysenenden der Röhrenknochen, eine Zunahme der Periostdicke in 

Muskelansatzgebieten und Bänderkalzifizierungen, die bei dem o.g. Trinkwasser-

fluoridgehalt schon bei Kleinkindern besonders deutlich waren (Khandare et al., 2005). 

2.3.3.2 Beim Erwachsenen 

Beim Erwachsenen kann eine permanente Fluoridüberdosierung ebenfalls zu typischen 

Veränderungen führen. Die so genannte Skelettfluorose tritt dosisabhängig nach jahre-

langer Aufnahme von Fluoridmengen von über 5mg/Tag auf. Dabei können 

Fluoridkonzentrationen von 4000-5000µg/g Knochenmineral erreicht werden (Büttner, 

1970; Hodge und Smith, 1968, Harinarayan et al., 2006). Die Ausprägungen reichen 

von gerade radiologisch sichtbaren Verdickungen der Kortikalis und der Knochenmatrix 

(leichte Form) bis zu Gelenk- und Skelettdeformationen mit erheblichen 

gesundheitlichen Beeinträchtigungen durch Verknöcherung von Sehnen, Gelenken und 

einer Wirbelsäulenversteifung (krippling fluorosis) bei permanenter Fluoridaufnahme 

von 10-25mg F/d (Heifetz und Horowitz, 1984). Beim hierdurch minderwertig gebildeten 

Knochen kann es durch Porositäten und einer größeren Breite zwischen den 

Kristallgittern (Mousny et al., 2008) zu einer erhöhten Frakturgefahr kommen (Danielson 

et al., 1992).  

Bei der fluorotoxischen metabolischen Knochenkrankheit, die durch exzessive 

Fluoridaufnahme verursacht wird und auch heute noch in Gebieten mit hohem 

Trinkwasserfluoridgehalt (z.B. in den Tropen) auftritt, fanden Harinaraya et al. (2006) 

bei 79% der betroffenen Patienten starke Knochenschmerzen und Krämpfe, 38% 

radiologisch sichtbare Osteosklerosen und 96% Pseudofrakturen und ligamentäre 

Verdickungen. 
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Bereits 1965 beschrieb der Spanier Soriano schwere Knochenerkrankungen, die er auf 

eine zu hohe Fluoridzufuhr durch mit Fluorid versetzten Wein (zur Fermentations-

verlangsamung) zurückführte. Er fand beim Knochen der Betroffenen sklerotische oder 

stärker verdickte Bereiche insbesondere des Periosts, Auftreibungen und beulenförmige 

Verdickungen von Mandel- bis Apfelgröße. Im Endstadium der Erkrankung wurde der 

Knochen porös, verlor an Flexibilität, was zu einer erhöhten Frakturneigung führte, und 

atrophierte. Soriano beschrieb ein gehäuftes Vorkommen am Becken,  an der Wirbel-

säule und den langen Röhrenknochen. Die Weichgewebe waren ebenfalls betroffen mit 

Bänder-, Muskel- und Faszienkalzifizierungen. Dies führte zu einer Bewegungs-

einschränkung der Patienten gesteigert durch Gelenkversteifungen besonders an Hüfte, 

Knie und  Ellenbogen. Die Weichgewebsveränderungen zeigten sogar verkalkte Blutge-

fäße (Soriano, 1965). Diese makroskopischen Veränderungen werden heute auf den 

Einfluss von Fluoriden auf die Osteoblastenproliferation und -überlebensrate zurückge-

führt (Yan et al., 2008,Xu et al., 2008), so dass verminderte Mineralisation und ein ver-

größerter Abstand zwischen den Kristallen zu den beschriebenen Erscheinungen führen 

(Hilier et al., 1996, Mousny et al., 2008). 

Weatherall und Weidmann (1959) fanden diese Knochenverdickungen auch an den 

Kiefern und charakterisierten diese Exostosen/Tori als Reaktion des Knochens auf eine 

erhöhte Fluoridexposition. 

 

2.4 Möglichkeiten der systemischen Fluoridierung 

2.4.1 Trinkwasserfluoridierung 

Wie bereits ausgeführt, spielt bei der Dentalfluorose die Menge des aufgenommenen 

Fluorids über einen längeren Zeitraum eine bedeutende Rolle. Dean fand schon in sei-

nen frühen Studien (1942) milde bis sehr milde Dentalfluorosen mit einer Prävalenz von 

etwa 10% bei Trinkwasserfluoridkonzentrationen von 1,0ppm. Untersuchungen von Ast 

(1956) und Russel (1962) bestätigten Deans Daten. Zu diesem Zeitpunkt war fluorid-

haltiges Trinkwasser häufig die einzige Fluoridquelle. Mitte der 1980iger Jahre, als Fluo-

ride in den USA und Mitteleuropa aus verschiedenen Quellen zugänglich waren, stieg 

die Fluoroseprävalenz bei Schulkindern bereits auf 22,3% (Brunelle, 1989, Whelton et 

al., 2004). 
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Bergmann und Bergmann empfahlen im Jahr 1985 eine Trinkwasserfluorid-

konzentration von 1ppm für die gemäßigte Klimazone, da sie in ihren Studien für diesen 

Bereich einen Kariesrückgang um 55-60% beobachteten. 

Allerdings nahm - wie beschrieben - auch die Dentalfluorose zu. Wiedemann et al. 

(1982) fanden bei 14jährigen Kindern, die einem Trinkwasserfluoridgehalt von 3,0ppm 

ausgesetzt waren, gefleckten Zahnschmelz mit z.T. erheblichen ästhetischen 

Beeinträchtigungen.  

Bei einer Trinkwasserfluoridkonzentration von 0,8ppm beschrieben Szpunar und Burt 

(1988) und Riordan (1991, 1993) bereits ein vierfach erhöhtes Fluoroserisiko gegenüber 

unfluoridiertem Wasser. 

Bei über 1,4ppm war eine milde bis moderate Ausprägung, bei über 8ppm eine schwere 

Dentalfluorose zu verzeichnen, vorausgesetzt die permanente Exposition erfolgte im 

Stadium der Zahnschmelzmineralisierung, also im Alter von 0 bis etwa 8 Jahren 

(Shupe, 1977).  

Eine industrielle Zuführung von Fluoriden ins Trinkwasser (0,8 bis 1ppm) wurde von 

1962 bis 2003 in der Schweiz im Kanton Basel praktiziert. Diese Maßnahme wurde 

schließlich aus Kostengründen, wegen eines erhöhten Umweltbewusstseins (99% des 

fluoridierten Trinkwassers erreichen ihr Wirkungsziel nicht) und weil diese Prophylaxeart 

kollektiv und nicht von jedem Einzelnen frei wählbar war, zugunsten anderer 

prophylaktischer Maßnahmen wie fluoridiertem Speisesalz wieder eingestellt (Wiehl, 

2003). 

In Deutschland wird heute dem Trinkwasser kein zusätzliches Fluorid beigefügt.  

2.4.1.1 Fluoridgehalt handelsüblicher Mineralwässer 

Die Entscheidung, ob und welche fluoridhaltigen Supplemente zur Kariesprophylaxe zu-

geführt werden, sollte nach Erhebung einer ausführlichen individuellen Fluoridanam-

nese erfolgen. Dabei ist der Fluoridgehalt des konsumierten Mineralwassers ebenfalls 

zu berücksichtigen, da auch natürliche Mineralwässer zur Fluoridaufnahme erheblich 

beitragen können. So zeigte eine Studie von Schulte et al. (1995), dass auch Kinder 

ohne offensichtliche Fluorideinnahme hohe Dosen von Fluorid mit dem Urin ausschie-

den. Als Ursache dafür konnte bei einigen eine regelmäßige Aufnahme von natürlichem 

Mineralwasser mit relativ hohem Fluoridgehalt (0,5-1,5mg/l) ermittelt werden.  
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Nach der Richtlinie 2003/40/EG ist in Deutschland eine generelle Kennzeichnungs-

pflicht für den Fluoridgehalt von natürlichen Mineralwässern nicht erforderlich. Ab einem 

Fluoridgehalt von 1,0mg/l sieht das deutsche Recht eine freiwillige Kennzeichnung: 

„fluoridhaltig“ als Werbehinweis vor, sowie eine obligatorische Beschriftung „fluoridhal-

tig“ ab 1,5mg/l Fluorid mit dem Hinweis „Enthält mehr als 1,5mg/l Fluorid: Für Säuglinge 

und Kleinkinder unter 7 Jahren nicht zum regelmäßigen Verzehr geeignet“. Durch 

diesen Hinweis soll das Risiko einer Überdosierung durch die Kombination verschiede-

ner Fluoridquellen, besonders bei Kindern unter 7 Jahren, minimiert werden. Ab einem 

Fluoridgehalt von 5,0mg/l muss der Warnhinweis, dass dieses Wasser nur in begrenz-

ten Mengen verzehrt werden darf, angegeben werden. Seit dem 1.1.2008 darf der 

Höchstwert von 5,0mg/l nicht mehr überschritten werden.  

Mineralwasser, mit der Aufschrift  „Geeignet für die Zubereitung von Säuglingsnahrung“, 

darf maximal 0,7mg/l Fluorid enthalten. Nach den Empfehlungen für Säuglingsnahrung 

sollte, wenn möglich, die Zubereitung mit abgekochtem Trinkwasser erfolgen. Wenn 

dieses nicht in erforderlicher Qualität verfügbar ist, z.B. aufgrund eines regional hohen 

Nitratgehalts (über 50mg Nitrat/l) oder in Urlaubsregionen, kann auf natürliches 

Mineralwasser mit entsprechender Kennzeichnung zurückgegriffen werden. 

Um eine Wertung der Fluoridmenge im Mineralwasser bezüglich der individuellen Fluo-

ridanamnese vornehmen zu können, wurde in Anlehnung an die DGZMK von der Lan-

desarbeitsgemeinschaft für Jugendzahnpflege in Hessen (LAGH) eine Einteilung der 

Wässer vorgenommen, wie in Tabelle 6 dargestellt. 

Tabelle 6: Hinweise zur anamnestischen Beurteilung des Fluoridgehaltes von Mineralwasser 
(LAGH) 

Kategorie (I-IV) nach dem 
Fluoridgehalt des Mineralwassers 

Bedeutung für die Fluoridanamnese 

0 - 0,29 mg/l = I  ohne Bedeutung 
0,3 – 0,69mg/l = II muss berücksichtigt werden 
0,7 – 1,5mg/l = III Keine zusätzlichen Supplemente nötig  
über 1,5mg/l = IV Achtung: Überdosierung möglich 

 
 

Da die Beurteilung der Mineralwässer für die individuelle Fluoridanamnese so bedeu-

tend ist, hat die LAGH eine Liste von über 400 Mineralwässern und deren Fluoridgehalt 

zusammengestellt. Im Rahmen dieser Arbeit soll nur anhand einiger Beispiele mit er-
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höhtem Fluoridgehalt die Bandbreite der Fluoridkonzentration in handelsüblichen 

Mineralwässern dargestellt werden. Die Tabelle 7 zeigt eine Auswahl. 
 
 
Tabelle 7: Mineralwässer mit erhöhtem Fluoridgehalt 

Name des Mineralwassers Fluoridgehalt in mg/l 
Christinen Brunnen Classic 2,00 
Aachener Kaiserbrunnen 4,00 

Original Zurzacher 3,60 
Mephisto-Quelle  4,50 

Birgy Bronn 3,80 
Christinen Vital 1,10 

Eico Sport Quelle 2,40 
Alexanderquelle 2,69 

Bad Hersfelder Lullusbrunnen 2,66 
Heilbronner Rosenberg Mineralbrunnen 1,05 

Hirschquelle 1,30 
Kisslegger Sprudel 2,10 

Laurentius Schwarzwald Quirli 2,40 
Linden Brunnen 3,40 

Lioba-Quelle 2,20 
Lüttertaler 1,21 

Markgräfler Mineralwasser 1,20 
Paracelsus 2,20 

Peterstaler Mineralwasser 3,10 
Rippoldsauer Mineralwasser 2,30 

Schwarzwald Sprudel 2,17 
Seltina 1,10 

Sophien-Quelle Mineralwasser 1,50 
St. Maria Brunnen 1,40 

Urselters Heilwasser 1,04 
Vichy 4,20 

Wildenrath Quelle 3,90 
Wörsinger Sport 1,40 

Zwestener Löwensprudel 1,80 
 

Die Bandbreite des Fluoridgehalts in Mineralwässern ist sehr groß und bedarf daher der 

individuellen Beurteilung. 
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Die Landesarbeitsgemeinschaft Hessen (LAGH) gab an, dass die Konzentrationen bei 

mehrmonatigem Vergleich unterschiedlicher Chargen derselben Wässer relativ gerin-

gen Schwankungen unterlagen. 

2.4.2 Kochsalzfluoridierung 

Schon in den 1920er Jahren wurde Speisesalz als Träger für eine prophylaktisch wirk-

same Substanz verwendet. So verhinderte der Zusatz von Jod erfolgreich eine Kropfbil-

dung. Diese Idee nutzte der Schweizer Arzt J. H. Wespi aus, indem er im Jahr 1950 

neben der in seinem Land bestehenden Trinkwasserfluoridierung eine weitere flächen-

deckende und neuartige Prophylaxemaßnahme vorschlug: die Fluoridierung des 

Kochsalzes. Durch die Beimengung von zunächst 90ppm Natriumfluorid war der Kanton 

Zürich 1955 der Vorreiter im Bereich des Fluoridsalzverkaufs. 

Diese Dosis schien für einen kariespräventiven Effekt jedoch zu niedrig zu sein, so dass 

sich der Kanton Waadt 1969 für die Beimengung von 250ppm Natriumfluorid pro 1kg 

handelsüblichen Speisesalzes entschied. Vergleichende Studien zeigten diesbezüglich, 

dass der Fluoridgehalt von Milch- und bleibenden Zähnen aus dem Kanton Waadt fünf 

Jahre nach Einführung der Salzfluoridierung dem aus Gebieten mit kariesprophylaktisch 

optimalem Trinkwasserfluoridgehalt (1ppm) oder dem von Probanden, die während der 

Zeit der Zahnbildung regelmäßig Fluoridtabletten eingenommen haben, entsprach 
(Baumgartner und Marthaler et al., 1976). 1983 begann der flächendeckende Verkauf in 

der gesamten Schweiz.  

Der DMFT-Index, der die Anzahl der kariösen (decayed), gefüllten (filled) und fehlenden 

(missed) Zähne (teeth) pro Proband zählt, erreichte bei 12jährigen Kindern des Kantons 

Zürich 1964 noch einen Wert von 7,94, während er im Jahr 1996 auf 0,84 sank, was 

einem Kariesrückgang von 62% entspricht (Marthaler et al., 2005).  

Ähnlich positive Ergebnisse dokumentierte eine Untersuchung aus Jamaika von Estu-

pinan-Day et al. (2001). Lag der DMFT-Index 1984 bei 6jährigen Kindern noch bei 1,7, 

bei den 12jährigen bei 6,7 und bei 15jährigen Jugendlichen bei 9,6, konnte dieser nach 

Einführung der Salzfluoridierung 1987 nachhaltig gesenkt werden. Er betrug zum Un-

tersuchungszeitpunkt 1995 nur noch 0,2 für die 7jährigen Kinder (6jährige wurden nicht 

untersucht), 1,1 für die 12jährigen und 3,0 für die 15jährigen Jugendlichen. Bei dieser 

Studie wurden insgesamt 1120 Kinder untersucht. Von denen wiesen 1995 lediglich fünf 
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Kinder milde und sehr milde Formen von Dentalfluorose auf (Estupinan-Day, et al., 

2001) 

Der Metabolismus von fluoridiertem Speisesalz (im Folgenden FS genannt) ist dem des 

fluoridierten Trinkwassers (FW) vergleichbar. Da das Salz aber mit den Nahrungsmitteln 

aufgenommen wird, ist die Absorption im Gastrointestinaltrakt in der Regel verzögert 

und verringert. Außerdem wird Trinkwasser dem Körper häufiger zugeführt als Nahrung 

mit FS. Daraus ergeben sich geringere Plasmafluoridkonzentrationen als bei FW, so 

dass die Möglichkeit einer toxischen Wirkung praktisch nicht existiert (Whitford, 2005). 

Die Vorteile von fluoridiertem Speisesalz liegen bei den zehnmal günstigeren Kosten 

ggü. der Trinkwasserfluoridierung, der Wahlfreiheit des Verbrauchers und einer  siche-

reren Dosierung. Jeder Jugendliche oder Erwachsene konsumiert im Durchschnitt 8 bis 

10g Salz am Tag, Kinder je nach Alter etwa 2-5g. Davon stammen 70 bis 80% aus 

industriell gefertigten Waren, für die bisher der Einsatz von fluoridiertem Speisesalz 

nicht genehmigt ist. Die Fluoridmenge wiederum, die beim häuslichen Würzen mit 

fluoridiertem Salz aufgenommen wird, beträgt bei Jugendlichen und Erwachsenen 0,4 

bis 4,9mg/d, bei Kindern etwa 0,2 bis 0,38mg/d (Hetzer, 1997). Eine Überdosierung ist 

bei normal konsumierenden Menschen also nahezu ausgeschlossen. Für die 

Ausbildung von Fluorosen müsste es zu zusätzlichen Aufnahmen von Fluoriden aus 

weiteren Quellen kommen. Für eine tödliche Dosis müssten 1,4kg Salz verzehrt 

werden. 

Inwieweit die Kombination mehrerer Quellen das Risiko einer Dentalfluorose erhöht, 

war Gegenstand einer Cross-Over-Studie von Sagheri et al., 2007. Dabei wurden 

12jährige Kinder untersucht, die entweder in einem trinkwasserfluoridierten Gebiet auf-

wuchsen (Dublin) oder in einem Gebiet mit etablierter Salzfluoridierung (Freiburg). Au-

ßerdem wurde die Nutzung von fluoridierter Zahnpasta (FZ) berücksichtigt. Der Fluoro-

seindex nach Dean ergab in beiden Gruppen ähnlich niedrige Werte für die moderate 

und milde Form der Fluorose und ein doppelt so häufiges Auftreten der sehr milden 

Form bei den Dubliner Kindern. Die Dubliner Kinder begannen dabei sogar später mit 

dem Zähneputzen als die Freiburger Kinder. So konnte nachgewiesen werden, dass die 

Zuführung von FS in Kombination mit der Verwendung FZ kompatibel ist.  

Gingen Bergmann und Bergmann (1995) noch von einer hauptsächlich systemischen 

Wirkung der Kochsalzfluoridierung aus, beweisen aktuelle Studien auch den lokalen 
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Effekt. McPherson et al. (2001) ermittelten die Speichelfluoridkonzentration nach dem 

Verzehr von mit FS Gebackenem und fanden bis zu 20min nach dem Essen erhöhte 

Fluoridkonzentrationen im Speichel. Björnström et al. untersuchten 2004 Speichel und 

Plaque von Probanden, die eine halbe Stunde Popcorn, das mit FS gewürzt war, ver-

zehrt hatten. Der Autor konnte 30min nach dem Essen eine 15fach höhere 

Fluoridkonzentration im Speichel und in der Plaque der Probanden nachweisen als vor 

dem Verzehr. Außerdem hielt diese höhere Konzentration bis zu zwei Stunden an. Ob 

einige Probanden sich während dieser Zeit die Zähne putzten, wurde nicht erwähnt. 

Seit 1991 ist fluoridiertes Speisesalz in Verbindung mit Jod auch im deutschen Handel 

erhältlich. Ein Marktanteil von 63% im Jahr 2004 (Schweiz: 88%) zeigt eine wachsende 

Verbreitung und Nutzung durch den Verbraucher (Schulte, 2005). 

2.4.3 Tablettenfluoridierung 

Im Jahr 1972 wurde in der Bundesrepublik Deutschland die Kariesprophylaxe mittels 

Fluoridtabletten eingeführt und bereits ab der ersten Lebenswoche empfohlen (Metze 

und Patz, 1982). Heute stehen den verordnenden Ärzten mehrere Mono- oder Kombi-

nationspräparate (häufig in Kombination mit Vitamin D) zur Verfügung. 

Nach pharmakokinetischen Untersuchungen, bei denen verschiedene Fluoridverbin-

dungen hinsichtlich ihrer Resorptionsraten verglichen wurden (Binder, 1976, Patz, 1975, 

Büttner et al., 1970, Ericsson, 1972), erwies sich Natriumfluorid mit einer Resorptions-

rate von nahezu 100% als günstigste Fluoridverbindung für eine systemische Anwen-

dung. Bei Natriumfluoridtabletten entspricht die Bioverfügbarkeit des ionisierten Fluorids 

der Aufnahme aus fluoridhaltigem Trinkwasser. Der gleiche Effekt ergab sich bei Kom-

binationen des Natriumfluorids mit Vitamin D3 in einer Tablette (Fuchs, 1977, Offer-

mann, 1975). Die Fluoridverteilung soll dabei über ein Multikompartimentsystem erfol-

gen, was zu einer nicht linearen Eliminationskurve führt, begründet durch eine so ge-

nannte Fängerfunktion des Skeletts, wie Offermann (1975) vermutete. Bei Erwachse-

nen, die zuvor keine Fluoride eingenommen hatten, betrug die Skelettretention etwa 

50% (Largent, 1959). Kinder, deren noch wachsendes Skelett einen größeren Mineral-

bedarf aufwies, retinierten bis zu 90%, wobei der retinierte Anteil zunahm, je jünger die 

Kinder waren (Ham und Smith, 1954, Spelsberg,1990). Dabei ist der Zeitpunkt der Ge-

burt ebenfalls entscheidend: Wie bereits an anderer Stelle erwähnt, betrug die Reten-

tion der ersten Fluoriddosis bei Frühgeborenen 89% und bei Reifgeborenen 88%. Be-
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zogen auf das Körpergewicht bedeutet das für Frühgeborene (Definition: Geburtsge-

wicht <=2500g) (Very Low Birth Weights) eine durchschnittlich doppelt so hohe Fluorid-

retention pro kg Körpergewicht wie für Reifgeborene. Damit sind sie besonders gefähr-

det, Dental- oder Skelettfluorosen auszubilden – insbesondere bei kontinuierlicher 

Anwendung (Spelsberg, 1990).  

2.5 Lokale Fluoridierung  

2.5.1 Mittel zur lokalen Fluoridierung 

2.5.1.1 Zahnpasta 

Seit den 1960er Jahren erfährt die Zahnpflege mit fluoridhaltiger Zahncreme eine zu-

nehmende Verbreitung und damit eine wachsende Bedeutung im Kampf gegen Karies 

(Treide, 1984, Marthaler, 1990, Stephen, 1994). Nach Riethe hat die Verwendung fluo-

ridhaltiger Zahncreme entscheidend am 50%-60%igen Rückgang der Karies in vielen 

Industriestaaten beigetragen (Riethe, 1983). 

95% der im Handel erhältlichen Zahnpasten sind mit Fluoriden angereichert (Houwink 

und Waag, 1979). In der Regel weisen Kinderzahnpasten eine Fluoridkonzentration von 

0,025% (250ppm) auf, während Erwachsenenzahncremes mit 0,1% (1000ppm) bis 

0,125% (1250ppm) Fluorid versetzt werden. 

Fluoride werden den Zahnpasten in verschiedenen chemischen Verbindungen zuge-

setzt. Im Wesentlichen sind dies Natriumfluorid als anorganisches Salz der Fluorwas-

serstoffsäure, Aminfluorid als organisches Fluoridsalz, die homöopolare Fluorverbin-

dung Natriummonofluorphosphat oder eine Kombinationen aus diesen Verbindungen. 

Untersuchungen haben ergeben, dass die Wirksamkeit aufgrund der Bioverfügbarkeit 

bei diesen drei Verbindungen unterschiedlich ist. So wiesen Arnold et al. (2006) nach, 

dass Aminfluorid Schmelzläsionen signifikant besser remineralisiert als Natriumfluorid 

(zweite Stelle) und Natriummonofluorphosphat. Dieses Ergebnis wurde von Issa et al. 

(2004) und Pai et al. (2007) unterstrichen. Die ersten beiden Verbindungen dissoziieren 

in wässriger Lösung sehr rasch, während letztere erst durch Hydrolyse der Phos-

phatbindung frei verfügbar wird, so dass bei Untersuchungen ein höherer Anteil freien 

Fluorids bei Aminfluorid und Natriumfluorid zu finden war (Hanfland und Wetzel, 1989). 
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Erstmalig versuchte Bibby die Möglichkeit der Karieshemmung durch den Zusatz von 

450ppm Natriumfluorid in Zahnpasta nachzuweisen. Dabei zeigte seine Studie keine 

klinische Relevanz, da andere enthaltene Zusätze wie Abrasivstoffe die Wirkung der 

Fluoride wahrscheinlich aufhoben (Bibby, 1945). 

In den 1950er Jahren fanden Muhler et al. bei Schulkindern eine 49%ige Karies-

hemmung, nachdem sie ein Jahr lang mit einer 0,1% (1000ppm) zinnfluoridhaltigen 

Zahnpasta geputzt hatten (Muhler et al., 1955). 

Dieses viel versprechende Ergebnis zog weitere Untersuchungen sowohl mit ver-

schiedenen Fluoridverbindungen und -konzentrationen in Zahnpasten, als auch mit 

anderen prophylaktisch wirksamen Zusätzen, wie z.B. Zahnstein hemmenden 

Substanzen nach sich. Dabei schwankten die therapeutisch wirksamen Effekte in 

Bezug auf die Kariesprävention zwischen 1% und 49% (Murray et al., 1991). 

Der Einsatz von Zinnfluorid (SnF2) brachte aber auch Nachteile, wie Zahnverfärbungen 

und eine geringe Haltbarkeit mit sich, so dass andere Fluoridverbindungen in ihrer 

Praktikabilität und Wirkung untersucht wurden, wie z.B. Natriummonofluorphosphat. Die 

Zugabe von 1000ppm dieser Fluoridverbindung zur Zahnpasta ergab eine 

Kariesreduktion um 26% (Finn und Jamison, 1963). Hargreaves und Chester erhöhten 

den Fluoridanteil des Natriummonofluorphosphates auf 2%, nutzten Aluminium als 

Abrasivstoff und erhielten damit eine Karieshemmung von 23% (Hargreaves und 

Chester, 1973). 

Andere Untersucher wie Murray verwendeten Natriumfluorid und einen kalziumhaltigen 

Abrasivstoff und erzielten damit eine Kariesreduktion von 0-37% (Murray et al., 1991). 

In den 1960er Jahren wurden besonders in der Schweiz aminfluoridhaltige Zahnpasten 

eingeführt. 1965 untersuchte Marthaler Schulkinder, die über einen Zeitraum von drei 

Jahren selbstständig mit aminfluoridhaltiger Zahncreme in einer Dosis von 1250ppm 

putzten. Er fand dabei eine Kariesreduktion von 30% (Marthaler, 1965). 

Eine Studie im Elsass über drei Jahre verglich die Karieshemmung von Aminfluorid mit 

der von Natriummonofluorphosphat an 2008 Schulkindern, die selbstständig  ihre Zähne 

putzten. Der kariesprotektive Effekt war bei der Aminfluorid-Gruppe signifikant größer 

als in der Natriummonofluorphosphat-Gruppe. Bei der letzteren wurde der DMFT um 

7,02%, der DMFS um 5,17% und der df (decayed, filled bei Milchzähnen) um 25,26% 
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reduziert, während in der Aminfluorid-Gruppe der DMFT um 21,62%, der DMFS um 

20,94% und der df um 48,66% verringert wurde (Cahen et al., 1982). 

Durch aktuelle Studien gilt heute als erwiesen, dass die kariesvorbeugende Wirkung 

fluoridhaltiger Kinderzahncremes auf der täglichen mechanischen Entfernung der 

Zahnbeläge in Verbindung mit dem Aufbringen von Fluoriden auf die Zahnoberfläche 

bereits des ersten Milchzahns beruht (Borutta et al., 2006, Heyduck et al., 2006, Kneist 

et al., 2006). 

Neben dem lokalen Effekt auf die Zahngesundheit sollte besonders bei Kindern eine 

mögliche systemische Wirkung durch unkontrolliertes Verschlucken von Zahnpasta be-

rücksichtigt werden. 

Abbildung 3 zeigt die durchschnittlich verschluckte Zahnpastamenge in Abhängigkeit 

vom Lebensalter (Naujoks, 1987). 

 
Abbildung 3: Anteil verschluckter Zahnpasta in unterschiedlichem Le-

bensalter (Naujoks, 1987) bezogen auf einen Putzvorgang 

Bei Kleinkindern (unter 4 Jahren) unterliegt der Schluckvorgang noch keiner ausrei-

chend willkürlich gesteuerten Kontrolle, so dass Zahnpasta fast immer geschluckt wird. 

Daher ist eine systemische Wirkung in Form von Schmelzbildungsstörungen durchaus 

möglich (Bohaty et al., 1989, Dowell, 1981, Woolfolk et al., 1989). Laut Lebensmittel-, 

Bedarfsgegenstände- und Futtermittelgesetz (LFBG) soll dieses Verschlucken von 
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Zahnpasta als „vorauszusehender Verbrauch“ gewertet werden. Den Herstellern von 

Pflegeprodukten wie auch von Zahnpasta ist es laut § 26 LFBG „…verboten, 

kosmetische Mittel derart herzustellen oder zu behandeln, dass sie bei 

bestimmungsmäßigem oder vorauszusehendem Gebrauch geeignet sind, die 

Gesundheit zu schädigen.“ Damit ist es Aufgabe der Hersteller, die Zusammensetzung 

ihrer Produkte auf das Verhalten ihrer Zielgruppe abzustimmen. 

Fluoride, die durch das Verschlucken aufgenommen werden, unterliegen im Dünndarm 

einer fast vollständigen Resorption (Ekstrand et al., 1980, Trautner et al., 1988). Die 

Menge der durch Verschlucken aufgenommenen Zahnpasta wurde 1974 durch Barn-

hardt an 118 Kindern untersucht. Dabei wurden von den Zwei- bis Vierjährigen etwa 

35% und von den Fünf- bis Sechsjährigen noch 14% der verwendeten Zahnpasta ver-

schluckt (Barnhardt et al.1974). Andere Autoren kamen zu adäquaten Ergebnissen 

(Ericsson und Forsmann,1969, Hargreaves et al., 1972, Palmer und Prothero,1981, 

Bruun und Thylstrup,1988), so dass bei Kleinkindern eine Aufnahme von 0,3 mg Fluorid 

durch das Putzen mit einer 0,125 fluoridhaltigen Zahncreme als wahrscheinlich ange-

sehen werden kann (Ekstrand et al., 1980, Trautner et al., 1988). Das bedeutet, dass 

die für die Kariesprophylaxe vorgesehene Höchstdosis von 1,0mg Fluorid/Tag unter 

Umständen überschritten wird und zu einem erhöhten Fluoroserisiko für das Kind 

führen kann (Szpunar et al., 1987).  

Aber auch Schulkinder (bis zu 14%) und sogar Erwachsene (bis zu 6%) verschlucken 

noch Zahnpasta oder  Fluoridgelees (de Moura-Sieber, 2005). 

Den Grad einer möglichen Dentalfluorose versuchten Tavener et al. (2004) zu ermitteln. 

In einer Langzeitstudie untersuchten sie drei Gruppen von Kindern, die ab einem Alter 

von 12 Monaten bis zum 5.-6. Lebensjahr entweder eine fluoridierte Zahnpasta mit 

einer Fluoridkonzentration von 1450ppm oder 450ppm bzw. eine fluoridfreie Zahnpasta 

erhielten. Im Alter von 8-9 Jahren wurden die Zähne dieser Kinder digital fotografiert, 

um fluoridbedingte Schmelzveränderungen aufzuzeichnen. Die Gruppe, die mit der am  

höchsten konzentrierten Zahnpasta putzte (1450ppm), zeigte in 5-7% der Fälle einen 

maximalen TF-Grad (Fluorosegrad nach Fejerskov und Thylstrup) von 3, der nur 

geringfügig über den Ergebnissen der Kontrollgruppe lag: 2-5% TF Grad 3 (Tavener et 

al., 2004). (Der verwendete Fluoroseindex TF ist in 9 Schweregrade unterteilt. Grad 3 

bedeutet eine moderate, ästhetische Veränderung in Form von weißen Linien und 

wolkigen opaken Bezirken.) Diese Ergebnisse deuten darauf hin, dass bei der 
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Verwendung von herkömmlicher Kinderzahnpasta mit einem Fluoridgehalt von 250ppm 

mit einer fluorotischen Veränderung des Zahnschmelzes eher selten zu rechnen ist. 

Dennoch sind Zahnpasten bei der Erstellung der individuellen Fluoridanamnese auch 

als systemische Fluoridquelle zu berücksichtigen. So wiesen Osuji et al. (1988) nach, 

dass Kinder, die vor ihrem 2. Lebensjahr bereits mit fluoridhaltiger Zahncreme 

(1000ppm) geputzt hatten, ein elf mal höheres Fluoroserisiko aufzeigten, als Kinder, die 

später mit dem Putzen begannen, wenn das Trinkwasser schon einen Fluoridgehalt von 

1ppm enthält. Ebenso zu berücksichtigen ist eine gleichzeitige Gabe von 

Fluoridtabletten. So fanden Wöltgens et al., (1989) bei vierjährigen Kindern eine höhere 

Prävalenz zur Ausprägung einer Dentalfluorose, wenn diese mehrmals pro Tag mit 

einer fluoridhaltigen Zahncreme (1500ppm) putzten und zusätzlich eine Fluoridtablette 

einnahmen. Der Trinkwasserfluoridgehalt war bei dieser Untersuchung gering 

(>0,2ppm). 

Um den lokalen kariespräventiven Effekt fluoridhaltiger Zahnpasta voll auszuschöpfen, 

geben neueste Studien die Empfehlung, den Mund nach dem Zähneputzen nicht mehr 

auszuspülen. So wiesen Kaczmarek et al. (2006) nach, dass die Speichelfluoridkon-

zentration 30min nach dem Zähneputzen noch zwei- bis dreimal höher war, wenn nicht 

ausgespült wurde. Und Issa et al. (2004) fanden zwei Stunden nach dem Zähneputzen 

ohne auszuspülen die höchsten Speichelfluoridkonzentrationen (unter Verwendung von 

Zahncremes, die Fluoride in Form von Aminfluorid oder Aminfluorid in Kombination mit 

Natriumfluorid enthielten). Bei Kindern würde diese Methode allerdings denselben 

Effekt wie das Verschlucken von Zahnpasta haben und müsste als systemisch 

aufgenommenes Fluorid anamnestisch berücksichtigt werden. 

2.5.1.2 Spüllösungen 

Schon in den 1940er Jahren wurde der Einsatz einer fluoridhaltigen Mundspülflüssigkeit 

zur Kariesprophylaxe aufgrund ihrer einfachen Anwendbarkeit und ihres guten 

Erreichens selbst schwer zugänglicher Stellen durch Bibby untersucht (Bibby et al., 

1946). 

Ebenso wie bei den Zahnpasten wurden bei den Spüllösungen unterschiedliche Fluo-

ridverbindungen auf ihre Wirksamkeit getestet. Murray et al. konnten den DMFS um 

14% bei einmaligem Spülen pro Tag mit 1000ppm  und  bei wöchentlichem Spülen mit 

3000ppm saurem Phosphatfluorid als Fluoridverbindung um 27-46% reduzieren. Der 
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größte kariesprophylaktische Effekt wurde dabei in einem Gebiet mit fluoridhaltigem 

Trinkwasser erzielt (Murray et al., 1991). 

Untersuchungen mit 0,05%igem Natrium-Fluorid (neutral) als Fluoridverbindung in 

Spüllösungen ergaben eine Reduktion der Kariesinzidenz um 40% (Horowitz et al., 

1971, de Paola et al., 1977, Ringelberg et al., 1979). Über eine Verringerung um durch-

schnittlich 45% berichtete Ripa nach Verwendung einer 0,2%igen NaF-haltigen 

Spüllösung über fünf Jahre bei New Yorker Schulkindern der ersten bis sechsten 

Klasse, wobei die Wirkung an den Approximalflächen am bedeutendsten war 

(Reduktion um 83%) (Ripa et al., 1983). 

Die Wirkung einer Mischung aus Aminfluorid und Zinnfluorid in einer Spüllösung un-

tersuchten u.a. Ueberschär und Günay. Sie fanden gegenüber der Kontrollgruppe einen 

signifikant geringeren Zuwachs an Wurzelkaries bei Patienten, die nach einem pa-

rodontal-chirurgischen Eingriff 16 Monate lang einmal täglich mit einer solchen Lösung 

spülten (Ueberschär und Günay, 1991). 

Heute stehen dem Verbraucher Spüllösungen mit durchschnittlich 0,2%igem 

Natriumfluorid, was einer Konzentration von etwa 900ppm entspricht, für die 

wöchentliche Anwendung zur Verfügung, sowie 0,05%igen Lösungen (225ppm) für den 

täglichen Gebrauch.  

2.5.1.3 Gele und Lacke 

Fluoridhaltige Gele finden sowohl im häuslichen Gebrauch als auch in der professio-

nellen Betreuung ihre Anwendung. Seit den 1960er Jahren im Handel, werden heute 

besonders Natrium- und Amin-, sowie Zinnfluoridhaltige Gele verwendet. Die 

Konzentrationen schwanken je nachdem, ob sie zur täglichen oder wöchentlichen 

Anwendung empfohlen werden, zwischen 1500ppm und 12500ppm. Die Applikation 

kann mittels konfektioniertem oder individuell hergestelltem Träger erfolgen oder durch 

Auftragen mit der Zahnbürste. Imfeld verglich diese beiden Methoden in ihrer 

Wirksamkeit und gab aufgrund seiner Ergebnisse letzterer den Vorzug, da er bei 

Zähnen mit eingebürstetem Fluorid eine höhere Fluoridkonzentration in der äußeren 

Schmelzschicht fand als bei Verwendung der anderen Applikationsart (Imfeld et al., 

1993). 
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Der kariespräventive Effekt von fluoridhaltigen Gelen konnte durch zahlreiche Untersu-

chungen aufgezeigt werden: Houpt wies bei Schulkindern, bei denen ein halbes Jahr 

ein fluoridhaltiges Gel zur Anwendung kam und die zwei Jahre lang untersucht wurden, 

eine Reduktion des DMFS um 2,05-2,48 nach (Houpt et al., 1983). Katz et al. fanden 

1984 vergleichbare Ergebnisse. 

Ripa et al. erhielten bei einer dreijährigen Studie sogar Werte von 3,33 (Ripa et al., 

1984). Derselbe Autor wies in einer anderen Studie eine durchschnittliche Kariesreduk-

tion von 26% bei professioneller Anwendung von fluoridhaltigen Gelen in der Zahnarzt-

praxis nach (Ripa et al., 1989). Ähnliche Ergebnisse im Bereich der häuslichen Anwen-

dung erzielten Englander et al. (1969), Trubmann und Crellin (1973), Marthaler (1970), 

sowie Horowitz et al. (1974). 

Werden Gele sowohl in der häuslichen als auch in der professionellen Kariesprophylaxe 

angewendet, so sind fluoridhaltige Lacke hauptsächlich für die Applikation in der Zahn-

arztpraxis vorgesehen. 

Aufgrund ihrer am Zahn anhaftenden Konsistenz und der damit verbundenen längeren 

Einwirkzeit gegenüber Zahncremes und Spüllösungen bieten fluoridhaltige Lacke auch 

bei nur halbjährlicher Anwendung eine effektive Kariesprophylaxe. Ausführliche Unter-

suchungen liegen z.B. für den Fluoridlack Duraphat® vor. So wiesen mehrere Autoren 

diesem Lack bei jährlich zweimaliger Applikation eine Kariesreduktion von durchschnitt-

lich 45% zu (Heuser et al., 1968, Holm et al., 1984, Schmidt et al., 1981, Seppä et al., 

1987, Tewari et al., 1984). Duraphat® enthält 50mg Natriumfluorid pro 1ml Lack. 

Im Marburger Modellversuch von 1986 wurden bei Kindern Duraphat®-Lack mit dem so 

genannten „Zwei-Minuten-Schnelltouchierverfahren“ in der Schule aufgetragen, was zu 

einer Kariesreduktion von 43% führte (Schmidt et al., 1986). 

Die Anwendung in der Praxis verläuft ähnlich. Nach der Gebissreinigung und Trocknung 

kann der Lack z.B. mittels Pinsel bis in den Approximalraum aufgetragen werden. Bei 

dieser Methode genügen sehr kleine Mengen Fluoridlacks (Schmidt, et al., 1989). Eine 

andere Methode ist das Applizieren mit einer Kanüle, um zielgenaues Einbringen in den 

Approximalraum zu gewährleisten. Bei dieser Anwendungsform beträgt der durch-

schnittliche Verbrauch 0,2 ml Lack (= 4,5 mg Fluorid), bei Neunjährigen etwa 0,26ml (= 

5,9mg Fluorid) (Schmidt et al., 1989). Diese Mengen liegen unterhalb der Nebenwir-

kungen hervorrufenden Fluoriddosen (Ekstrand et al., 1980). 
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Eine vorherige Reinigung der Zähne ist sinnvoll, wenn auch kleine dünne Plaquereste 

vom Natriumfluorid nachweislich durchdrungen werden (Hellwig, et al., 1985).  

Eine häusliche Anwendung scheint im Gegensatz zu fluoridhaltigen Gelen für Lacke 

eher unpraktisch und aufgrund der hohen Fluoriddosis möglicherweise riskant. Auch 

Fluoridlacke werden trotz lokalen Auftrags vom Körper aufgenommen und müssen bei 

der Fluoridanamnese berücksichtigt werden. Abbildung 4 zeigt die Serumfluorid-

konzentrationen nach lokalem Auftrag unterschiedlicher Fluoridlacke (Einwag, 1985). 

 

 

 
Abbildung 4: Fluoridkonzentrationen im Serum nach örtlichem Auftrag verschie-

dener Gele und Lacke (Einwag,1985). 

 

Die Fluoridgehalte gebräuchlicher lokal anzuwendender Kariesprophylaktika sind sehr 

unterschiedlich (je nach Häufigkeit des Einsatzes und applizierter Menge). So werden 

Anwendungen von Lacken zwei- bis viermal pro Jahr empfohlen, Gelees wöchentlich 

einmal und Zahnpasten mehrmals täglich. Tabelle 8 zeigt die verschiedenen Fluorid-

konzentrationen häufig benutzter Prophylaktika. 
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Tabelle 8: Fluoridkonzentration in gängigen lokal anwendbaren Kariesprophylaktika (Zimmer, 
Barthel und Noack, 1993) 

Prophylaktikum Anteil Fluorid in % Menge pro Applikation 
Zahnpasta Bis 0,15 2,25mg bei 1,5g Zahnpasta 
Kinderzahnpasta 0,025 0,375mg bei 1,5g Zahnpasta 
Fluoridgelee 1,25 12,5mg bei 1,0g Gelee 
Touchierlösung 1,0 5,0mg bei 0,5ml Lösung 
Spüllösung 0,0225 2,25mg bei 10ml Lösung 
Fluoridlack 0,1-2,25 0,5-7,5mg bei 0,19-0,5ml Lack 
Polierpaste 0,1-3,0 1,0-30,0mg bei 1,0g Paste 

 
 

2.6 Fluoridverordnungsempfehlungen der einzelnen Fachgesell-
schaften 

Die Anwendung fluoridierter Zahncremes, Spüllösungen, Gele und Lacke ist in 

Deutschland im Gesetz über den Verkehr mit Lebensmitteln, Tabakerzeugnissen, kos-

metischen Mitteln und sonstigen Bedarfsgegenständen (Lebensmittel und Bedarfsge-

genständegesetz-LMBG) festgelegt. Die Art und Menge der in Zahnpflegemitteln ver-

wendeten Fluoridverbindungen werden in der Kosmetikverordnung angegeben, wäh-

rend die in ärztlichen und zahnärztlichen Praxen verordneten Fluoridtabletten und -kon-

zentrate dem Arzneimittelgesetz unterliegen. 

Als Grundlage für die Beratung der Patienten in den Praxen und als Anwendungs- und 

Verordnungsempfehlung geben verschiedene Fachverbände und -gesellschaften in Ab-

ständen Leitlinien zur Kariesprophylaxe mit Fluoriden heraus. Die größten nationalen 

Vertreter sind dabei die Deutsche Gesellschaft für Ernährung (DGE), die Deutsche Ge-

sellschaft für Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde (DGZMK) und die Deutsche Akademie 

für Kinder– und Jugendmedizin (DAKJ). Nach Angaben der Gesellschaften stützen sich 

diese Leitlinien auf neueste wissenschaftliche Erkenntnisse. 

Im Dezember 1996 verabschiedeten die Deutsche Gesellschaft für Ernährung (DGE), 

die Deutsche Akademie für Kinder und Jugendmedizin (DAKJ) und die DGZMK ge-

meinsame Tabelle 9 Verordnungsempfehlungen ( ). 
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Tabelle 9: Verordnungsempfehlung der DGZMK (1996), DGE, DAKJ (1996, 2007), in Abhängigkeit 
vom Trinkwasserfluoridgehalt (TW) 

 
 
 

 

Im Juli 1998 veröffentlichte die DGZMK Empfehlungen zur Salzfluoridierung, in denen in 

den ersten beiden Lebensjahren weiterhin Fluoridtabletten in Kombination mit Vitamin D 

empfohlen wurden, da der Salzkonsum bei Kindern in diesem Alter noch gering sei. Im 

Frühjahr 1999 publizierte die DGZMK in einem Konsenspapier die Erhöhung der 

Fluoridkonzentration in Kinderzahnpasten von bisher 250 ppm auf maximal 500ppm. 

Diese Zahnpasten seien ab dem Durchbruch des ersten Milchzahnes zu empfehlen. 

Die DGZMK erließ im Jahr 2000 eine neue Verordnungsempfehlung, die die vorange-

gangene aus dem Jahr 1996 ersetzen sollte. Die Öffentlichkeit reagierte kontrovers, da 

in dieser Leitlinie erstmals der lokalen Fluoridapplikation der Vorzug gegenüber der frü-

her propagierten systemischen Zufuhr (Tabletten) gegeben wurde.  

Dabei hält die DGZMK in ihrer neuesten Empfehlung vor dem 6. Lebensmonat keinerlei 

Fluoridierungsmaßnahmen für erforderlich (Tabelle 10). 
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Tabelle 10: Verordnungsempfehlung der DGZMK (2000), IDZ (2006), in Abhängigkeit vom Trink-
wasserfluoridgehalt (TW) 

 
 
 

Die Vertreter der Zahnärzte (DGZMK) empfehlen Fluoridtabletten nur Risikopatienten 

und Patienten, die sich anderer prophylaktischer Maßnahmen entziehen, und auch nur 

dann, wenn keine fluoridhaltige Zahnpasta oder Speisesalz verwendet werden. Wenn 

Tabletten verschrieben werden, sollen diese nach Möglichkeit gelutscht werden, um 

den lokalen Effekt auszunutzen. 

Die DGZMK weist außerdem auf eine mögliche zusätzliche Aufnahme von Fluoriden 

durch spezielle Nahrungsmittel wie Soja, hypoallergene Kost, bilanzierte Diäten, Mine-

ralwässer u.a. hin, die in einer individuellen Fluoridanamnese durch den Arzt erfragt und 

berücksichtigt werden sollen. 

Bei Kindern mit erhöhtem Kariesrisiko darf ab dem Schuleintritt auch zu Hause eine 

lokale Fluoridierung zusätzlich angewendet werden.  

Im Januar 2001 publizierte die Deutsche Akademie für Kinder- und Jugendmedizin 

(DAKJ) als Organ der Kinderärzte die weitere Gültigkeit der Empfehlungen aus dem 

Jahr 1996 mit dem Zusatz, dass Zahnpasta ein kosmetisches Mittel und kein Nah-

rungsmittel sei und Kinder in den ersten Lebensjahren die Zahnpasta schlucken wür-
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den, weshalb die Verwendung vor dem dritten Lebensjahr nicht empfohlen werden 

könne. 

In der zuletzt im April 2007 aktualisierten Fassung der Leitlinien durch die Deutsche 

Akademie für Kinder- und Jugendmedizin halten die Fachvertreter der Kinderärzte an 

ihrem Fluoridierungskonzept fest, die Fluoridtabletten nach o.g. Schema zu verordnen, 

fluoridiertes Speisesalz zusätzlich verwenden zu lassen und die ersten Milchzähne mit 

einer Säuglingszahnbürste oder Wattestäbchen und Wasser zu reinigen, also keine 

Zahnpasta zu verwenden, bis das Kind zuverlässig ausspucken kann. Sie legen damit 

den Schwerpunkt nach wie vor auf die systemische Fluoridgabe. 

Dagegen befürworten die Fachvertreter der Zahnärzte, zuletzt im Februar 2006 durch 

das Institut der Deutschen Zahnärzte (IDZ), weiterhin die Reinigung mit fluoridierter Kin-

derzahnpasta (500ppm) bereits ab dem ersten Milchzahn mit einer erbsengroßen 

Menge, die professionelle Applikation hoch dosierter Fluoride in der Zahnarztpraxis so-

wie die Nutzung von fluoridiertem Speisesalz und setzen damit auf die nachgewiesene 

lokale Wirkung. 

Diese Meinungsverschiedenheiten werden aktuell in der Öffentlichkeit diskutiert. Kon-

sens besteht in der Aufnahme einer umfangreichen Fluoridanamnese, um Überdosie-

rungen zu vermeiden. 
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3 Fragestellung 

Um zu repräsentativen Ergebnissen in Bezug auf das Verordnungsverhalten von 

Kinderärzten zu kommen, insbesondere was die Verordnung von Fluoridtabletten und 

die Empfehlung anderer fluoridhaltiger Substanzen anbelangt, wurde eine Frageaktion 

in Kinderarztpraxen in Berlin durchgeführt mit folgender Zielsetzung: 

1. die Verordnung der Vitamin D-Fluoretten im Neugeborenen- und Säuglingsalter 

zu evaluieren, insbesondere was den Zeitrahmen anbelangt, um Störungen in 

der Milchgebissentwicklung besser verstehen zu können und damit simultan die 

Dauer der notwendigen Tablettenfluoridierung zu ermitteln.  

2. die Evaluation weiterer Fluoridquellen (da die Dosis der total aufgenommenen 

Fluoridmenge wichtig erscheint) und so z.B. Empfehlungen von fluoridiertem 

Wasser, fluoridiertem Kochsalz und sonstigen fluoridhaltigen Nahrungsmitteln 

und gleichzeitig die Empfehlung von  lokalen Fluoridanwendungen zu ermitteln. 

3. das Vorgehen der Kinderärzte mit den Vorgaben der DGZMK zu vergleichen, um 

Differenzen aufzudecken und diese statistisch zu erhärten.  

4. eine nützliche und einheitliche Empfehlung insbesondere für die systemische 

Fluoridierung zu erarbeiten. 
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4 Eigene Untersuchungen (Fragebogenaktion) 

4.1 Auswahl der Kinderärzte und Kontaktaufnahme 

Zur Ermittlung der Kinderarztpraxen diente das Berliner Telefonbuch. Für eine reprä-

sentative Studie musste gewährleistet sein, dass die befragten Kinderarztpraxen 

gleichmäßig in ganz Berlin verteilt waren. 

Zum Zeitpunkt der Untersuchung konnten 245 Kinderarztpraxen gezählt werden. Davon 

waren 202 Einzelpraxen, 40 Zweipersonenpraxen, drei Dreipersonenpraxen; demzu-

folge waren zum Zeitpunkt der Untersuchung 292 niedergelassene Kinderärzte in Berlin 

tätig. Grundlage für eine repräsentative Erhebung waren sechs Großbezirke, die den 

Arbeitsamtsbezirken entsprechen. Als Quelle diente das Statistische Landesamt Berlin. 

Tabelle 11 zeigt die Zuordnung der einzelnen Bezirke zu den Berliner Arbeitsamts-

bezirken. 

Tabelle 11:  Berliner Arbeitsamtsbezirke und deren zugehörige Stadtbezirke 

Arbeitsamtsbezirke Zugeordnete Berliner Stadtbezirke 
Großbezirk Nord Tiergarten, Wedding, Prenzlauer Berg, Weißensee, 

Pankow, Reinickendorf  
Großbezirk Mitte Friedrichshain, Lichtenberg, Mitte 
Großbezirk Ost Marzahn, Hohenschönhausen, Hellersdorf 

Großbezirk West Charlottenburg, Spandau 
Großbezirk Süd Tempelhof, Neukölln, Treptow, Köpenick 

Großbezirk Südwest Kreuzberg, Wilmersdorf, Zehlendorf, Schöneberg, Steglitz 
 

Entsprechend dieser Einteilung wurden die dort eingetragenen Kinderärzte/Praxen er-

mittelt und die Fragebögen an die Praxen nach dem prozentualen Verhältnis der in den 

Bezirken insgesamt erfassten Kinderärzte verschickt.  

Die Tabelle 12 zeigt die Verteilung der niedergelassenen Kinderärzte in Berlin und für 

jeden Bezirk den prozentualen Anteil der insgesamt vorhandenen Praxen. Die Zahl der 

verschickten Fragebögen entsprach diesem prozentualen Anteil. 

Somit wurden 100 Berliner Kinderärzte in die Untersuchung einbezogen. 33 Frage-

bögen kamen zur Auswertung zurück. Dies entspricht einer Rücklaufquote von 33%. 
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Tabelle 12:  Verteilung der Berliner Kinderärzte 

Großbezirk Kinderärzte Anteil der niedergelassenen 
Kinderärzte 

Anzahl der verschickten  
Fragebögen 

Nord 66 22,60 % 22  
Mitte 35 11,98 % 12 
Ost 35 11,98 % 12 
West 30 10,27 % 10 
Süd 52 17,80 % 18 
Südwest 74 25,34 % 26 
Insgesamt 292 100 % 100 

 

Da im Verwaltungsbezirk Nord beispielsweise 66 Ärzte verzeichnet waren, was einem 

prozentualen Anteil von 22,6% an den Berliner Bezirken entsprach, wurden von den 

100 Fragebögen 22,6% in den Bezirk Nord verschickt, was 22 Praxen von insgesamt 66 

entspricht. Zuvor wurde telefonisch Kontakt mit allen Kinderarztpraxen in den einzelnen 

Bezirken aufgenommen und danach gefragt, ob in dieser Praxis Fluoridtabletten 

verordnet wurden, und ob die Bereitschaft zur Mitwirkung an der Studie bestünde. 

Insgesamt sollten 100 Kinderärzte/Praxen in die Studie einbezogen werden. 

Praxisinhaber, die nicht an der Befragung teilnehmen wollten, erhielten auch keine 

Fragebögen. Bei Praxen mit mehreren Behandlern wurde davon ausgegangen, dass 

ein gemeinsames Praxiskonzept besteht und deshalb nur ein Fragebogen verschickt. 

4.2 Der Fragebogen 

4.2.1 Die Form der Fragen 

Der Fragebogen umfasste 14 Hauptfragen, die teilweise untergliedert waren, so dass 

insgesamt 32 Fragen beantwortet werden mussten. 

Um kurze und knappe Antworten zu gewährleisten, wurden zwei Fragetypen verwendet:  

1. Die geschlossene Frage, bei der der Befragte eine oder mehrere vorgegebene 

Antwortmöglichkeiten auswählen sollte, und 

2. die offene Frage, die durch ein Fragewort eingeleitet wurde und dadurch kurze 

und konkrete Angaben provozierte. 
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4.2.2 Auswahl der Fragen nach inhaltlichen Aspekten 

Die Fragen bezogen sich auf mehrere Ebenen:  

• die praxisinternen Gewohnheiten, d.h. in welchem Fluoridverbindungen Fluoride 

bevorzugt werden, den Beginn und das Ende der Verschreibung, die Dosierung 

usw.,  

• die Zusammenarbeit mit den Eltern, 

• die interdisziplinäre Kommunikation mit den Zahnärzten, sowie 

• Angaben zur Kontinuität bzw. zur Veränderung/Anpassung des Verordnungs-

verhaltens  

Folgende Fragen wurden den Teilnehmern im Einzelnen gestellt: 

1. Verordnen Sie Fluoride? 

a. Ab wann? 

b. Bis zu welchem Lebensjahr? 

c. Werden Sie in Zukunft weiter Fluoridtabletten verordnen? 

2. In welcher Form erfolgt die Verordnung? 

a. Tabletten? 

b. Kombinationspräparate? 

c. Wie verordnen Sie, wenn die Säuglinge Ersatzmilch bekommen? 

3. Wie dosieren Sie? 

a. Altersabhängig? 

b. Gewichtsabhängig? 

c. In Abhängigkeit vom Fluoridgehalt des Wassers? 

d. Anders? 

4. Fragen Sie die Eltern, ob bereits eine frühere Einnahme erfolgt ist? 

5.  Fragen Sie nach der Regelmäßigkeit der Einnahme? 

6. Klären Sie die Eltern über die Bedeutung der Fluoridprophylaxe auf? 

7. Fragen Sie die Eltern nach sonstigen mit der Nahrung aufgenommenen Fluori-

den? 

a. Nach welchen? 

8. Informieren Sie die Eltern über Alternativen der Fluoridsubstitution? 

a. Über welche? 
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9. Empfehlen Sie die Verwendung von fluoridiertem Speisesalz? 

a. Zusätzlich? 

b. Als Tablettenersatz? 

10. Empfehlen Sie zusätzlich die Verwendung von fluoridierter Zahncreme? 

a. Ab welchem Alter? 

b. Bis zu welchem Alter? 

11. Stimmen Sie die Fluoridverordnung mit dem Hauszahnarzt ab? 

12. Haben Sie Ihr Verordnungsverhalten in den letzten Jahren geändert? 

a. Wenn ja, warum? 

b. In welcher Dosierung verordnen Sie heute Fluoride? 

c. Halten Sie eine gewichtsabhängige Dosierung für sinnvoll? 

13. Haben Sie Nebenwirkungen / Unverträglichkeiten bei den Kindern festgestellt? 

a. Welche allgemein? 

b. Welche speziell an den Zähnen? 

14. Überlassen Sie die Fluoridprophylaxe dem Hauszahnarzt? 

Die originale Version des Fragebogens wurde dem Anhang beigefügt. 

4.3 Statistische Auswertung 

Nach dem Rücklauf der Fragebögen wurden diese mittels deskriptiver Statistik ausge-

wertet und die Ergebnisse mit Hilfe von Microsoft Office Excel 2003 grafisch aufbereitet. 

Dabei wurden Modalwerte benutzt, da diese aussagekräftiger waren als ein Mittelwert, 

der beim Vorliegen von „Ausreißern“ das Gesamtbild verfälschen würde. 

Der Übersichtlichkeit halber wurden von einzelnen Angaben relative Häufigkeiten er-

rechnet, ausgehend von der Gesamtteilnehmerzahl (100%). 
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5 Ergebnisse 

An der Studie haben sich 33 Kinderärzte aus Berlin beteiligt. Davon kamen 17 aus den 

ehemaligen West- und 16 aus den ehemaligen Ostberliner Bezirken. Abbildung 5 zeigt 

die Verteilung aller Kinderärzte in Berlin und die Verteilung der Kinderärzte (KÄ), die an 

der Studie teilgenommen haben bezogen auf die Arbeitsamtsbezirke. 

 

 

                      Abbildung 5: Prozentuale Verteilung der Kinderärzte in den  
          Berliner Stadtbezirken 

 

Aus der Abbildung geht hervor, dass in allen Bezirken bis auf Südwest die Teilnahme 

der KÄ in annähernd gleich war und der prozentualen Verteilung der Kinderarztpraxen 

entsprach. 

Alle 33 Kinderärzte, die an der Studie teilnahmen, gaben an, Fluoride ausschließlich in 

Form von Tabletten zu verordnen. Dabei wurden zunächst Vitamin D-Kombinations-

präparate (z.B. D-Fluoretten®) verschrieben und nach Beendigung der Vitamin D 

Prophylaxe auf reine Fluoridpräparate (z.B. Fluoretten®) umgestellt. Der genaue Zeit-

 

Verteilung der Kinderärzte in der Stadt 
Verteilung der teilgenommenen Kinderärzte 

Mitte Nord Ost Süd Südwest West 
Arbeitsamtsbezirke 

5,00 

10,00 

15,00 

20,00 

25,00 

re
la

tiv
e 

H
äu

fig
ke

it 
in

 %
 



ERGEBNISSE  

54 

punkt dieser Umstellung war nicht Gegenstand der Untersuchung und sollte nicht näher 

beschrieben werden. Abbildung 6 zeigt den Verordnungsbeginn von Fluoridtabletten 

nach Angaben der befragten Berliner Kinderärzte. 

 

   

 

 

 Abbildung 6: Verordnungsbeginn von Fluoridtabletten 

Der Verordnungsbeginn von Fluoridtabletten schwankte zwischen dem ersten Tag 

postnatal (Minimalwert) und dem dritten Lebensjahr des Kindes (Maximalwert). Im Mittel 

gaben die Kinderärzte an, ab dem 81. Lebenstag Fluoridtabletten zu verordnen, wobei 

die meisten (Modalwert) ab dem 30. Tag postnatal mit der Verschreibung begannen 

und 75% der befragten Kinderärzte im Zeitraum zwischen dem 1. und 30. Lebenstag 

Fluoride verordneten.  
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Abbildung 7 zeigt das Verordnungsende von Fluoridtabletten nach Angaben Berliner 

Kinderärzte. 

 

 
Frage 1b: Bis zu welchem Lebensjahr verordnen Sie Fluoride?
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Abbildung 7: Verordnungsende der Fluoridtablettenverordnung 

 

Das Verordnungsende unterliegt ähnlichen Schwankungen wie der Verordnungsbeginn. 

Im Mittel gaben die Studienteilnehmer an, Fluoridtabletten (in Form von Vitamin D- 

Kombinationspräparaten bzw. reine Fluoridtabletten) bis zum 9. Lebensjahr zu ver-

schreiben. Die meisten (Modalwert) bevorzugten die Beendigung der Fluoridverordnung 

ab dem 6. Lebensjahr. Der Maximalwert lag beim 18. Lebensjahr, wobei zwei Kinder-

ärzte dieses Verordnungsende angaben. 

75% teilten mit, ihre Fluoridverschreibung zwischen dem 1,5. und 14. Lebensjahr zu 

beenden. 
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Alle Studienteilnehmer gaben an, in Zukunft weiterhin Fluoridtabletten verordnen zu 

wollen. Eine Bevorzugung eines speziellen Präparates war nicht erkennbar. Es erfolgte 

zunächst in der Regel eine Kombinationsprophylaxe zusammen mit Vitamin D. Als Prä-

parate wurden Fluoretten®, D-Fluoretten®, Zymafluor®, D-Zymafluor® und Vigantol® 

verschrieben. Alle Studienteilnehmer machten bei der Fluoridverordnung keinen Unter-

schied, wenn das Kind während der Säuglingszeit Ersatzmilch anstelle von Muttermilch 

bekam. 

Abbildung 8 zeigt die Angaben Berliner Kinderärzte zur tatsächlichen gewichts-

abhängigen Dosierung von Fluoridtabletten gegenüber einer grundsätzlichen Zustim-

mung zur gewichtsabhängigen Dosisberechnung. 

Alle an der Studie teilnehmenden Kinderärzte berichteten, Fluoride altersabhängig zu 

verordnen; davon berechneten 15% die Dosierung zusätzlich in Abhängigkeit vom Ge-

wicht des Kindes, 55% verordneten nicht gewichtsabhängig und 30% machten hierzu 

keine Angaben. Kein Studienteilnehmer verordnete Fluoride ausschließlich gewichtsab-

hängig.  

 

Frage 3b: Dosieren Sie 
gewichtsabhängig?

Ja
15%

Nein
55%

Keine 
Angaben

30%

Frage 12c: Halten Sie eine 
gewichtsabhängige Dosierung 

für sinnvoll?

9% Keine 
Angaben

58% Nein

33% Ja

 

 

 Abbildung 8:  Frage 3b + 12c - Anwendung gewichtsabhängiger Dosierung 
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Die Einbeziehung des Fluoridgehaltes des Trinkwassers in die Dosisberechnung wurde 

von keinem Kinderarzt für notwendig erachtet, da sie nach eigenen Angaben davon 

ausgehen würden, dass der Trinkwasserfluoridgehalt in Berlin, wenn auch innerhalb der 

Stadt schwankend, außerhalb einer therapeutisch relevanten Konzentration läge. 

93,9% der Studienteilnehmer teilten mit, die Eltern nach einer früheren Fluoridzuführung 

bei ihrem Kind zu befragen, während die anderen 6,1% dies verneinten. 

Das gleiche Ergebnis erbrachte die Frage nach der regelmäßigen Fluorideinnahme der 

Kinder unter Aufsicht der Eltern. 

3% der befragten Kinderärzte machten die Angabe, die Eltern nicht über die Bedeutung 

der Fluoridprophylaxe aufzuklären. Die übrigen informierten die Kindeseltern. 

Von der Gesamtzahl der Studienteilnehmer berichteten 25 Kinderärzte (75,8%), die El-

tern nach sonstigen mit der Nahrung aufgenommenen Fluoriden zu befragen. Im Ein-

zelnen gaben sie an, nach fluoridiertem Speisesalz (17 Angaben von 25), nach fluori-

dierter Zahncreme (10 von 25 Nennungen), nach der Nahrung allgemein, nach Voll-

kornprodukten, nach Seefisch und nach Trinkwasser (jeweils 1 von 25 Nennungen) zu 

fragen. Mineralwasser wurde nicht explizit erwähnt. 24,2% fragten nach eigenen 

Angaben bei den Eltern nicht nach sonstigen Fluoridaufnahmen des Kindes. 

24 von 33 Kinderärzten gaben an, die Eltern bezüglich Alternativen zur Fluoridauf-

nahme zu informieren und den Eltern folgende Alternativen zu nennen:  

• die Benutzung von fluoridierter Zahncreme  

(12 von 24, wobei ein Kinderarzt angab, den Eltern zu empfehlen, das Kind die     

Zahncreme bis zum 3. Lebensjahr „schlucken“ zu lassen) 

• die Verwendung von fluoridiertem Speisesalz (7 von 24),  

• die lokale Fluoridierung durch den Zahnarzt (4 von 24),  

• das Trinken von fluoridhaltigem Mineralwasser (2) sowie  

• die Aufnahme von Nahrung mit erhöhter Fluoridkonzentration (2). 

Neun Kinderärzte informierten die Eltern nicht über Alternativen zur Fluoridtablettenein-

nahme. 

Die Abbildung 9 zeigt die Verteilung der Angaben Berliner Kinderärzte zur Empfehlung 

von fluoridiertem Speisesalz. 
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Frage 9a: Empfehlen Sie fluoridiertes Speisesalz zusätzlich?

45% Ja

52% Nein

3% Keine Angaben

Frage 9b: Empfehlen Sie fluoridiertes  Speisesalz als 
Tablettenersatz?

42% Ja

52% Nein

6% Keine Angaben

 
 Abbildung 9:  Frage 9a + 9b - Empfehlungen von fluoridiertem Speisesalz 

26 von 33 Studienteilnehmern berichteten, den Eltern grundsätzlich die Verwendung 

von fluoridiertem Speisesalz zu empfehlen. Davon empfahlen 3 die zusätzliche Ver-

wendung, während die anderen angaben, fluoridiertes Speisesalz als Alternative zu 

empfehlen. 

Die Frage, ob die Studienteilnehmer den Kindeseltern zusätzlich zu den Fluoridtabletten 

auch fluoridierte Zahncreme empfehlen würden, bejahten 60,6%. 36,4% sprachen keine 

Empfehlung aus und die übrigen 3% enthielten sich. 

Insgesamt gaben 24% an, zusätzlich zur Tablettenverordnung die Verwendung fluori-

dierter Zahncreme und den Verzehr von fluoridiertem Speisesalz zu empfehlen. Von 

diesen Praxen beobachteten knapp 10% Nebenwirkungen, die sie nicht näher be-

schrieben. 
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21% empfahlen den Verzehr von fluoridiertem Speisesalz als Tablettenersatz oder die 

Verwendung von fluoridierter Zahncreme zusätzlich zur Tabletteneinnahme. 14% emp-

fahlen weder fluoridiertes Speisesalz noch fluoridierte Zahncreme, 14% empfahlen zu-

sätzlich zur Tablettensubstitution den Verzehr von fluoridiertem Speisesalz, aber nicht 

die Verwendung von fluoridierter Zahncreme. 10% empfahlen fluoridiertes Speisesalz 

sowohl zusätzlich, als auch als Tablettenersatz und die Verwendung von fluoridierter 

Zahncreme. 10% gaben an, fluoridiertes Speisesalz zusätzlich aber fluoridierte Zahn-

creme nicht zu empfehlen, und 7% empfahlen nicht den Verzehr von fluoridiertem Spei-

sesalz, wohl aber die Verwendung fluoridierter Zahncreme. 

Die Abbildungen 10 und 11 zeigen, ab und bis zu welchem Alter die zusätzliche Ver-

wendung von fluoridierter Zahncreme empfohlen worden ist. 

 
Frage 10a: Ab welchem Alter empfehlen Sie fluoridierte 

Zahncreme?
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           Abbildung 10: Beginn der zusätzlichen Verwendung fluoridierter Zahncreme 

Die meisten Kinderärzte (Modalwert) gaben an, ab dem 2. bis 3. Lebensjahr die Zähne 

zusätzlich mit fluoridierter Zahncreme putzen zu lassen, was in etwa dem Alter ent-

spricht, in dem die Kinder selbständig ausspucken können. 2 Kinderärzte (Minimalwert) 

empfahlen dies bereits ab dem 0,5. Lebensjahr, d.h. mit dem Erscheinen der ersten 

Milchzähne. Alle anderen Empfehlungen lagen über dem 4. Lebensjahr (75. Perzentil) 

als Beginn für die Verwendung fluoridierter Zahncreme.  
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Frage 10b: Bis zu welchem Alter empfehlen Sie fluoridierte 

Zahncreme?
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 Abbildung 11: Ende der empfohlenen Verwendung fluoridierter Zahncreme 

                                *    =    ohne Altersgrenze 

 

Das Ende der Verwendung von fluoridhaltiger Zahncreme schränkten die meisten Kin-

derärzte nicht ein. 

Die interdisziplinäre Zusammenarbeit spielte nach eigenen Angaben bei 42,4% der Kin-

derärzte eine Rolle. Sie stimmten die Fluoridverordnung mit den Hauszahnärzten ab, 

während 54,5 % dies verneinten. 

Das Fluoridverordnungsverhalten haben laut eigenen Angaben 36,4% der Studien-

teilnehmer in den letzten Jahren geändert. 57,6% gaben an, ihr Verordnungsverhalten 

nicht geändert zu haben. Die übrigen 6,1% machten dazu keine Angaben. Die Gründe 

für eine Änderung der Fluoridverschreibung lagen bei 50% der Kinderärzte in der 

Anpassung an geänderte Verordnungsempfehlungen, wobei keine Empfehlung im 

Besonderen genannt wurde. Die andere Hälfte verringerte die Dosis aufgrund der 

Zunahme anderer externer Fluoridquellen wie fluoridierte Zahncreme, fluoridiertes 

Speisesalz und die Oberflächenfluoridierung durch den Zahnarzt. 

Die Frage nach der genauen Dosierung wurde von 16 Kinderärzten detailliert beant-

wortet. 

Tabelle 13 zeigt eine Übersicht der altersbezogenen Dosierung. 
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Tabelle 13: Fluoridtablettendosierung in Milligramm pro Tag (mg/d) im Verordnungszeitraum (Be-
ginn in Lebenstagen: d, Verordnungsende in Lebensjahren: y) bezogen auf 16 Berliner 
Kinderärzte 

Kinderärzte Fluoriddosierung bezogen auf den Zeitraum der Verordnung 
0,25 mg/d 0,5 mg/d 0,75 mg/d 1,0 mg/d 

1 1 d - 6 y 6 y -10 y   

2 6 d - 3 y 3 y - 6 y  6 y 

3 8 d - 4 y 4 y - 6 y  6 y - 14,5 y 

4 8 d - 4 y 4 y - 12 y   

5 10 d - 2 y 2 y - 3 y 3 y - 6 y 6 y - 12 y 

6 10 d - 2 y 2 y - 6 y  6 y - 14,5 y 

7 14 d - 2 y 2 y - 4 y 4 y - 6 y 6 y - 8 y 

8 14 d - 4 y 4 y - 7 y  7 y - 7,5 y 

9 17,5 d - 6 y     

10 30 d - 2 y    

11 30 d - 3 y 3 y - 6 y  6 y - 14 y 

12 30 d - 3 y 3 y - 6 y  6 y - 7 y 

13 30 d - 3 y 3 y - 7 y  7 y - 10 y 

14 180 d - 4 y 4 y - 6 y  6 y - 6,5 y 

15  6 d - 3 y 3 y -6 y 6 y - 15 y 

16  180 d - 3 y  3 y - 12 y 
 

21,2% der Studienteilnehmer gaben an, unerwünschte Nebenwirkungen, speziell Fle-

cken an den Zähnen bzw. verfärbte Zähne, diagnostiziert zu haben. 78,8% hätten kei-

nerlei negative Folgen wahrgenommen. Drei Kinderärzte berichteten, früher des Öfteren 

Veränderungen am Schmelz beobachtet zu haben, allerdings seien seit den 1980er 

Jahren durch eine Dosisreduktion ihrerseits keinerlei unerwünschte Nebenwirkungen in 

ihrer Praxis mehr aufgetreten. 

Drei von 33 Berliner Kinderärzten überließen nach eigenen Angaben die Fluorid-

prophylaxe dem Hauszahnarzt der Kinder. Zwei Studienteilnehmer beantworteten diese 

Frage nicht. 
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6 Diskussion  

Diese Studie bestätigt, dass es bezüglich der Fluoridverordnung unter den diversen 

Fachgesellschaften bzw. deren Empfehlungen größere Unterschiede gibt als erwartet. 

Zahnärzte vertreten, was die Kariesprävention im Kindes- und Jugendalter anbelangt, 

weitgehend eine einheitliche Linie, nämlich die der lokalen Fluoridierung, wohingegen 

bei Kinderärzten (in Berlin) eine größere Anwendungsvariabilität zu bestehen scheint. 

Auch aufgrund des Aspektes, dass Eltern häufig verunsichert sind, wenn die 

Empfehlungen zur Fluoridanwendung zwischen Kinderärzten und Zahnärzten deutlich 

differieren, haben wir in einer Fragebogenaktion unter Berliner Kinderärzten deren 

Verordnungsmodus erfragt. Es sollten insbesondere die Zeiträume erfasst werden, in 

denen die Mineralisation der Zähne erfolgt, da ein Überangebot an Fluoriden in dieser 

Zeit das Risiko von Schmelzveränderungen sprunghaft ansteigen lässt (Formon, 

Ekstrand und Ziegler, 1994). Da die Veränderungen aber erst nach Durchbruch der 

Zähne sichtbar werden, also in einem Zeitraum von ca. 12 Jahren, sind insbesondere 

der Beginn, die Dauer der Fluoridgabe, sowie die aufgenommene Menge als auch die 

Kombination mit anderen fluoridhaltigen Substanzen lokaler und systemischer Art von 

Interesse. 

Zähne sind für die Feststellung einer adäquaten, bzw. inadäquaten Fluoridzufuhr be-

sonders geeignet, weil ihnen ein Umbauprozess wie im Knochen nach Abschluss der 

Mineralisation fehlt und deshalb Schmelzdefekte zeitlebens erhalten bleiben, wenn kein 

Ersatz des defekten Schmelzes über Füllungen und/oder andere zahnärztliche Inter-

ventionen erfolgt. Da aber die Ausprägung der Schmelzfluorose einer großen Variabili-

tät unterliegt und auch andere Einwirkungen während der Mineralisation (z.B. Antibioti-

kaeinnahmen) optisch ähnliche Erscheinungen hervorrufen können, ist es für die un-

erfahrenen Eltern oft schwierig, derartige Veränderungen richtig einzuordnen. Eltern 

können darüber hinaus nach so langer Zeit oftmals keine exakten Angaben mehr über  

Art und die Dauer der Fluoridanwendung machen. 

Wir zogen es deshalb vor, den Verordnungsmodus der Kinderärzte direkt zu erfragen 

und diese Ergebnisse mit den Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft für Zahn-, 

Mund- und Kieferheilkunde (DGZMK) und der Deutschen Akademie für Kinder- und Ju-

gendmedizin (DAKJ) zu vergleichen.  
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6.1 Methodenkritik 

Die Art der Fluoridverordnung in den Kinderarztpraxen wurde mit Hilfe einer Fragebo-

genaktion ermittelt. 

Der Fragebogen bestand aus 14 Fragen, die teilweise mit ja oder nein, teilweise auch 

ausführlich beantwortet werden mussten. Die Umfrage sollte für Berlin repräsentativ 

sein. Daher haben wir insgesamt 100 Praxen aus allen Berliner Bezirken bzw. Stadttei-

len zufällig  für die Fragebogenaktion ausgewählt, vor Beginn der Aktion aber telefo-

nisch angefragt, ob dort Fluoride verordnet werden und ob die Bereitschaft besteht, an 

der Frageaktion teilzunehmen. Alle erklärten sich dazu bereit. 

Da in allen 100 Kinderarztpraxen Fluoridtabletten verordnet und die Verteilung der Kin-

derärzte repräsentativ für Berlin war, kann davon ausgegangen werden, dass sehr viele 

Berliner Kinderärzte Fluoridtabletten verordnen. Dies entspricht den Empfehlungen der 

DAKJ (2001 und 2004). 

Leider war die Rücklaufquote der Fragebögen mit 33%, trotz vorheriger telefonischer 

Zusage, an der Aktion teilzunehmen, relativ gering,  in allen Berliner Bezirken jedoch 

etwa gleich hoch bzw. gleich niedrig.  

Wir gingen davon aus, dass die Kinderärzte alle Fragen vollständig beantworten wür-

den. Dies war nicht der Fall, möglicherweise aufgrund der Art der Fragestellung. Wir 

hatten einen Großteil der Fragen so angelegt, dass keine Antwortmöglichkeiten 

suggeriert wurden, was allerdings  dazu führte dass einige Fragen unvollständig bzw. 

nicht verwertbar beantwortet resultierten. Möglicherweise wären vorgegebene 

Antworten zur Auswahl und zum Ankreuzen effektiver gewesen, da diese schneller 

beantwortet werden können. Unserer Meinung nach wären sie aber weniger 

aussagekräftig gewesen. Nachträglich weitere Praxen in die Aktion einzubeziehen war 

nicht möglich, weil die Fragebögen anonym per Post verschickt wurden und deshalb die 

Namen der Praxen, die die Bögen zurückgesandt hatten, im Nachhinein nicht mehr zu 

ermitteln waren.  



DISKUSSION  

64 

6.2 Diskussion der Ergebnisse 

6.2.1 Verordnung der Fluoridtabletten 

Die Empfehlung der DAKJ, Fluoridtabletten zu verordnen, wurde von allen Praxen 

umgesetzt.  

Die Angaben über den Verordnungsbeginn, das Verordnungsende, bzw. den Verord-

nungszeitraum unterlagen unerwartet hohen Schwankungen und zeigten keine einheit-

liche Linie, trotz entsprechender Empfehlungen der DAKJ. Dies ist möglicherweise mit 

ein Grund, warum immer neue Diskussionen insbesondere über die Notwendigkeit der 

Fluoridtablettenverordnung geführt werden, obwohl die Effizienz, was die Kariespräven-

tion insbesondere im Milchgebiss anbelangt, in zahlreichen nationalen und internatio-

nalen Untersuchungen bestätigt wurde (Fanning et al., 1975 und 1980, Widenheim und 

Birkhed, 1991, Vrbic, 1995, Wang und Riordan, 1999, Haugejorden und Birkeland, 

2002, Holst et al., 2004).  

Die systemische Fluoridierung mittels Tabletten bzw. Tropfen zielt, wie bereits 

beschrieben, auf die Härtung des Schmelzes während der Mineralisation. Werden zum 

Zeitpunkt der Geburt Fluoridtabletten verordnet, sind die Milchzahnanlagen etwa zur 

Hälfte mineralisiert. Bei bleibenden Zahnanlagen beginnt die Mineralisation an den 

Höckern der 1. Molaren. Die Schneide- und Eckzähne mineralisieren während des 

ersten Lebensjahres. 

Als eine zur Ausbildung fluorotischer Veränderungen besonders sensible Mineralisie-

rungsphase bleibender Zahnanlagen gilt der Zeitraum zwischen dem 15. und 30. Le-

bensmonat (Evans, 1993) bzw. die ersten beiden Lebensjahre (Hong et al. 2006). Die-

ser Zeitraum besagt nach Evans, dass das Fluoroserisiko hier auf ein Maximum an-

steigt. In dieser Zeitspanne verordnen fast alle (32 von 33) an unserer Studie 

teilnehmenden Kinderärzte Fluoridtabletten. Es ist davon auszugehen, dass Kinder 

dieser Altersgruppe die Tabletten nahezu ausschließlich schlucken und somit die 

systemische Aufnahme im Vordergrund steht. 

Unsere Fragebogenaktion zeigte, dass Fluoridtabletten von allen 33 befragten Berliner 

Kinderärzten altersabhängig verordnet werden. Lediglich 5 gaben an - sowohl altersab-

hängig als auch gewichtsabhängig zu dosieren unter Zugrundelegung des altersabhän-

gigen Durchschnittsgewichtes der Kinder. Liegt deren Gewicht aber unterhalb dieser 
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Norm, sind leichte Überdosierungen durchaus möglich. Da die kleinste Fluoridtablette 

0,25mg Fluorid enthält, müsste ein Neugeborenes 3571g wiegen, damit die empfohlene 

Tagesdosis von 0,07mg/kg/d nicht überschritten wird.  

In diesem Zusammenhang muss die Dosierung der Fluoride bei Neugeborenen und 

auch der Zeitpunkt ihrer Verordnung neu diskutiert werden. Die unkontrollierte zusätzli-

che Fluoridaufnahme über verschluckte Zahncreme bei 6 Monate bis 3,5 Jahre alten 

Kindern ist in Anbetracht der möglichen Spätfolgen im Milchgebiss abzulehnen (Coch-

ran et al., 2004), zumal die Kontrolle für die Eltern zeitaufwändig ist.  

Cochran et al. (2004) versuchten eine standardisierte Kontrollmethode zu entwickeln, 

indem sie in sieben europäischen Städten bei Kindern im Alter von 1,5 bis 3,5 Jahren 

den benutzten Zahnpastatyp, die Fluoridkonzentration, das Gewicht der Zahnpasta, die 

Häufigkeit des Putzens, sowie das Körpergewicht des Kindes erfassten. Dabei war es 

den Untersuchern nicht möglich in allen sieben Städten einem übereinstimmenden 

Protokoll zu folgen, da es zu viele Variablen gab. So benutzten in Irland 69% Kinder-

zahnpasta und in Portugal 98%. In den Niederlanden favorisierten 60%  der Kinder bzw. 

deren Eltern eine Zahnpasta mit < 400ppm Fluorid, während in Finnland von 27%, eine 

Dosierung von >1200ppm bevorzugt wurde. Mehr als die Hälfte aller untersuchten 

Kinder benutzte mehr als 0,25g pro Putzgang, und die meisten putzten zwei mal am 

Tag. Die Autoren schlossen, dass es trotz des Festhaltens am Protokoll nicht möglich 

war, die wichtigsten Variablen in der Mundhygiene standardisiert zu kontrollieren. 

6.2.2 Dosierung der Fluoridtabletten 

Die Fluoridtabletten werden entsprechend den Empfehlungen der DAKJ und der 

DGZMK altersabhängig dosiert. Damit wird eine gute Kariesprävention auch im Milch-

gebiss erreicht. Anzeichen einer Schmelzfluorose im bleibenden Gebiss finden sich 

nach den so dosierten Fluoridgaben in den ersten 6 Monaten nach Bergmann (2007) 

nicht. Leichte bis mittelschwere Opazitäten werden bei dieser Dosierung jedoch immer 

wieder in der internationalen Literatur beschrieben (Wöltgens et al., 1989, Kalsbeek et 

al., 1992, Formon et al., 2000, Hong et al., 2006) und auch von den befragten Kinder-

ärzten in 21% der Fälle festgestellt. 

Bei postnatal beginnender Fluoridgabe sind – auf Grund des fortgeschrittenen Minerali-

sierungsvorgangs – nur noch die Milchmolaren gefährdet. Eine Schmelzfluorose an den 

Milchschneidezähnen und Eckzähnen lässt auf einen intrauterinen Fluorideinfluss 



DISKUSSION  

66 

schließen, z.B. wenn Mütter während der Schwangerschaft fluoridiertes Trinkwasser zu 

sich nehmen. So konnten Brambilla et al. (1994)  nachweisen, dass bei schwangeren 

Frauen, die eine größere Menge an Fluorid (1,25mg/d) zu sich nahmen, die 

Fluoridkonzentration im Plasma des fetalen Kreislaufs signifikant erhöht war. Toyama et 

al. (2001) berichten, dass durch die Plazentagängigkeit der Fluoride die Milchzähne 

entsprechend geschädigt werden können. Problematischer ist allerdings, dass in 

jüngster Zeit über eine neuronale Schädigung bei Neugeborenen durch 

Fluorideinwirkung berichtet wurde. So konnten Li, Zhi und Gao bereits 1994 aufzeigen, 

dass Kinder, die in Gebieten mit mittlerer oder hoher Fluoroseprävalenz aufwuchsen, 

einen signifikant geringeren Intelligenzquotienten aufwiesen als Kinder, die in Gebieten 

mit geringer Fluoroseprävalenz lebten. Die Autoren begründeten diesen Effekt mit dem 

Einfluss von Fluoriden auf die Differenzierung der Gehirn- und Nervenzellen während 

der Embryonalphase bzw. während der frühen Entwicklungsphasen des Kindes. 

Diese Ergebnisse wurden von Liu und Quian 2008 bestätigt. Insbesondere bei über-

höhter Fluoridaufnahme durch fluoridiertes Trinkwasser scheint der Effekt in Erschei-

nung zu treten: Kinder, die in fluoridierten Trinkwassergebieten leben, haben eine 5-

fach höhere Wahrscheinlichkeit, einen niedrigeren IQ zu entwickeln, als Kinder, die in 

nicht fluoridierten Gebieten aufwachsen (Tang et al., 2008). 

Wenige Untersuchungen befassen sich mit der Schmelzfluorose bei Milchzähnen. Nach 

Levy et al. ist die Mitte des ersten Lebensjahres bedeutend für ihre Ausbildung (2002), 

was erklärt, dass die Milchmolaren, insbesondere der zweite Molar, von 

Schmelzfluorosen am häufigsten betroffen sind, da sie in dieser Zeit zu mineralisieren 

beginnen (ab 6. bzw. 10. Monat postnatal) (Berkowitz, 1992). Bei Milchmolaren zeigt 

sich eine Abrasion der Höcker mit Muldenbildung, bei den bleibenden Molaren ist häufig 

die ganze Zahnkrone betroffen in Abhängigkeit von der Dauer der überhöhten 

Fluoridaufnahme (Holtgrave, 2001) und insbesondere dann, wenn zusätzlich zur 

Tablettenfluoridierung weitere Fluoride aufgenommen werden. 

Das kariesfreie Milchgebiss ist allerdings noch kein Indiz für die adäquate Dosierung 

der Fluoride. Holtgrave et al. (2001) konnten einen statistisch gesicherten 

Zusammenhang zwischen Tablettenfluoridierung und Ankylosierung einzelner oder aller 

Milchmolaren in Verbindung mit ausgeprägten intrapulpalen Kalzifizierungen 

nachweisen. Dasselbe Phänomen wurde bei Rindern, in Verbindung mit verzögertem 



DISKUSSION  

67 

Zahndurchbruch gefunden, wenn diese über einen längeren Zeitraum fluoridbelastetes 

Heu  zu sich nahmen (Krook und Maylin, 1979). 

Die Ankylosierung ist ein langsam fortschreitender Prozess, der meist erst nach dem 3. 

Lebensjahr in Erscheinung tritt. Histologische Untersuchungen von Holtgrave et al. 

(2001) zeigen einen Zusammenhang zwischen kalzifiziertem Pulpengewebe mit 

Ankylosen im Wurzelbereich mit dem klinischen Zeichen einer Infraokklusion. Diese 

wird durch die Beteiligung der u.a. durch Wrbas et al. (1997) nachgewiesenen 

Verbindungskanäle zwischen Pulpenkammer und ligamentum parodontale ermöglicht.  

Die Folge  der daraus resultierenden Infraokkluosion ist die Störung des Zahnwechsels. 

Wie bereits erwähnt, üben Fluoride einen toxischen Effekt auch auf die Odontoblasten 

und die Pulpazellen aus, was zur Degeneration dieser Zellen führt. Die degenerierten 

Odontoblasten bilden verstärkt minderwertiges Dentin, auch als Fibrodentin bezeichnet, 

das sich zunächst in der pulpazugewandten Dentinwand und dann knollenartig 

extramural in das Pulpencavum ausbreitet. Dies führt schließlich zu punktuellen 

Ankylosierungen an der Bi- bzw. Trifurkation der Zähne und hat bei weiterer Aus-

breitung die totale Ankylose zur Folge. Die Ankylosierung des ligamentum parodontale 

ist demzufolge kein primärer sondern ein sekundärer Prozess, so wie bei Kalzifizierun-

gen der Ligamente bei Erwachsenen. Dies wurde nach permanenter überhöhter Fluo-

ridzufuhr von Soriano (1965), Rao et al. (1992) und Wang et al. (2004 und 2007) be-

schrieben. Alle fanden insbesondere eine Ossifikation der Ligamente der Spinalseg-

mente (ligamentum flavum, ligamentum transversum atlantis und ligamentum longitudi-

nale posterius), der Zwischenknochenmembranen des Unterarms (membrana interos-

sea antebrachii) und des Unterschenkels (membrana interossea cruris). 

Jonas und Schienle (1984) stellten darüber hinaus fest, dass der Zahnwechsel von Kin-

dern aus Basel nach lang andauernder Fluoridaufnahme über das Trinkwasser verzö-

gert ist. Ein vergleichbares Phänomen wurde auch bei Rindern beschrieben (Krook und 

Maylin, 1979). 

Aus den oben beschriebenen Beobachtungen kann geschlossen werden, dass Kinder 

unterschiedlich auf die herkömmliche Dosierung von Fluoriden im Allgemeinen und 

Fluoridtabletten im Besonderen reagieren. Interessanterweise sind Frühgeborene, die 

sofort nach der Geburt Fluoridtabletten bekamen, im Besonderen betroffen, was eine 

Folge primär überhöhter Fluoridaufnahme sein könnte, da Spelsberg (1990) zeigen 
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konnte, dass die Fluoridretention bei Frühgeborenen höher ist als bei Normal-

geborenen. Leider hat Spelsberg (1990) die Frühgeborenen nach Abschluss des 

Milchzahndurchbruchs nicht weiter untersucht.  

Es scheint also sicherer, Fluoridtabletten gewichtsabhängig und nach eingehender 

Fluoridanamnese zu verordnen, da unter Berücksichtigung sämtlicher Fluoridquellen 

stark differierende Gesamtaufnahmen zustande kommen und die Fluoriddosis dem 

angepasst werden sollte. 

Auch die Dauer der Fluoridtablettenverschreibung ist, wie unsere Untersuchung zeigen 

konnte, sehr unterschiedlich. Dies bestätigt  ein Vergleich mit einer Studie aus dem 

Kreis Mettmann (Trube, 2004). Diese beschreibt, dass die Mehrheit der befragten Ärzte 

Fluoridtabletten lediglich in den ersten beiden Lebensjahren verschreibt und nur in 

wenigen Ausnahmen länger Fluoridtabletten verordnet werden, während die meisten 

der von uns befragten Berliner Kinderärzte bis zum 6. Lebensjahr und sogar darüber 

hinaus Fluoridtabletten verschrieben. Diese unterschiedlichen Verordnungspraktiken 

spiegeln die Widersprüche in der Literatur, die bezüglich der Empfehlungen zur Dauer 

der Tablettengabe stark differieren: 

Galten die Empfehlungen der American Dental Association (ADA) 1975 zur Dauer der 

Tablettengabe bis zum 13. Lebensjahr, wurden diese fast gleichzeitig von der American 

Academy of Pediatrics noch auf das 16. Lebensjahr angehoben. Im Jahr 1994 

übernahm die ADA diese Erhöhung der Altersgrenze (Murphy, 2008), während im Jahr 

1992 der Canadian Workshop beschloss, Fluoridtabletten nur Kariesrisikokindern und 

ausschließlich zwischen dem 3. und 5. Lebensjahr zu verschreiben (Newbrun, 1999). 

Die Empfehlung der ADA, die Fluoridtabletten über die Pubertät hinaus zu nehmen, 

berücksichtigt die in der Praxis immer wieder beobachtbaren Pflegedefizite gerade in 

diesem Alter und auch den Fakt, dass Karies an sich keine Altersgrenze hat, während 

die Empfehlungen des Canadian Workshop der potentiellen Gefahr der Ausbildung 

einer Dentalfluorose durch die Fluoridsubstitution während der sensiblen Phase um das 

zweite Lebensjahr Rechnung tragen. 

1993 empfahl Riordan, möglichst nur Lutschtabletten in einer Höchstdosis von 0,5mg, 

aber ohne Altersgrenze, zu verordnen. Clark et al. (1995) publizierten eine Studie, in 

der sie einen bezüglich der Kariesprävalenz signifikanten Vorteil einer Gruppe von 

Kindern fanden, die länger als bis zum 4. Lebensjahr Fluoridtabletten erhalten hatte, 
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gegenüber der Gruppe, die nicht bis zum 4. Lebensjahr supplementiert hatte. Sie 

favorisierten deshalb den verlängerten Zeitraum. 

Für eine Gabe der Supplemente in einem Verordnungszeitraum vom 6.-12. Lebensjahr 

in der Schule plädierten Allmark et al. 1982. Sie fanden, nachdem die Kinder sechs 

Jahre lang die Tabletten eingenommen hatten, einen um 59% geringeren DFT (kariöse 

oder gefüllte Zähne) und einen um 61% geringeren DFS (kariöse oder gefüllte Flächen) 

und forderten deshalb eine weitere Gabe der Supplemente während der Schulzeit. Sie 

konnten bei ihren Untersuchungen keinen Unterschied bei den Schmelzflecken zur 

Kontrollgruppe erkennen, so dass die Mineralisation der bleibenden zweiten Prämola-

ren und zweiten Molaren zwischen dem 6. und 8. Lebensjahr offenbar keinen Schaden 

genommen hatte. 

In Norwegen war lange Zeit ein Verordnungszeitraum von 10 Jahren üblich (Rossow 

und Holst, 1993). Haugejorder und Birkeland (2002) stellten in den letzten Jahren wie-

der einen signifikanten Anstieg der Kariesaktivität bei 5- und 12jährigen fest und führten 

dies u.a. auf den Rückgang der Fluoridtablettenverschreibung zugunsten lokaler 

Anwendungen zurück. Dieser Trend zur Verschlechterung der Milchzähne ist in den 

letzten Jahren auch in Deutschland beobachtet worden (Hirsch, 2007 und IFK: Informa-

tionsstelle für Kariesprophylaxe des Deutschen Arbeitskreises für Zahnheilkunde, 

2008). 

Die zurzeit gültigen Verordnungsschemata der Deutschen Gesellschaften DGZMK und 

DAKJ (siehe Kapitel 2.6) geben eine Altersgrenze bis zum 67. Lebensjahr für Flu-

oridtabletten an, unter Berücksichtigung der täglich aufgenommenen Gesamtmenge. 

6.2.3 Ernährung mit Säuglingsnahrung 

Auch über Ersatzmilch kann die aufgenommene Fluoridmenge erhöht sein. Ersatzmilch 

enthält jedoch, wenn überhaupt, nur in geringen Mengen Fluorid (Kramb, Pioch und 

Koch, 1998), so dass entsprechende Angaben auf den Packungen in der Regel fehlen. 

Obwohl entsprechende Untersuchungen im Milchgebiss noch ausstehen, konnten di-

verse Autoren in der Vergangenheit immer wieder einen Zusammenhang zwischen der 

Ernährung mit Ersatzmilch und einer später auftretenden Dentalfluorose an bleibenden 

Zähnen feststellen. Pendrys et al. führten dies bereits früh auf die Zubereitung des 

Milchpulvers mit fluoridhaltigem Wasser zurück (Pendrys et al., 1989, 1996, 1998). In 

den USA wurde in den 1930er bis 1960er Jahren dasselbe bei der Verwendung der 
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Babynahrung „Pablum“ beobachtet, da diese Ersatzmilch durchschnittlich 12ppm 

Fluorid enthielt (Ham und Smith, 1954). Jüngere Studien bestätigen diese 

Zusammenhänge (Buzalaf et al., 2004, Marshall et al., 2004, Pagliari et al., 2006). Die 

empfohlene Fluoridtagesdosis von 0,07mg/kg Körpergewicht bei Säuglingen zwischen 

dem 1. und 12. Lebensmonat wird überschritten, wenn die tagesübliche Menge an 

Milchersatznahrung mit fluoridhaltigem Mineralwasser (0,623-0,839ppm) zubereitet und 

den Säuglingen zugefüttert wird (Buzalaf et al., 2004). Damit bestätigen auch diese 

Autoren ein erhöhtes Fluoroserisiko durch das Füttern von Milchnahrung. Viele Mütter 

verwenden aus hygienischen und praktischen Gründen für die Zubereitung der 

Säuglingsnahrung Flaschenmineralwässer, die unterschiedlichste Fluoridmengen 

enthalten können (vgl. Kapitel 2.4.1.1), die auf die Tagesdosis angerechnet werden 

müssen. 

Auch die in unserer Studie erfasste Tatsache, dass 24 Kinderärzte angaben, die Fluo-

ridverordnung und Dosierung beizubehalten, wenn die Kinder mit Ersatzmilch ernährt 

werden, muss neu überdacht und in genauen Richtlinien festgelegt werden. 

6.2.4 Fluoridanamnese 

Nach den übermittelten Antworten wird in 23 von 33 Kinderarztpraxen eine Fluorid-

anamnese erhoben, indem die Eltern über frühere und momentane Fluoridaufnahmen 

des Kindes befragt werden, wobei lediglich 15 Kinderärzte den Fluoridgehalt des Trink-

wassers/Mineralwassers berücksichtigen. In Bezug auf das Trinkwasser erscheint die-

ser Sachverhalt in Berlin weniger problematisch, da der Fluoridgehalt des Leitungswas-

sers in Berlin sehr niedrig ist und in den einzelnen Bezirken zwischen 0,13mg/l (Tiefen-

werder) und 0,27mg/l (Johannistal und Kaulsdorf) schwankt. Von vielen Familien wer-

den aber hauptsächlich Mineralwässer konsumiert, die sehr unterschiedliche Fluoridge-

halte aufweisen können, so dass die Fluoridaufnahme beträchtlich höher liegen kann 

und in die Fluoridanamnese mit einbezogen werden sollte, um eine Überdosierung zu 

vermeiden. 

Die Tabellen 14, 15 und 16 belegen dies anhand von Beispielrechnungen für ein 

2jähriges Kind mit einem Durchschnittsgewicht von 12,3kg. 
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Tabelle 14: Fluoridgesamtaufnahme ohne Tablettenzufuhr (modifiziert nach IFK: Informations-
stelle für Kariesprophylaxe des Deutschen Arbeitskreises für Zahnheilkunde, 2008) 

Angemessene Fluoridgesamtzufuhr  für 
ein 2jähriges Kind: 

0,7mg 

Aufnahme durch Nahrung 0,1-0,2mg 
Aufnahme durch Trinkwasser (820ml/d) 0,21mg 

Verschlucken durch Zahnpasta (500ppm), 
2 x täglich 

 0,24mg (max) 

Aufnahme durch fluoridiertes Speisesalz 
250ppm/kg 

0,06mg 

Maximale Aufnahme 0,61-0,71mg 
 
 
 
 

Tabelle 15: Gesamtfluoridaufnahme ohne Zahnpasta (modifiziert nach IFK: Informationsstelle für 
Kariesprophylaxe des Deutschen Arbeitskreises für Zahnheilkunde, 2008) 

Angemessene Fluoridgesamtzufuhr  für 
ein 2jähriges Kind: 

0,7mg 

Aufnahme durch Nahrung 0,1-0,2mg 
Aufnahme durch Trinkwasser (820ml/d) 0,21mg 

Aufnahme durch Fluoridtabletten  0,25mg (DGZMK) bzw. 0,5mg (DAKJ) 
Aufnahme durch fluoridiertes Speisesalz 

250ppm/kg 
0,06mg 

Maximale Aufnahme 0,62mg bzw. 0,97mg 
 

 

Tabelle 16: Hinzuzufügende Fluoridmenge durch konsumierte Mineralwässer unterschiedlicher 
Marken (LAGH: Landesarbeitsgemeinschaft für Jugendzahnpflege in Hessen, 2004) 

F-Aufnahme durch Mineralwasser 
(820ml) z. B. Renata (0,008mg/l) 

0,007mg 

F-Aufnahme durch Mineralwasser 
(820ml) z. B. Selters (0,86mg/l) 

0,71mg 

F-Aufnahme durch Mineralwasser 
(820ml) z. B. Christinen Brunnen Classic 
(2mg/l) 

1,64mg 

F-Aufnahme durch Mineralwasser 
(820ml) z. B. Mephisto-Quelle (4,5mg/l) 

3,69mg 
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Dieser Aufstellung kann deutlich entnommen werden, dass eine Überdosierung bei 

einem 2jährigen Kind schnell erfolgen kann und damit das Fluoroserisiko, weil sich das 

Kind gerade in einer für die Zahnmineralisation sensiblen Phase befindet, massiv 

ansteigt.  

In die Anamnese gehört auch die Verwendung von fluoridiertem Speisesalz. Die DAKJ 

empfiehlt allen Eltern fluoridiertes Speisesalz mit 250ppm Fluorid (250g/kg Salz). Da 

Säuglinge und Kleinkinder sowieso sehr wenig Salz aufnehmen, wird dessen 

Verwendung von der DAKJ für alle Altersstufen als unproblematisch angesehen. Diese 

Ansicht wird auch von den DGZMK vertreten. 

Die Empfehlung, die die befragten Berliner Kinderärzte den Eltern zur Verwendung von 

fluoridiertem Speisesalz mit fluoridierter Zahncreme geben, scheint dagegen sehr un-

einheitlich zu sein.  

Tabelle 17 zeigt die Verteilung der durch die Studienteilnehmer empfohlenen Kombi-

nationen. 

Tabelle 17:  Von den Studienteilnehmern empfohlene Kombinationen gleichzeitiger Fluoridquellen 

Anzahl der 
Nennungen 

Fluorid-
tabletten 

Fluoridiertes 
Speisesalz 

Fluoridierte Zahnpasta 

4 Ja Ja (als Tablettenersatz) Nein 
5 Ja Ja (zusätzlich) Nein 
5 Ja Nein Nein 
6 Ja  Ja (als Tablettenersatz) Ja (zusätzlich) 
2 Ja Ja (als Tablettenersatz) Ja (erst nach Beendigung der 

Tablettengabe) 
10 Ja Ja (zusätzlich) Ja (zusätzlich) 
1 Ja Ja(zusätzlich) Ja (erst nach Beendigung der 

Tablettengabe) 
Total 33    

 

Die Angaben der Kinderärzte spiegeln die Diskussionen unter den verschiedenen 

Fachgesellschaften. Die Vertreter der Kinderärzte empfehlen bei Kindern von 0-4 

Jahren täglich Fluoridtabletten (0,25mg) und eine zusätzliche Verwendung von fluori-

diertem Speisesalz, wenn (wie in Berlin) die Trinkwasserfluoridkonzentration unter 

0,3mg/l liegt. Da die aufgenommene Menge Speisesalz bei Kindern unter 4 Jahren in 
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der Regel gering ist, sollte es dabei zu keiner Überdosierung kommen. Diese Auffas-

sung wird auch von den Zahnärzten geteilt. 

 

 

6.2.5 Zahnpasta 

Meinungsverschiedenheiten gibt es nach wie vor über die Art der Fluoridanwendung. 

Da alle Fluoridquellen in unterschiedlicher Intensität sowohl lokal am Zahn als auch 

systemisch wirken, muss genau abgewogen werden, welche Quelle welchem Kindes-

alter zugänglich gemacht werden sollte. 

Wie aus der Fragebogenaktion und den Empfehlungen der Fachgesellschaften hervor-

geht, bevorzugen Kinderärzte eine vorwiegend systemische Fluoridzufuhr, während die 

Zahnärzte im Allgemeinen die lokale Fluoridanwendung favorisieren. Strittig ist die Auf-

fassung der Zahnärzte, ab dem 6. Lebensmonat das erste durchbrechende Zähnchen 

und die folgenden Kinderzähne einmal täglich mit einer erbsengroßen Menge fluorid-

haltiger Kinderzahnpasta zu putzen, die 500ppm enthält. Ab dem zweiten Geburtstag 

soll dieser Vorgang zweimal täglich erfolgen. Aus guten Gründen (siehe Kapitel 2.5.1.1) 

wird dieses Vorgehen von der DAKJ abgelehnt und sollte in Anbetracht der Probleme 

z.B. der möglichen Spätfolgen im Milchgebiss, akzeptiert werden. Es ist notwendig, 

diesbezüglich einen Konsens zwischen den einzelnen Fachdisziplinen herzustellen, 

insbesondere weil sehr viele Kinder mit fluoridierter Zahnpasta  (800-1200ppm) putzen 

(Cochran et al., 2004). 

Diese unterschiedlichen Auffassungen haben die Kinderärzte offensichtlich verunsi-

chert. 19 von 33 sind grundsätzlich für die Verwendung von fluoridierter Zahncreme, 

allerdings erst in höheren Altersgruppen, so wie es von der DAKJ vertreten wird 

(Tabelle 18 zeigt die Verteilung der Nennungen). Fünf Kinderärzte gaben dagegen an, 

dies bereits ab dem 6. Monat zu empfehlen, wie es in den Empfehlungen der DGZMK 

(2000) heißt.  
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Tabelle 18: Empfehlung der befragten Kinderärzte zur Verwendung fluoridhaltiger Zahnpasta   
abhängig vom Kindesalter 

Anzahl der Nennungen Kindesalter in Monaten(m) oder Jahren(y) 
5 6,0m 
3 2,0y 
1 2,5y 
4 3,0y 
4 4,0y 
1 5,5y 
2 6,0y 

Total 20  

 

Somit scheint die Forderung der Kinderärzte schon aus praktischen Erwägungen ein-

leuchtend zu sein. Zwei der Kinderärzte, die ab dem 2. Lebensjahr fluoridierte Zahn-

creme empfehlen, beenden ihre Tablettenverordnung ebenfalls in diesem Alter, so dass 

diese Fluoridquellen nicht gleichzeitig Anwendung finden.  

Die ausgereifteren motorischen Fähigkeiten der Kinder im Schulalter (5,5.-6. Lebens-

jahr) in Bezug auf das kontrollierte Ausspülen und ein möglicherweise gründlicheres 

Putzen, könnten für drei der Kinderärzte ausschlaggebend gewesen sein, das 

Zähneputzen mit fluoridierter Zahnpasta erst in diesem Alter zu empfehlen. 

Trotz strittiger Literatur gilt es als bewiesen, dass Kinder in den ersten zwei 

Lebensjahren mehr als die Hälfte der Zahnpasta verschlucken und erst ab etwa fünf 

Lebensjahren weniger als 15% (Stößer, 2008), obwohl das Zähneputzen  durch ihre 

Eltern überwacht wurde (Rock und Sabieha, 1997, Cai et al., 1999, Franco et al., 2005 

und Dincer, 2008).  

Laut Veröffentlichungen von Twetmann et al. (2003) und Topping und Assaf (2005) gilt 

ein kariespräventiver Effekt von fluoridierter Kinderzahnpasta für das Milchgebiss als 

noch nicht hinreichend bewiesen. Zudem machen Momeni et al. (2007) und Dincer 

(2008) das frühe Zähneputzen in der kritischen Phase um den 22.-25. Monat für eine 

signifikante Erhöhung des Fluoroserisikos verantwortlich. 

Andere Autoren (z.B. Davies et al., 2002) empfehlen jedoch eine Erhöhung der Fluorid-

konzentration in Kinderzahnpasten auf 1450ppm und eine Nutzung ab dem 12. Monat, 

da sie in einer Studie nachwiesen, dass Kariesrisikokinder im Alter von 5-6 Jahren, die 



DISKUSSION  

75 

in ansonsten fluoridfreien Gebieten aufwuchsen, kariespräventiv profitierten. Diese Stu-

die widerspricht allerdings der Beobachtung, dass 6jährige Kinder noch immer einen 

Teil der Zahncreme schlucken (ca. 15%, Stößer, 2008) und somit ein deutlich höheres 

Risiko aufzeigen, eine Schmelzfluorose zu entwickeln, wenn auch in abgeschwächter 

Form (Pieper et al., 2008). Insofern kann diese Empfehlung nicht als allgemein gültig 

angesehen werden, schon deshalb, weil die Kinder nicht auf Dentalfluorose nachunter-

sucht wurden. 

An dieser Stelle dürfen auch die Eltern nicht vergessen werden, wie eigene Beobach-

tungen in der Praxis ergaben, die – durch diverse Medien beeinflusst – glauben, ihren 

Kindern mit dem sehr frühen Putzbeginn und einer hohen Fluoridkonzentration in der 

Zahnpasta Gutes zu tun. 

In einer Elternumfrage wies Trube (2004) nach, dass diese spätestens ab dem ersten 

Lebensjahr die Kinderzähne zu putzen beginnen und dabei einer fluoridhaltigen 

Zahnpasta eindeutig den Vorzug geben. Ob die Eltern dies auf Anraten der Ärzte tun, 

wurde nicht erfragt, aber aufgrund des Fluoroserisikos liegt die Verantwortung, die 

Eltern aufzuklären und zu beraten, bei den Ärzten.  

6.2.6 Fluoridiertes Speisesalz 

Unsere Studie zeigt, dass die Verwendung von fluoridiertem Speisesalz, die von allen 

Vertretern der verschiedenen Fachgesellschaften empfohlen wird, breite Zustimmung 

bei den niedergelassenen Berliner Kinderärzten findet. Allerdings sollte zuvor ermittelt 

werden, wie viel fluoridiertes Speisesalz verzehrt wird. Da die Menge sehr unterschied-

lich sein kann, ist es angebracht, dies bei der Berechnung der zu empfehlenden Ge-

samtmenge an Fluoridsupplementen zu berücksichtigen.  

Laut Przyrembel (1999) beträgt der häuslich aufgenommene Salzanteil 15%. Da in öf-

fentlichen Einrichtungen bisher kein fluoridiertes Speisesalz verwendet werden darf, 

kann nur dieser Anteil in die Berechnung einbezogen werden. Bei täglicher Aufnahme 

zu Hause sollte auf eine zusätzliche Fluoridtabletteneinnahme verzichtet werden 

(Hellwig, 2005). Die Kombination von fluoridiertem Speisesalz mit fluoridierter 

Zahncreme findet breite Zustimmung, weil viele Autoren diese Anwendung als risikolos 

empfehlen, wenn keine weitere Fluoridaufnahme erfolgt (Marthaler, 2005, Sagheri et al., 

2007). Die kariesprophylaktische Wirkung von fluoridhaltigem Speisesalz wurde in 
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zahlreichen nationalen und internationalen Studien belegt (Schulte et al., 2003, 

Marthaler, 2005). 

Auch wurde nachgewiesen, dass Salz sowohl systemisch als auch lokal wirksam ist 

(Stephen et al., 1999, Zimmer et al., 2003). Abzulehnen ist, in Übereinstimmung mit 

anderen Autoren, dass Fluoridtabletten gleichzeitig mit fluoridierter Zahnpasta 

(Wöltgens et al., 1989), Fluoridlacken und -gelen und fluoridhaltigem Speisesalz 

(Hellwig, 2005)  Kindern verabreicht werden sollen. 

6.3 Schlussfolgerungen 

6.3.1 Aus der Fragebogenaktion 

Bezüglich der Fluoridverordung ist unter Berliner Kinderärzten kein einheitliches Verord-

nungsmuster von Fluoriden erkennbar. Uneinheitliche Praktiken bestehen bezüglich des 

Verordnungszeitraums, der Art der Fluoridanwendungen und der Kombination einzelner 

systemischer und lokal wirksamer Produkte. Im Gegensatz dazu besteht ein nahezu 

einheitliches Vorgehen bei der Verwendung und Dosierung der Fluoridtabletten, die 

stets altersabhängig durchgeführt wird. Die Empfehlungen, was den Einsatzzeitpunkt 

und die Verwendung fluoridhaltiger Zahncreme und fluoridierten Speisesalzes als 

Tablettenersatz anbelangt oder eine Kombination davon, gehen stark auseinander. Da 

die befragten Kinderärzte  Fluoridtabletten den Vorzug geben und Fluoridzahncreme im 

Kleinkindalter oft ablehnen, besteht kaum eine Orientierung der Kinderärzte an den  

Empfehlungen der zahnärztlichen Fachgesellschaft DGZMK. 

6.3.2 Für den klinischen Alltag 

Nach derzeitigem Stand der Wissenschaft scheinen Fluoride durch ihre lokale Wirkung 

eher ein Therapeutikum gegen anfängliche kariöse Defekte zu sein, als ein Prophylak-

tikum. Es ist weiterhin noch nicht geklärt, wie hoch die täglich notwendige Fluoriddosis 

als wirksamer Remineralisationsförderer sein sollte. Außerdem scheint aus wissen-

schaftlicher Sicht die Einwirkzeit und -häufigkeit von entscheidender Bedeutung für 

diesen Effekt zu sein. 

Eine systemische Gabe von Fluoriden, z.B. in Form von Tabletten (zum Schlucken) ist  

zur Erhaltung der Gesundheit der Kinder abzulehnen. Insbesondere weil negative 
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Nebeneffekte nicht nur im dento-alveolären Bereich, sondern auch endokrine 

Fehlsteuerungen und Aberration des Knochenstoffwechsels,  Sklerosierungen von 

Faszien und Bändern, sowie verminderte geistige Leistungsfähigkeit auftreten können. 

Maßgebend sind sowohl die konsumierte Quantität als auch die Zeitspanne der täglich 

konsumierten Fluoriddosen, auch wenn die Einzeldosen im subtoxischen Bereich lie-

gen. Hinzu kommt die individuelle Sensibilität, die bei Neugeborenen und Kleinkindern 

besonders hoch ist. 

Bei Empfehlungen zur Anwendung von Fluoriden ist eine ausführliche Fluoridanamnese 

zur Evaluation sämtlicher Quellen zwingend notwendig, da durch Summation einzelner - 

an sich unbedenklicher - Dosen erhebliche Mengen, verbunden mit den genannten 

negativen Effekten, zusammen kommen können. 

Es bedarf besonderer Vorsicht bei der Empfehlung von fluoridierter Zahnpasta, da der 

Gebrauch während der ersten beiden Lebensjahre eines Kindes nachgewiesener-

maßen zu einem wesentlich höheren Dentalfluoroserisiko beiträgt. 

Beide Seiten, also sowohl die Zahnärzte als auch die Kinderärzte, müssen erkennen, 

dass der langfristige Konsum des Enzym- und Umweltgiftes Fluor zu toxischen 

Erscheinungen nicht nur im dento-alveolären Bereich führen kann. Wie bereits 

beschriebene internationale Studien zeigen, sind auch bei Erwachsenen Schäden bei 

übermäßigem Fluoridkonsum zu befürchten, wenn auch nicht in Form einer 

Zahnfluorose. Entscheidend sind die aufgenommene Menge, die Konsumdauer und die 

spezielle, individuelle Sensibilität.  

Alle Maßnahmen und Empfehlungen, die zu einer  Fluoridaufnahme führen können, 

sollten grundsätzlich neu überdacht werden. Dazu gehört auch die lokale Fluoridierung 

mit Gelen, Lacken oder hoch konzentrierter fluoridhaltiger Zahnpasta, wie sie häufig 

auch von Kieferorthopäden bei Kindern mit festsitzender Behandlungsapparatur ange-

wandt werden. Dem werden Zahnärzte entgegenhalten, dass sie von einem bestim-

mungsgemäßen Gebrauch der lokalen Fluoridierungsmaßnahmen ausgehen. Kin-

derärzte sind sehr stark auf  Zahnfluorose als Nebeneffekt fixiert und erwägen kaum die 

übrigen Risiken. So sind auch die Empfehlungen der einzelnen Fachgesellschaften 

(DGZMK/DAKJ) ausschließlich auf die Vorteile der Kariesprophylaxe ausgerichtet und 

nicht auf eventuelle Nebenwirkungen allgemeinmedizinischer Natur.  
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Alle Seiten müssen sich bewusst sein, dass es keine allgemein gültigen Regeln und 

Empfehlungen zum Gebrauch von Fluoriden geben kann, weil der Faktor der 

individuellen Sensibilität nicht im Voraus bestimmt werden kann. Die einzige Lösung 

sehen wir darin, das Problem der Fluoridverordung und -empfehlung auf nationaler 

Ebene neu zu überdenken. Eine Angleichung an die Bestimmungen anderer Länder, 

insbesondere denen in den USA und Kanada, scheint für Deutschland schon insofern 

von Interesse zu sein, dass dort ständig weitere Einschränkungen für den Fluoridkon-

sum bei Kindern gemacht werden. 

Alle Empfehlungen der einzelnen Fachgesellschaften – speziell auch der Zahnmedizin 

–  müssen sich am Wohle der Kinder orientieren und dürfen allgemeinmedizinische Er-

kenntnisse über bedenkliche negative Effekte bei der Fluoridanwendung nicht 

ignorieren.  

Nicht die nachgewiesene Wirksamkeit sollte als Referenz dienen, sondern die 

nachgewiesene Unschädlichkeit bei gleichzeitigem therapeutischen Nutzen. 
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7 Zusammenfassung 

Das Fluoridverordnungsverhalten von Berliner Kinderärzten war Gegenstand dieser 

Untersuchung. Dieses wurde mit Hilfe einer anonymen Fragebogenaktion an 33 Teil-

nehmern ermittelt. 

Das Hauptaugenmerk richtete sich dabei auf die Verordnungszeiträume, die Verord-

nungsmenge und die Empfehlungen der Kombination verschiedener Fluoridquellen im 

Hinblick auf das Risiko von Nebeneffekten. 

Alle Studienteilnehmer verordneten Fluoride in Tablettenform in einem teilweise sehr 

unterschiedlichen Zeitfenster, wobei die meisten am 30. Lebenstag und im 6. Lebens-

jahr Fluoridtabletten verschrieben. 

Die befragten Kinderärzte bevorzugten alle die altersabhängige Dosierung, davon 

nutzten 15% ebenfalls eine gewichtsabhängige Verordnung. 

Uneinheitliche Angaben wurden zur Empfehlung von fluoridiertem Speisesalz und zur 

Verwendung von fluoridhaltiger Zahnpasta gemacht. So empfahlen 45% fluoridiertes 

Salz zusätzlich und 42% als Tablettenersatz. 

Fluoridhaltige Zahnpasta empfahlen 61% zusätzlich; wann damit begonnen werden 

sollte, schwankte zwischen einem halben Lebensjahr bis zum 6. Lebensjahr, wobei die 

meisten das 3. Lebensjahr nannten. 

Die verwendeten Dosierungsschemata finden sich in den teilweise differierenden Emp-

fehlungen der Fachgesellschaften wieder. Einige Kinderärzte gaben an, die Dosierung 

selbstständig zu verringern, was sich mit niedrigeren Werten der DGZMK deckt. 

Insgesamt konnte nachgewiesen werden, dass die Fluoridverordnung in Tablettenform 

nach wie vor eine große Rolle spielt. 

Die kontroversen Diskussionen über die zu empfehlenden Fluoridquellen und deren 

Dosierung spiegeln sich in der uneinheitlichen Verordnungsweise durch die Berliner 

Kinderärzte wider und zeigen den dringenden Handlungsbedarf übereinstimmender 

fachübergreifender Empfehlungen unter Berücksichtigung der heute nachgewiesenen, 

teilweise äußerst bedenklichen negativen Effekte von sowohl systemischen als auch 

lokal wirksamen Fluoriden. 
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9 Anhang 

Fragebogen 
 Ja Nein 
1.  Verordnen Sie Fluoride?    
 

a) Ab wann (Jahre / Monate)?_______________________________________________ 
 

b) Bis zu welchem Lebensjahr?______________________________________________ 
 

c) Werden Sie in Zukunft weiter Fluoridtabletten verordnen?    
 
 
2.  In welcher Form erfolgt die Verordnung: 
 

a) Tabletten (Name des Präparates)?__________________________________________ 
 

b) Kombinationspräparate (Name des Präparates)?_______________________________ 
 

c) Wie verordnen Sie, wenn die Säuglinge Ersatzmilch bekommen?_________________ 
 
 
3.  Wie dosieren Sie: (Mehrfachnennungen sind möglich) 
 

a) altersabhängig?    
 

b) gewichtsabhängig?    
 

c) in Abhängigkeit vom Fluoridgehalt des Wassers?    
 

d) anders?_______________________________________________________________ 
 
 
4.  Fragen Sie die Eltern, ob bereits eine frühere Fluorideinnahme erfolgt ist?    
 
 
5.  Fragen Sie nach der Regelmäßigkeit der Einnahme?    
 
 
6.  Klären Sie die Eltern über die Bedeutung der Fluoridprophylaxe auf?    
 
 
7.  Fragen Sie die Eltern nach sonstigen mit der Nahrung aufgenommenen Fluoriden?   
 

a) nach welchen?_________________________________________________________ 
 
 
8.  Informieren Sie die Eltern über Alternativen der Fluoridsubstitution?   
 

a) über welche?___________________________________________________________ 



ANHANG  

101 

 Ja Nein 
9.  Empfehlen Sie die Verwendung von fluoridiertem Speisesalz?    

 
a) zusätzlich?   

 
b) als Tablettenersatz?    

 
 
10. Empfehlen Sie zusätzlich die Verwendung von fluoridierter Zahncreme?    
 

a) ab welchem Alter?________________ b)   bis zu welchem Alter?_________________ 
 
 
11. Stimmen Sie die Fluoridverordnung mit dem Hauszahnarzt ab?    
 
 
12. Haben Sie Ihr Verordnungsverhalten in den letzten Jahren geändert?    
 

a) wenn ja, warum?_______________________________________________________ 
 

b) in welcher Dosierung verordnen Sie heute Fluoride?___________________________ 
 
                ___________________________________________________________________________ 
 

c) Halten Sie eine gewichtsabhängige Dosierung für sinnvoll?    
 
 
13. Haben Sie Nebenwirkungen / Unverträglichkeiten bei den Kindern festgestellt?    
 

a) welche allgemein?______________________________________________________ 
 

b) welche speziell an den Zähnen?____________________________________________ 
 
 
14. Überlassen Sie die Fluoridprophylaxe dem Hauszahnarzt?    
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