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Zahnirztliches Institut der Universitiit Ziirich — Kariesforschungsstation

Uber den Mechanismus der kariostatischen Fluorwirkung!

Von H. R. Miihlemann

Die kariesprophylaktische Wirksamkeit des Fluors im Trinkwasser,
in Tablettenform, bei der lokalen Schmelzpinselung, ist unbestritten.
Auch als Tafelsalzzusatz ist Fluor karieshemmend { Marthaler 1961, 1962).
Interessanterweise sind es weniger Laboratoriumergebnisse, sondern cher
klinische Erfahrungen mit der kiinstlichen Trinkwasserfluoridierung und
den verschiedensten Fluor-Verabreichungsformen, welche neue Kennt-
nisse iiber den wahrscheinlichsten Mechanismus der karieshemmenden
Fluorwirkung geliefert haben. Ausgehend von der seit Jahrzehnten ge-
sicherten Tatsache eines kariesprophylaktischen Effektes natiirlich und
kiinstlich fluoridierten Trinkwassers wire der Weg zu andern und ebenso
wirkungsvollen Verabreichungsarten bei Kenntnis der Wirkungsweise
des Fluors sicher weniger mithsam gewesen,

Theoretisch kommen fiir die Fluorwirkung zwei hauptsichliche Mog-
lichkeiten in Betracht: 1. Resistenzerhéhung des Schmelzes gegen den
kariogenen Angriff an der Schmelzoberfliche (Schmelzlislichkeitstheorie).
2. Hemmung des kariogenen Angriffes in der Plaque (entienzymatische

Theorie).

1. Schmelzloslichkeitstheorie

Geschichtlich betrachtet entstand die Schmelzloslichkeitstheorie aus
der assoziativen Verquickung zweier grundverschiedener Fluorwirkungen:
des «mottled enamel» (Schmelzfluorose) und der erhéhten Kariesresistenz.

a) Schmelsfluorose. — Eine Fluoriiberdosierung wiithrend der Schmelz-
bildung fiithrt, vermutlich infolge der direkten oder indirekten Stérung
des energieliefernden Enzymsystems der Ameloblasten, zu strukturell
verindertem und fleckweise unterverkalktem Schmelz, zur Schmelz-
Sluorese oder zum «Mottling». Die weniger mineralisierten (Darlmg und

1 Yortrag, gchalten an der Tagung drr Schwreiz. Akademle der \chlzmlschcn \Vl-a-wn-
schaften, Ziirich, Juni 1962,
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Books 1959, Plackowa u. Mitarb. 1959, Newburn und Brudevold 1960,
Gustavson 1961), weniger harten (Newburn 1960) und weniger dichten
(Bhussry 1957) gefleckten Partien liegen unter der Schmelzoberfliche.
Der Fluorgehalt fluorotischen Schmelzes ist gegeniiber dem nicht ge-
fleckten deutlich erhiht (Armstrong und Brekhus 1938). Klinisch ge-
fleckter Schmelz entsteht bei Geburt in Gebieten, wo das Trinkwasser
mindestens 1,5 ppm (mg F/1) enthilt, wobei das noch diskrete weille
«Mottling» nicht bei der ganzen Bevolkerung, sondern nur in ca. 5-20°,
zu finden ist. Dies hiingt mit der Variabilitiat des individuellen Wasser-
haushaltes bzw. der Wasser- und Fluoraufnahme unter verschiedenen geo-
graphischen Einfliissen zusammen. Bei 2,5 ppm ist die Fleckung noch
nicht pigmentiert, bei einer Hiufigkeit von ca. 60°%, (Clarke und Mann
1960). Bei 4 ppm werden praktisch 1009, der Zihne gefleckt und teilweise
pigmentiert. Diese Zahlen geben nur approximative Anhaltspunkte, da
die Definition des «Mottling»-Begriffes umstritten und Schmelzflecken
keine spezifischen Fluorschéaden sind (Jackson 1961, s. auch Hodge 1950,
Hodge und Smith 1954, Smith und Hedge 1959).

b) Kariesresistenz. — Fluorotische Ziahne, aber auch solche, die aus
Fluorgebieten mit 1 ppm Trinkwasser stammen, sind kariesresistenter.
Personen im Alter iiber 40 Jahre, die das ganze Leben in einem 1,2 ppm
Fluorgebiet wohnen, haben 30,0%, weniger DMF-Einheiten (Englander,
Wallace und Kesel 1962).

Yerstindlicherweise wurden urspriinglich die in Fluorgebieten beob-
achtete Schmelzfluorose und Kariesresistenz als zwei gemeinsam und
gleichzeitig wahrend der Schmelzbildung erworbene Figenschaften inter-
pretiert, obwohl eigentlich unvoreingenommenerweise bei fluorotischem,
in seiner Struktur und Mineralisation pathologisch verdndertem Schmelz
eine erhohte Kariesanfilligkeit zu erwarten wire. Diese Auffassung einer
unter Fluoreinflull wihrend der Schmelzbildung erworbenen Karies-
resistenz kommt praktisch 1. in der Forderung einer pri- oder juxta-
natalen Fluoridierung und 2. in der Ablehnung eciner wihrend der
Schmelzbildung unterdosierten Fluoridierung (z. B. Salzfluoridierung)
zum Ausdruck. Allerdings mullten die Anhénger einer solchen Auffassung
im letzten Jahrzehnt zur Kenntnis nehmen, dal3

1. das bleibende Gebill 15jdhriger Kinder beinahe so gut vor Karies
geschiitzt wird, wenn die Trinkwasserfluoridierung erst im 2.-3. Lebens-
jahr einsetzt (Arnold u. Mitarb. 1962),

2. die ausschlieBlich posteruptive externe Schmelzfluoridierung eine
Karieshemmung bewirkt, die in ihrer Gréflenordnung (70°,) durchaus
mit den bei Geburt in Fluorgebieten erreichten Reduktionszahlen zu
vergleichen ist (Muhler 1960),

250  Hull. schweiz. Akad. med, Wiss, 1962 367



3. Kinder, dic aus Fluorgebieten in Nichtfluorgebiete umgesiedelt
werden, den Kariesschutz allmiahlich verlieren (Klein und Russel 1948,
1949a, 1919b).

Zur Erklirung dieser Beobachtungen ist die Kenntnis des Fluorge-
halts des Schmelzes unerldBlich. Er betrdgt in den mittleren und tiefen
Schmelzschichten bei durchgebrochenen jungen Zihnen in fluorfreien
Gegenden 48 ppm, in 1 ppm-Gegenden 129 ppm und in 3 ppm-Fluor-
gebieten 152 ppm. In den allerduflersten Schmelsschichten hingegen ist
schon in Nichtfluorgebieten bei jungen durchgebrochenen Ziahnen 571 ppm
bei iiber 50jdhrigen 1247 ppm nachweisbar ( Brudevold 1957). Fiir Zihne
aus 1 ppm Fluorgebieten sind die entsprechenden Zahlen 889 bzw.
1532 ppm ( Brudevold u. Mitarb. 1960, siche auch Jackson und Weidmann
1959). Diese Zahlen aus den Arbeiten Brudevelds sind als GriBlenordnun-
gen aufzufassen.

Da die Karies an der Schmelzoberfliche beginnt, diirften eher die
relativ hohen F-Konzentrationen in den duBersten Schmelzschichten die
Kariesresistenz verleihen. Folgende Tatsachen stehen mit dieser Auf-
fassung in Kinklang:

l. In Nichtfluorgebieten erfolgt dic mit zunehmendem Alter allgemein
beobachtete Abnahme der Kariesanfilligkeit des Schmelzes unter gleich-
reitiger und ausgeprigter Fluoranrcicherung seiner Oberfliche, z. B. von
571 auf 1247 ppm (oben zitiertes Beispicl). Die entsprechende Fluor-
zunahme mn den tieferen Schmelzschichten ist belanglos (47 auf 58 ppm).

2. In 2 ppm Fluergebieten . B, liegt die Fluorkonzentration des externen
Sehmelzes auch schon vor dem Durchbruch des Zahnes in einer Grilen-
ordnung, die derjenigen des kariesresistenteren Schmelzes 50jihriger
Zihne aus Nichtfluorgebieten entspricht (Brudevold u. Mitarb. 1960,
Abb. 4). In den mittleren und tieferen Schmelzschichten solcher nicht
durchgebrochener Zihne ist der Fluorgehalt jedoch wesentlich, ca.
4-5mal, geringer. Die hohen Fluorwerte der aullersten Schmelzschicht
noch nicht in die Mundhéhle durchgebrochener Zihne sind Folge einer
prieruptiven externen Fluoridierung der fertig gebildeten, minerali-
sierten, noch im Kiefer liegenden Zahnkronen.

Wihrend der Schmelzbildungsphase wird das Fluor entsprechend der
allgemeinen Fluorbilanz des Organismus, dhnlich wie dies fiir andere
Spurenelemente wie Kupfer, Eisen, Aluminium und Strontium der Fall
ist, in relativ geringen Konzentrationen (~ 50 ppm) gleichmilBig und
homogen in die Schmelzmatrix abgelagert. Der Fluorgehalt in den tie-
feren Schmelzschichten ist ein MaBl der GroBe dieses Fluoreinbaus.
Die viel hiheren Oberfliichenkonzentrationen entstehen nach Abschluf3
der Schmelzbildungsphase durch zusitzlichen Fluoreinbau von der Ober-
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fliche her. Ahnlich wie der durchgebrochene Schmelz stindig Fluor aus
dem Trinkwasser oder der Nahrung von der Mundfliissigkeit an seiner
Oberfliiche adsorbiert, ist anzunehmen, dafB3 dies auch von der Inter-
stitialfliissigkeit her erfolgt. Wihrend der intraossiren Fruptionswan-
derung der Zahnkrone wird das Knochengewebe resorbiert. s wiire
denkbar, dall durch die osteoklastische Tatigkeit Fluorapatit des Kno-
chens, welcher z. B, in fluorfreien Gebieten einen F-Gehalt von 190 ppm,
in 0,8 ppm Gegenden einen solchen von 245 ppm (Jackson und Weidmann
1958, s. auch Smith und Hodge 1959) erreicht, in Lisung geht und peri-
coronale Fluorkonzentrationen bewirkt, die wesentlich héher sind als
der Bluttiter und die die Schmelzoberfliche lokal und prieruptiv fluo-
ridicren,

Der Fluorverteilungsmodus im Schmelz, von aullen nach innen ab-
nehmender Gehalt, ist kein Sonderfall. Er wird auch fiir das Blei, nicht
aber fiir Kupfer und Zinn beobachtet ( Brudevold 1957).

3. Dic kariesprophylaktische posteruptive Lokalapplikation von Fluo-
riden fiihrt zu einer eindeutigen Fluoranreicherung des Schmelzes unter
in vitre Bedingungen, beispielsweise von 924 auf 1440 ppm (Brudeveld
u. Mitarb. 1956), im Tierexperiment (Hund) z. B. von 340 auf 950 ppm
( Brudevold 1959).

4. Unter tierexperimentellen Bedingungen verleiht praeruptiv withrend
der Graviditiit und Laktation den Muttertieren verabreichtes Fluor
keine Kariesresistenz, posteruptiv zugefiithrtes Fluor dagegen sicheren
Kariesschutz (Kénig, Marthaler, Schait und Miihlemann 1960).

Der Einwand, dall der karitse ProzeB in seiner Progression nach
Uberwindung der fluorreichen Oberflichenschichten ja auch durch den
viel niedrigeren, prieruptiv wihrend der Schmelzbildung erworbenen
Fluorgehalt gebremst werde, ist nicht stichhaltig. Ausgerechnet initiale
Schmelzlisionen, die die duflersten Schmelzschichten durchschritten
haben, enthalten mehr als 2mal mehr Fluor als der benachbarte intakte
subsuperfizielle Schmelz (Oowse und Jenkins 1957, Hardwick u. Mitarb.
1958, Little, Posen und Singer 1962). Thre Sdurelsslichkeit ist gegeniiber
intaktem Schmelz herabgesetzt (Posen 1962). Das sich in der initialen
Schmelzliision anreichernde Fluor kann von der Mundfliissigkeit her,
von den fluorreichen perilisionellen Schmelzoberflachenschichten, aber
auch aus den allmihlich entmineralisierten tieferen Schmelzschichten
stammen. Obwohl in Fluorgebieten die F-Konzentration in der Schmelz-
ticfe bis 10mal geringer ist als an der Schmelzoberfliche, diirfte der
weihrend der Schmelzbildung in Fluorgebieten erworbene Fluorgehalt
von ca. 150 ppm auch von ciner gewissen, aber sicher nicht ausschlag-
gebenden Bedeutung in der Verleihung der Kariesresistenz sein. Primir
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ist dafiir das prieruptiv in der Oberfliche der fertiggebildeten Zahnkrone
und das posteruptiv in die intakte oder partiell durch Karies entkalkte
Schmelzoberfliche eingelagerte Fluor verantwortlich zu machen.

Fluor befindet sich als Fluorapatit im Schmelz. Es scheint auch
Karbonate substituieren zu kimnen (Nikiforuk 1961).

Die externe Fluorapplikation mit NaF-Lésungen, die hoher als 0,12, F
konzentriert sind, fihrt primér zu einem im Elektronenmikroskop nach-
weisbaren (Gereuld 19435, Gray u. Mitarb. 1958), nicht sehr gut haftenden
(Rathje 1952, 1953) CaF,-Prizipitat auf der intakten Schmelzoberfliche,
ganz besonders bei sauren pH-Verhiltnissen. Von diesem Prizipitat aus,
das eine Fluorléslichkeit von 8 ppm besitzt, dringt F in die subsuper-
fiziellen Schutzschichten unter Bildung von Hydroxylfluorapatit-Misch-
kristallen (Knappwost 1949, Rathje 1952, 1953).

Bei der Trinkwasserfluoridierung, unter viel niedrigeren F-Konzen-
trationen, crfolgt der lokale Fluoridierungsvorgang ohne die CaF,-
Zwischenstufe (McCann und Bulleck 1955).

Zinn-1I-Fluoerid bildet bei Lokalapplikation an der intakten Schmelz-
oberfliche verschiedene Reaktionsprodukte wie Zinnoxyde, Zinnphos-
phate und Ca-Fluorid. Aus Beobachtungen in Schmelzlslichkeitsversu-
chen steht man unter dem Eindruck, daB diese besser als CaF,-Nieder-
schlidge haften, dal} aber das Eindringen von Fluor in die Schmelzober-
fliche weniger tief als bei der NaF-Applikation ist. Zinnfluorid ist dem Na-
triumfluorid bei einer einmaligen Entkalkung der damit vorbehandelten
Schmelzoberflichen in bezug auf die Léslichkeitsherabsetzung, die 70
bis 90%, je nach den Bedingungen betrigt, eindeutig iiberlegen. Bei
multiplen, aufeinanderfolgenden experimentellen Demineralisationen
verschieben sich die Verhiltnisse zugunsten von Natriumfluorid { Miihle-
mann, Schmid und Kénig 1957). Am reaktionsfihigsten mit lokal appli-
zierten I'-Salzen sind die prikaridsen Lisionen. Fluoraufnahmebestim-
mungen und Schmelzloslichkeitsstudien an fluoridiertem intaktem und
experimentell (Miihlemann 1960) oder natiirlicherweise (Jenkins 1962)
prikarids verindertem Schmelz belegen dies,

Die erhithte Sidureresistenz von natiirlich und besonders kiinstlich
fluoridiertem Schmelz kiinnte als Erklarung fiir den K ariesschutz dienen.
Allerdings ist die Schmelzoberflichenldslichkeit von Zihnen aus Fluor-
gebicten nur ca. 10°%, geringer (Jenkins, Armstrong und Speirs 1952,
Finn und de Mareo 1956, Isaac, Brudevold, Smith und Gardner 1958).
Wird ferner unter tierexperimentellen Bedingungen die Schmelzlgslich-
keit nicht mit Fluoriden, sondern beispielsweise mit Cerium-Salzen redu-
ziert, so resultiert daraus keine parallel verlaufende Karieshemmung
(Miihlemann 1961). Diese Beobachtungen lassen sich mit der Schmelz-
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loslichkeitstheorie nicht recht in Einklang bringen und geben der anti-
enzymatischen Theorie der kariostatischen Fluorwirkung vermehrtes
(zewicht.

In den letzten Jahren ist allerdings mit der Beobachtung, dal Spuren
von Fluor die Prizipitation von Caleiumphosphaten beschleunigen, das
Interesse an den anorganisch-chemischen Vorgingen an der Schmelz-
oberfliche von neuem erwacht (McCann und Fath 1958, Koulourides,
Cueto und Pigman 1961, Brudeveld und Messer 1961). Es 1if3t sich jedoch
noch nicht beurteilen, wie weit die Wirkung als Akzelerator der Schmelz-
remineralisation den Hemmeftekt des Fluors auf die Karies mitbestimmt.

2. Antienzymatische Theorie

Fluor vermag die verschiedensten Fermentsysteme zu beeinflussen
(Frajola 1959). Die Ameloblastenfunktion wird bereits bei Trinkwasser-
konzentrationen von 1,5 ppm F veriindert. Es ist nicht bekannt, ob die
Storung der Matrixbildung direkt oder indirekt, durch Fermenthemmung
oder Stimulation zustande kommt. Die Gewebefliissigkeitskonzentratio-
nen von Fluor in unmittelbarer Nachbarschaft der Ameloblasten sind
nicht bekannt.

FEine Ubersicht iiber die Rolle des Fluors im Bakterienstoffwechsel
hat kiirzlich Lott (1962) gegeben. Die anaerobe Glykolyse wird bei weni-
gen ppm deutlich gehemmt (Hermann und Miihlemann 1958).

Erste Hemmerscheinungen wurden schon bei 0.5 ppm beschriebhen
(Wright und Jenkins 1954). Der Hemmeffekt auf die Saurebildung ist am
ausgeprigtesten bei einem pH von 5, geringer in weniger saurem Milieu
(Jenkins 1959). Es ist nicht unwahrscheinlich, dall im Moment eines
bakteriellen Sduretraumas in der Tiefe der Zahnplaque, welche auf einer
Schmelzoberfliche mit 1200-1500 ppm F-Gehalt liegt, F-Konzentra-
tionen entstehen kénnen, die die Ansduerungen in den tiefsten anaeroben
Plaque-Schichten hemmen. In gemischten Plaques fand Hardwick (1961)
F-Konzentrationen bis zu 30 ppm, in der Hilfte der untersuchten Proben
itber 6 ppm. Es mull abgeklart werden, ob der Fluorgehalt von kohle-
hydrataktivierten, sauren plaques noch grifler ist.

Der antienzymatische F-Effekt in der Plaque ist als der wahrschein-
lichste karieshemmende Mechanismus zu betrachten, wenn auch a) die
herabgesetzte Loslichkeit fluoridierten Schmelzes, b) die Deminerali-
sationshemmung durch Fluorionen in einem FEntkalkungssystem oder
c} fluorkatalysierte Remineralisationsvorgiinge die Bildung der initialen
kariosen Lasion verlangsamen diirften. Die herabgesetzte Schmelz-
loslichkeit ist eher als Indikator einer relativ hohen und kariostatisch
wirkungsvollen F-Konzentration an der Schmelzoberfliche zu inter-
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pretieren. Es scheint, dall ca. 1000-1500 ppm F (bei Verwendung der
Untersuchungsmethodik Brudevolds) erforderlich sind. Diecse Erkenninis
mag die weitere Forschung in neue Bahnen lenken. Zahlreiche Fluoride,
welche unter in vitro Bedingungen die Schmelzldslichkeit reduzieren,
sind tierexperimentell und klinisch nicht karieshemmend. Wahrschein-
lich spielen die chemischen Reaktionsprodukte solcher Fluoride mit der
Schmelzoberfliche ¢ine wesentliche Rolle. Das Fluor mull wihrend der
Milchsiurebildung in der Plagque aus der Schmelzoberfliche oder aus
intraplaquiren Fluorsalzniederschliigen gelist werden, ionisiert sein und
sich in geniigender Konzentration in der Plaque verteilen kinnen.
Bei der anschlieenden Pufferung der Plaquesiuren durch die Schmelz-
phosphate haben die Fluoride an der Schmelzoberfliche oder in der
Plaque selbst in einer reversiblen chemischen Form zu reprizipitieren,
Es ist denkbar, daf3 dies bei bestimmten Schwermetallfluoriden, die als
Kariesprophylaktika versagten, nicht in gentiigendem Ausmall méglich
1st.

Zusammenfassung

Fluor ist durch seine Anreicherung an der Schmelzoberfliiche karies-
prophylaktisch. F-Konzentrationen ab 0,1-0,15", scheinen bereits
einen Schutz zu geben. Bei interner Zufuhr (F in Trinkwasser, Salz,
Tabletten) begimnt die F-Anreicherung nach der Schmelzbildung, mdem
die im Alveolarknochen auf den Durchbruch wartende Zahnkrone von
der Interstitialfliissigkeit her fluoridiert wird (priieruptive Fluoridierung).
Posteruptiv wird die relativ hohe F-Konzentration an der Schmelz-
oberfliche durch eine Fluoridierung via Mundfliissigkeit erhalten und
weiter erhiht, teils durch direkten Kontakt fluorhaltigen Trinkwassers
oder Speisesalzes, teils indirekt iiber die Speicheldriisen. Lokale Fluo-
ridierungen (l.okalapplikation nach Knutson, Einbiirsten von NaF-Lé-
sungen oder aktive F-Zahnpasten) erzielen relativ hohe Oberflichen-F-
Werte, miissen jedoch stindig wiederholt werden. Die Karieshemmung
kommt durch verschiedene Mechanismen zustande: Herabsetzung der
Schmelzloslichkeit durch F-Apatitbildung, Forderung der Schmelzremi-
neralisation und Hemmung des Kohlehydratabbaus zur Milchsdure an
der Schmelz-Plaque-Grenzschicht.

Résumeé

Par sa coneentration accrue i la surface de I’émail, le fluor est un agent
N

prophylactique contre la carie dentaire. Des concentrations de 0,19 a
0,15°, semblent donner une protection cfficace. Dans Iadministration
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interne (eau potable, sel de table ou en comprimés), 'aceumulation péri-
phérique commence aprés la formation de I'émail. La couronne dentaire,
avant son éruption hors de I'alvéole dentaire, est fluorée par le liquide
interstitiel (fluoration prééruptive). Aprés son éruption, la surface de
I’émail garde son haut degré en fluor grice i la salive, soit par contact
direct par de I'cau potable fluorée, ou de sel fluoré, soit indirectement par
la sécrétion des glandes salivaires. Une fluoration locale (application
locale selon Knutson, brossage avec des solutions fluorées ou pates denti-
frices actives) assure une forte coneentration de fluor en surface, mais
doit étre constamment répétée. L'inhibition de la carie dentaire se fait
par plusieurs mécanismes: par formation d’apatite fluoré, par augmenta-
tion de la réminéralisation de I'émail et par inhibition de la dégradation
des hydrates de carbone en acide lactique a la surface de I'émail.

Riassunio

Il fluoro, accumulandosi alla superficie dello smalto, ha un’azione pro-
filattica sulla carie. Gia concentrazioni di fluoro del 0,1°,-0,15°, sem-
brano costituire una protezione. In seguito a somministrazione interna
(F nell’acqua potabile, nel sale ed in pastiglie) "arrichimento in fluoro
comincia dopo la formazione dello smalto, allorché la eorona dentaria,
che all’interno dell’osso alveolare & in attesa di spuntare, riceve il fluoro
dal liquido interstiziale (fluorizzazione preeruttiva). Dopo leruzione,
I'alta concentrazione in fluoro della superficie dello smalto viene mante-
nuta mediante apporto di fluoro per mezzo del liquido buccale, in parte
per contatto diretto di acqua potabile fluorizzata o di sale di cucina fluo-
rizzato, in parte per via indiretta attraverso le ghiandole salivari, Me-
diante apporti locali di fluoro (applicazioni locali secondo Knutson, fri-
zioni con Nal o paste dentifricie attive al F.) si ottengono valori relativa-
mente alti di F. alla superficie dei denti; tali applicazioni vanno perd
ripetute spesso. L'inibizione della carie € il risultato di meccanismi di-
versi: diminuzione della solubilita dello smalto per formazione di apatite
al F., incremento della remineralizzazione dello smalto ed inibizione della
scisstone degli idrati di carbonio fino ad acido lattico allo strato limite tra
smalto e placea.

Summary

Fluorine is caries inhibitory due to its relatively high concentration at
the enamel surface. I concentrations of 0.1°, to 0.15%; seem to give pro-
tection. With systemic administration (F in drinking water, salt, tablets),
the fluorine uptake at the enamel surface begins preeruptively after the
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formation of enamel from the interstitial liquid (pre-eruptive fluoridation).
Post-cruptively, the fluorine content of the enamel surface is maintained
and increased by fluorine uptake from saliva, in part by direct contact
with fluorine-containing drinking water or table salt, in part indirectly
via the salivary glands. Topical fluoridation (Knutson’s method, brushing
with NalF solutions or with active fluorine containing dentifrices)
achieves relatively high F surface values, but has to be constantly re-
peated. The inhibition of caries is obtained by various mechanisms:
reduction of enamel golubility by fluoro-apatite formation, stimulation of
the enamel remineralisation and inhibition of the carbohydrate break-
down to lactic acid at the enamel plaque interphase.
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DISKUSSION

E. Ziegler (Winterthur): Das lingst vergriffene Buch von Eugen Bleunler diber das
autistische Denken in der Medizin ist nen herausgekommen. Es ist dies gewiss kein
Zufall, denn dieses Unkraut wuchert anch heute noch im Garten der Wissenschaft,
in dem wir so sehr nach der seltenen Blume der Wahrheit suchen. Uberall wo sich wis-
senschaftliches Interesse mit wirtschaftlicher Interessiertheit und mit Politik verge-
sellschaft, kann dieser Autismus gefihrlich werden; denn die Wirtschaft pflegt das
Wasger auf ihre eigencn Mithlen zu lenken, die Politik aber verleiht oft zu selbstherrlich
den Mantel der Wahrheit,

Wir alle, die wir uns seit Jahren um die Realisierung der Kariesprophylaxe mit Fluor
auf einem andern als auf dem uns von der Natur vorgezeigten Wege bemiihen, sind
Autisten. Bekanntlich pflegt man aber den Splitter im eigenen Auge oft nicht zu sehen.

Diese allgemeinen Bemerkungen mdgen mich rechtfertigen, wenn ich es wage anf
ein paar Autismen in jenem Artikel ither das Fluorvollsalz von Kollega Wespi im
Eidgendssischen Bulletin hinzuweisen.

Wenn Wespi in seiner Tabelle 3 die zusitzliche Fluorzufuhr durch Fluorvoellsalz
um '/, zu hoch angibt, weil er den Salzverlust nicht in Rechnung stellt, obschon er
selbst vorher sagt, es sei anzunehmen, daf} 809} des gekauften Salzes im Korper aufge-
nommen werden, so ist dies dem Autismus zuzuschreiben. In den 3 Kantonen, die am
meisten Fluorvolisalz gebrauchen, betrigt somit die mittlere Aufnahme pro Kopf und
Tag um etwa 0,38-0,41 mg. Dies entspricht den ncuen Verhiiltnissen im Kanton Ziirich,
wo jetzt das Fluorvollsalz, mit Ausnahme von Winterthur, generell abgegeben wird,
da 1960 bei einem Gesamtverbranch von 1852 Tonnen Paketsalz pro Kopf und Tag
ca. 5 g Salz fielen, was ciner Fluoraufnahme von 0,36 mg entsprechen wiirde.

Autistisch ist es auch, wenn Wespi auf die universelle Anwendbarkeit vom Kleinkind
bis zum Greis hinweist, ochne zu sagen, dal} das Siuglingsalter ganz leer ausgeht und
auch die Kleinkinder keineswegs die Durchschnittswerte pro Kopf der Bevilkerung
erreichen. Aus den ihm bekannten Statistiken von Ziirich-Héngg und Widenswil geht
hervor, dall Familien mit nur 1 Kind im Mittel bis 8,36 g Salz pro Tag verbrauchen,
withrend der Wert in kinderreichen Familien bis auf 4,24 g heruntergeht.

Autistisch ist es auch, wenn die individuellen Schwankungen von Familie zu Familie
stillschweigend iibergangen werden. In Ziirich-Héngg lag die Streuung zwischen 0,5
und 47,6 g pro Kopf{Tag, in Widenswil zwischen 0,7 und 26 g. Aus diesen Statistiken
geht im iibrigen auch hervor, daB in Ziirich-Héngg 80,8%, der Fluorvollsalz-Konsu-
menten, und in Wildenswil 85,69, derselben zusitzlich 0-0,5 mg Fluor aufnahmen,

¥ielleicht liegt aber auch in den erstaunlich giinstigen kariesstatistischen Resultaten
von Ziirich-Héngg und von Widenswil allerhand Autistisches verborgen. Die so fein
und sorgfiltig dokumentierten Resultate bezichen sich aunf die iiberaus heterogene
Gruppe der Fluorvollsalzkonsumenten, bei denen die zusitzliche Fluoraufnahme in
Ziirich-Héngg von fast 0-3,4 mg in Widenswil von fast 0-2,0 schwankte. Warum hat
sich im iibrigen die segensreiche Wirkung des Fluorvollsalzes in Ziirich nicht ohnehin
schon mehr geltend gemacht ? Seit 1956 sind in der Stadt Ziirich bereits ca. 509, des
verkauften Paketsalzes Fluorvollsalz.

Der Autismus kommt auch in den Ausfithrungen iiber die erforderliche Frhéhung
des Fluorgehaltes des Paketsalzes zam Ausdruck. Selbst wenn der Gehalt auf 180 mg F
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pro kg Salz erhiht wiirde, wiirden immer noch 409, der Bevilkerung nur 0-0,5 mg
Fluor zusiitzlich erhalten und ca. 409; 0,5-1,0 mg F, 159, aber 1,0-2,0 mg F. Einzelne
Individuen aber kimen sogar zu Aufnahmen von 6-7 mg F.

Auch wo von der Fluorierung des Sacksalzes, insbesondere des Biickersalzes, ge-
sprochen wird, erkennen wir wieder die autistische Tendenz zur Vereinfachung. Die
3000 Tonnen Vollsalz in Siicken, die im Kanton Ziirich im Jahre 1960 verkauft wurden,
gingen auller an die Bicker und Metzger auch an die Landwirte, die dasselbe auch als
Viehsalz verbrauchen. Rechnet man auf den Kopf pro Tag einen Verbrauch von ca.
8 g Salz, so darf man nicht vergessen, dall dabei eigentlich auch die Hiiupter im Stall
mitzuzéhlen wiiren.

Es lag mir fern den Genius loci dieses schonen und so gastfreundlichen Institutes zu
beleidigen, es lag mir lediglich daran der wissenschaftlichen Wahrheit zu dienen.
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