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Zusammenfassung

R. Sieber, H. Graf: Hemmt Kése die Zahnkaries? Emnah-
rung/Nutrition (1990) 14, 2, 8. 63-70.

Die menschliche Zahnkaries entsteht auf Grund eines mi-
krobiellen Zahnbelages (Pfaque), der aus niedermolekula-
ren Kohlenhydraten der Nahrung (Zucker) zahnentkalkende
Séuren bildet. Haufige Zufuhr fermentierbarer Substrate
geben den Mikroorianismen der Plaque Gelegenheit, den
pH-Wert auf der Zahnoberflache flr lingere Zeit tiefzuhal-
ten. Damit dauert der kariogene Saureangriff auf den Zahn
an. Der Verzehr von Kése aber senkt das praktisch neutrale
Ruhe-pH der Plaque nicht, sondern kann es sogar erhéhen,
Die Bestimmung des Erweichens des Zahnschmelzes mit
Hife der Mikrohirte zeigt, dal K&se der Entstehung von
Karies entgegenwirkt. Diese karieshemmende Wirkung so-
wie ein wahrscheinlicher Remineralisationseffekt ist mégli-
cherweise auf den Gehalt des Késes an Kalzium und Phos-
phaten zuriickzufilhren. Auch Kasein kann mitbeteiligt sein.

Keywords: Cheese, caries, plaque, calcium, phospate, milk
protein

Summary

R. Sieber, H. Graf: Does cheese inhibit dental caries? Nu-
trion/Erndhrung (1990) 14, 2, p. 63-70.

Hurnan dental caries is initiated by microbial dental plagque
metabolizing low molecular carbohydrates (su arﬁ Fre-
quent dietary intake of fermentable substrate allows pla-
que microorganism to keep the pH on the tooth surface
low for longer periods of time. Consumption of cheese, ho-
wever, does not lower the practically neutral pH of fastin

and resting dental plaque. Microhardness tests on denta
enamel demonstrate that chesese counteracts the develop-
ment of caries. This potential caries inhibition most likely is
due to a remineralization effect and to the content of cal-
cium and phosphate in cheese. Casein also may play a role.

1. Einleitung

Das Ziel eines kariesfreien Gebisses fir alle Men-
schen liegt in weiter Ferne, Trotz der Klarung der
Krankheitsursachen und groBer Erfolge prophylakti-
scher MaBnahmen ist in den zivilisierten Landern die
Zahnkaries noch weit verbreitet und in den Landern
der dritten Welt im Zunehmen begriffen [29].

Bei der Zahnkaries handelt es sich um einen chroni-
schen Destruktionsproze an den Zahnen, also um
eine mikrobiell bedingte Krankheit, bei welcher die
Schmelz- und Dentinstruktur der Zahne angegriffen
und zerstért wird, Die Entstehung der karidsen La-
sionen ist auf vier Grundvoraussetzungen zuriickzu-
fuhren [29]. Erst das Zusammenspiel aller dieser
Faktoren fihrt zu Karies (Abbildung 1). Mikroorga-
nismen wie Streptococcus mutans, sanguis und safi-
varius, dann aber auch andere Streptokokken, Lak-
tobazillen und gewisse Enterckokken sowis Actino-
myces [15], [34] sind in der Lage, auf den Zahnober-
flachen zu kolonisieren und den Zahnbelag zu bilden.
Dieser Zahnbelag = Zahnplaque besteht aus unlsli-
chem, zéh-gelatindsen, schleimig zerflieBenden
Polysacchariden, die an der Zahnoberfliche sehr
stark haften. Diese Mikroorganismen, bei denen es
sich vor allem um s&uretolerante Organismen han-
delt, verwenden niedermolekulare Kohlenhydrate
als Substrat. Mono- und Disaccharide beispielswei-
se dienen zur glykolytischen Bildung von organi-
schen Sauren wie Milchsiure, Essigsaure oder Pro-
pionséure, welche den Schmelz angreifen. Der Zahn-
schmelz wird dabei demineralisiert. Die Zeit der Ein-
wirkung des kariogenen Saureangriffs spieit eine
wichtige Rolle. Lange pH-Senkungen in der Plaque
bedeuten eine gréBere Kariesgefahr. Beim Saurean-

griff auf den Zahn lassen sich zwei verschiedene Ar-

ten der Schmelzzerstdrung unterscheiden [29]:

— die initiale karidse Entkalkung vollzieht sich sehr
lange unter der glatten Oberflache in der Tiefe der
Plaque und verl3uft langsam in Schilben, bis eine
karidse Laston entsteht;

—die &tzende und chronische, schlieBlich erosive
Oberflichenentkalkung dagegen entsteht durch
aggressive freie Sauren der Nahrung in Abwesen-
heit einer Plaque; so k&nnen beispielsweise unver-
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Abb. 1: Die vier Grundvoraussetzungen fir die Enutahuar:g ka-
ridser Lisionen (aus K. G. Kanig: Karies und Parodontopathien,
In. 16 [29]) {mit freundlicher Genehmigung des G. Thieme Ver-
ags, Stuttgart)



dunnter Saft von Zitronen und Grapefruit oder
saure Apfel, aber auch schwach saure Speisen
und Getranke — praktisch alle Nahrungsmittel mit
Ausnahme von Wasser und Milch — zu diesem
Phdanomen fithren, da beim Essen durch innigen
Kontakt und durch die Bewegungen bsim Kauen
und Schlucken frische Saure an den Zahn herange-
fihrt wird.

Die Ursache der Kariesentstehung ist also vor allem
dem hohen Konsum an vergérbaren Kohlenhydraten
sowie dem gleichzeitigen Vorhandensein einer Pla-
que zuzuschreiben; dabei sind Faktoren wie Form
der Zuckerzufuhr zwischen den Hauptmahlzeiten,
Art des zuckerhaltigen Genulimittels sowie Verweil-
dauer von kohlenhydratreichen bzw. zuckerhaltigen
Speiseresten in der Mundhdhle fiir die Karieserzeu-
gung ausschlaggebend. Daneben spielt aber auch
die Frequenz der Einnahme solcher Speisen wahrend
einer langeren Zeit eine nicht zu iibersehende Rolle;
eine zweiwodchige hohe Saccharosezufuhr {50 bis
80 g/Tag) fiihrte beispielsweise zu einem hohen ka-
riogenen Saureangriff und zu einer fortschreitenden
Abnahme der Zahnschmelzmikrohirte [13]. Es ist
deshalb sinnvoll, den Konsum an zuckerhaltigen
Zwischen- und Nachmahizeiten in Form von
Schleckwaren und anderen, auch starkehaltigen Si-
Rigkeiten einzuschranken [39].

Da Milch und Milchprodukte Laktose als Kohlenhy-
drat enthalten und da diesem Zucker ein gewisses
kariogenes Potential nicht abzusprechen ist [40],
stellt sich deshalb die Frage, ob diese Nahrungsmit-
tel Karies erzeugen koninen und wie sie in diesem
Zusammenhang zu bewerten sind.

2. Methoden zur Beurteilung
der zahnschonenden Wirkung von
Nahrungsmitteln

Nahrungsmittel kénnen auf Grund ihres Kohlenhy-
dratgehaltes in unterschiedlichem Malie kariogen
wirken. Um deren kariogenes Potential beurteilen zu
kénnen, werden verschiedene Methoden herbeige-
zogen [5], [35]. Die drei Standardmethoden sind
nach Curzon [5] die Bestimmung des pH-Wertever-
laufs in der Plaque, der Nachweis der Demineralisie-
rung des Zahnschmelzes sowie die Produktion von
Karies bei der Ratte mit Hilfe einer programmierten
Futterungsmethode.

Die Bestimmung des pH-Wertes in der Plaque kann
in vitro durch Aspiration oder in vivo mit Hilfe der
Telemetrie erfolgen. Bei den In-vitro-Messungen
wird in bestimmten Zeitabstanden Plague von allen
Zahnoberfldichen aspiriert, in destilliertern Wasser
dispersiert und der pH-Wert gemessen [7]. Ver-
schiedene Schwierigkeiten wie diskontinuierliche
Messung oder Zerstdren der Plaquestruktur kénnen
die Resultate beeinflussen. Diese Schwierigkeiten
werden durch die Anwendung der telemetrischen
pH-Messung der Interdentalplaque in der Mundhéhle
des Menschen als eine In-vivo-Methode behoben
[12], [39]. Den Probanden wird dabei ein Prothesen-
geriist mit pH-Glas-Elektroden eingebaut, womit in
vivo kontinuierlich die Saurebildung in der tiefsten
Schicht des auf der Elektrode gewachsenen Zahnbe-
lages gemessen werden kann. Diese pH-Untersu-

chungen in der Mundh&hle deuten auf ein unter-
schiedliches kariogenes Potential der Nahrungsmit-
tel hin, da diese in unterschiedlichem MaRBe Saure
bilden. Auf Grund dieser Resultate wurde bereits
1969 vom damaligen Eidg. Gesundheitsamt der pH-
Waert von 5,7 als Grenzwert fiir die Beurteilung von
zahnschonenden SiBwaren festgelegt {39].

Die In-vitro- und In-vivo-Messungen des pH-Wertes
zeigen jedoch unterschiedliche Resultate. So haben
Imteld et al. [27] bei denselben Nahrungsmitteln, bei
denen Rugg-Gunn et al. [51] den pH-Wert mit der
Aspirationsmethode gemessen hatten, die teleme-
trische MeRBmethode verwendet. Dieser Vergieich
zeigte deutlich, dak die Aspirationsmethode zu an-
deren Aussagen fiihren kann.

Bei der Bestimmung des pH-Wertes wird {ibrigens
nicht die Zerstbrung des Zahnschmelzes, sondern
die Saureproduktion gemessen [35]. Das Erweichen
des Zahnschmelzes wird nach Koulourides et al.
[30] als Mikroharte angegeben; diese kann bei-
spielsweise mit Hilfe eines Knoop-Diamanten be-
stimmt und als mittlere L&ngenzunahme des Einker-
bens in pm angegeben werden.

Die Aussagekraft der tierexperimentellen Kariesent-
wicklung z. B. bei der Ratte wird in der Dentalfor-
schung vor allem dadurch eingeschrinkt, dal sich
die Zusammensetzung des Rattenspeichels und da-
mit dessen Pufferungskapazitit gegeniiber dem
menschlichen Speichel unterscheidet. AuBerdem
reagiert die Ratte gegeniiber dem Phosphat emp-
findlicher als der Mensch [35].

3. Konnen Miilch und Milchprodulkte
Karies erzeugen?

Milch und Milchprodukte enthalten als vergérbares
Kohlenhydrat das Disaccharid Laktose. Die Varfiitte-
rung von 56 Prozent Laktose an Ratten zeigte nach
neun Wochen im Vergleich zu derselben Menge an
Saccharose nur einen geringfiigig kleineren Karies-
befall [11]. Die Laktose wie auch die Galaktose sen-
ken in der Plaque innerhalb von 15 Minuten den pH-
Wert auf 5, aber nicht so stark wie andere Zucker
[26], [38]. Es ist deshalb zu erwarten, dald nach dem
Verzehr von Milch der pH-Wert in den Zahnbelégen
ebenfalls absinkt. Bei der Uberpriifung mit der tele-
metrischen pH-MeRvorrichtung [12] filhrte das Trin-
ken von 100 ml pasteurisierter Milch wie auch von
ungezuckerter Ovomaltine in pasteurisierter Milch in
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Abb. 2: pH-Verénderungen einer vier Tage alten interdentalen

Plaque nach Trinken von 100 ml pasteurisiertar Milch (A),
100 ml ungezuckerter Ovomaltine (B}, 20 g Kiise {C) und
10 ml Milchs#ure 1 Prozent (D) (vertindert, 12?



einer vier Tage alten interdentalen Plague zu ginem
pH-Abfall unter den Wert von & (Abbildung 2).
Woenn die gleichen Kriterien wie fir die zahnscho-
nenden SiURwaren herbeigezogen wiirden, kdnnte
auf Grund dieser Untersuchungen die Miich nicht
mebr als zahnschonend bezeichnet werden, da der
pH-Wert unter 5,7 fiel. Dagegen sank nach dem
Mundspilen mit Trinkvollmilch wahrend 30 Sekun-
den der telemetrisch bestimmte pH-Wert in einer
drei Tage alten Plaque nicht unter 5,5, wohi aber
nach Schokomilch und Fruchtmilch mit einem Sac-
charosegehalt von 3 Prozent. Bei zuckerreduzierten
Fruchtmilchmischungen {Saccharosegehalt: 1,9 Pro-
zent) fiel dagegen das pH nicht unter 5,7, auch nicht
nach schiuckweisem Trinken im Abstand von zehn
Minuten [10]. Bei funf Versuchspersonen sank der
pH-Wert in einer drei bis sieben Tage alten interpro-
ximalen Plaque im Verlaufe von 30 Minuten nach
dem Spiilen mit Magermilch wahrend 60 Sekunden
auf einen minimalen Wert von 5,77 = 0,39, wih-
rend Saccharose einen minimalen pH-Wert von 3,97
+ 0,06 bewirkte [25).

Mit Hilfe der Aspirationstechnik wurde in einer Un-
tersuchung an neun Versuchspersonen die Wirkung
von Joghurt, Fruchtjoghurt oder eines Frihstiicks-
brots, das ungefahr 10 Prozent Milchbestandteile
enthielt, auf das pH ermittelt. Nach einem anféangli-
chen Anstieg (bis 7,6 beim Fruchtjoghurt) kehrte der
pH-Wert zum Ausgangswert in den schwachsauren
Bereich (pH 6,7 bis 6,9) zurlick [34].

Neben diesen pH-Msassungen stehen noch andere
Daten zur Verfigung. So veriéindert sich die Mikro-
hérte des Zahnschmelzes nach einer 15minitigen
Exposition von aromatisierten Milchsorten folgen-
dermalien:

Volimilch 364+
ungesiiBte Schokomilch 3,24 +
gesuBite Schokomiich 3,86 &
ungesiite Erdbeermilch 3,76 £ 3,28 um
gesiiBte Erdbeermilch 5,76 £ 4,60 um
Sprozentige Saccharoselésung

48,21 + 21,21 uym [66).

An 405 Schulkindern im Alter von durchschnittlich
11,5 Jahren wurden die Emnahrungsgewohnheiten
wiahrend zweier Jahre notiert und mit der Karieszu-
nahme verglichen. Diese korrelierte signifikant mit
der Zuckeraufnahme. Unter einer Vielzahl anderer
didtetischer Variablen bestand auch zwischen der
aufgenommenen Menge der Laktose sowie derjeni-
gen der Milch und der Karieszunahme eine positive
Korrelation. Wurde jedoch eine partielle Korrela-
tionsstudie durchgefihrt, bei der das Gewicht von
Zucker minus der Laktose kontrolliert wurde, war
die Korrelation noch positiv, aber nicht mehr stati-
stisch signifikant [62]. Im Vergleich zur Kuhmilch
wirkt die Muttermilch starker kariogen, was auf die
héhere Laktosekonzentration sowie den geringeren
Gehalt an Kalzium, Phosphat und Protein der Mutter-
milch zuriickgefiihrt werden kann [14], [63].

Woerden aber andere Aspekte beriicksichtigt, wie
Pufferkapazitat der Milch, Schutzwirkung des Milch-
proteins gegeniiber einer Demineralisierung sowie

3.24 um
2,47 um
2,81 um

deren remineralisierende Wirkung durch das Vor-
handensein von Kalzium und Phosphat, ist die Milch
in bezug auf ihr kariogenes Potential nach Reynolds
und Storey [48] anders zu beurteilen. Diese Autoren
postulieren ein antikariogenes Potential der Milch.
So konnte bei Ratten, deren kariogenes Futter mit
Miich ergénzt wurde, ein reduziertes Auftreten von
Karies nachgewiesen werden [45].

4. Kase und pH-Wert

K#se ist in der menschlichen Erndhrung ein wertvol-
les Nahrungsmittel und besteht zur Hauptsache aus
Protein, Fett und Wasser [68]. Die urspriinglich in
der Milch vorhandene Laktose wird bei den Hart-
und Halbhartkdasen wahrend der Reifung zu Milch-
sdure abgebaut. Deshalb enthalten diese Kése im
Gegensatz zu den Weichkasen in reifem Zustand
keine oder nur noch duRerst geringe Mengen an ver-
gérbaren Kohlenhydraten (8], [69]. [63}. Es ist also
zu erwarten, dal kein pH-Abfall in der Zahnplagque
nach dem Verzehr dieser Kase stattfinden sollte. Da-
gegen kann sich das pH des Speichels nach dem Ka-
severzehr veréndern. Nach Jenkins und Hargreaves
[23] sank es im gekauten Kise {Gemisch von Kase
mit Speichel) von 6,84 auf 6,16 und ist im Speichel
nach der ersten Minute bereits iiber einem Wert von
7.0. Reifer K&se selber weist etwa einen pH-Wert
von 5,5 bis 5,8 auf. Deshalb kann eine direkte Ent-
kalkung (= Erosion) des Zahnschmelzes durch Kése
als vernachlassigbar angesehen werden.

Die Auswirkungen des Verzehrs von Kése auf den
pH-Wert der Zahnplaque beim Menschen wurden
bereits in verschiedenen Untersuchungen ermittelt,
Mit Hilfe der Aspiration wurde bei den bereits er-
wéhnten neun Versuchspersonen, die neben Jo-
ghurt und Fruchtjoghurt auch Frischkise, Camem-
bert und Gouda-Kase verzehrten, der pH-Wert be-
stimmt; erstaunlicherweise stieg dieser wéhrend der
ersten finf Minuten an (bis zu pH 7,85 beim Camem-
bert) und kehrte im Verlaufe der nachsten 40 bis 90
Minuten zum Ausgangswert in den schwachsauren
Bereich {pH 6,7 bis 6,8) zuriick. Dabei wurde in den
ersten Minuten eine starke Milchs3urebildung fast-
gestelit [34]. DaB die Milchsdure selber das pH der
Plague nicht veréndern kann, zeigte bereits Graf[12]
nach einem vier Minuten langen Spilen mit einer ein-
prozentigen L&sung (Abbildung 1). Bei weiteren
sechs Versuchspersonen sank der pH-Wert drei Mi-
nuten nach dem Mundspiilen mit einer Saccharose-
losung auf 6,0 ab. Wurde aber danach Kise oder
Parafilm gekaut, stieg der pH-Wert innnerhalb kurzer
Zeit wieder auf den Ausgangswert an. Dabei fiel die
Konzentration an Laktat, Phosphat und Acetat stark
ab, dagegen erhbhte sich diejenige verschiedener
Aminos&uren [20].

Telemetrisch bestimmt, erzeugte Kise keine pH-
Senkung in der Plaque [ 12]. Bei fiinf Versuchsperso-
nen sank der pH-Wert der interproximalen Plaque im
Verlaufe von 30 Minuten nach dem Verzehr von al-
tem Cheddark&se nicht unter 6,0 [25). Sechs andere
Kése wie Gouda, Brie, Biue, Monterey Jack, Kase
nach Schweizer Art und Mozzarella bewirkten keine
signifikante Anderung des pH-Wertes der Plaque
[24), [54]. Dagegen war nach Jensen et al. [24] bei



Tabelle 1: Einteilung verschiedener Kése nach ih-
rer Sdureproduktion in der Plaque [24]

Lak- Galak-  Milch-
tose tose sBure
Kase {Prozent] (Prozent) (Prozent)
Keine oder nur geringe Abnahme des pH-Wertes
(minimaler pH groRer als 6,0)
Cheddar: alt 0,0 00 1.1
Kase nach Schweizer Art 0.0 0.0 0.6
Gouda 0,2 00 1.3
Brie 0,0 0,0 0.1
Blauschimmelkase 0,0 0,0 1.4
Monterey Jack 0.0 00 1,2
Mozzarella 0.1 0.8 08
Mittlere Abnahme des pH-Wertes
{minimaler pH groBer als 5,0)
Cottage 1,2 00 0.2
Brick 0,0 0,0 1,1
Ausgspragte Abnahme das pH-Wertes
{minimaler pH kleiner als 5,0)
Provolone 0.0 0,0 11
Cheddar; jung 0.2 0.0 1,2
Rahmkase 19 0,0 04
Feta 1,7 0.0 04

Tabells 2: Wiedergewinnung von S. mutans und
Anzahl kariGser Lisionen bei Ratten, denen zu-
erst ein kariogenes Futter und dann Kése oder ein
anderes Futter verabreicht wurden [17]

Glatt-

S.mutans  fldchen- Fissuren-
Testgruppe kbE/Ratte  [#sionen lasionen
Verstich 1
MIT-305") 434+ 94 9,05%10 23,2107
Gelkontrolle?} 410+ 99 2,25+08 19616
alter Cheddar 307+ 88 250106 19614
Mozzarella 272+ 94 1,00+x04 19,7418
Streichkise 353+104 064104 218114
Rahmkéase 713+100 3,00£0,8 20,0+1,6
Versuch2und 3
Gelkontrolle?) 262+ 70 0,26%x0,2 115+16
MIT-305) 327+ 71 2,14+£05 11,0+15
alter Cheddar 286%f 76 0,79+0,3 12,1114
Streichkase 499+ 89 0,30+0,2 133114
0. kariogenes Futter 403+ 81 1,63+0,7 14,8416
kariogenes Futter 667+ 84 154104 155117
'} kariogene Di3t

% Agargel mit 25 Prozent Lektalbumin und 25 Prozent Sojadl

Cottage und Brick ein méBiger, bei Rahmkése, Feta,
Provolone und jungem Cheddar ein markanter Abfall
des pH-Wertes der Plaque festzustellen (Tabelle 1).
Dabei bestand kein Zusammenhang zwischen dem
pH-Wert und der vorhandenen Konzentration an
Laktose, Galaktose und Milchséure. Wurde kurz

nach dem Kase mit einer Saccharoseldsung gespiilt,
sank mit altem Cheddar das pH nicht. Wenn 30 Mi-
nuten nach dem Késeverzehr das gleiche Prozedere
angewandt wurde, verinderte sich der pH-Wert
beim Schweizer Kése und beim Monterey .Jack
nicht, wohl aber bei Gouda, Blauschimmelké#se, Brie
und Mozzarella [24].

Wenn Kase nach einem anderen Nahrungsmittel ver-
zehrt wurde, konnte bei sechs Versuchspersonen
eine den pH-Wert erhthende Wirkung festgestellt
werden. Wurden nach Dosenbirnen mit Saft als Zuk-
kerquelle Kdse verzehrt, ging der pH-Wert sofort
wieder auf den urspriinglichen Wert zuriick. Das
gleiche wurde festgestellt, wenn Kése erst zehn Mi-
nuten spater verzehrt wurde. Wenn aber zuerst Ké-
se verabreicht wurde, stieg der pH-Wert auf etwa 7
und fiel dann auf etwa 6,2 ab [5 1]. Bei dieser Studie
wurden zur Bestimmung des pH-Woertes jeweils 20
kleine Plaqueproben gewonnen und deren pH-Wert
in destilliertem Wasser bestimmt. imfeld et al. [27]
haben diese Studie mit Hilfe der Telemetrie wieder-
holt. Dabei konnten die Resultate von Rugg-Gunn
et al. [51] in bezug auf die Wirkung von Kése nicht
bestétigt werden. So fiel wahrend des Verzehrs von
Cheddar der pH-Wert von 6,75 auf 5,4 und sank
durch den nachfolgenden Konsum einer Birne mit
Saft noch weiter ab. Auch verursachte Kése nach
dem Einnehmen einer Birne mit Saft sowie eines Kaf-
fees nur eine geringfilgige Erhdéhung des pH-Wertes
von 5,1 auf 5,3. Wurde jedoch 15 Minuten nach
dem Verzehr einer Mahlzsit — in dieser Zeit fiel der
pH-Wert einer fUnf Tage alten Plaque auf 4,0—-30¢g
Camembert verzehrt, stieg der pH-Wert auf 6,0 an,
um sich dann auf 5,5 einzupendeln. Der pH-Wert
der oralen Flissigkeit betrug vor dem Kaseverzehr
etwa b, stieg danach auf 7 an, um dann 15 Minuten
spéter auf 5 abzusinken [27].

5. Weist Kiése eine antikariogene
Wirkung auf?

Die telemetrischen pH-Messungen an Versuchsper-
sonen haben gezeigt, da sich das pH in der Plaque
nach dem Kaseverzehr teilweise erhiht. Neuere Un-
tersuchungen weisen darauf hin, da Kase kariosta-
tisch wirken oder gar die Entstehung von Karies ver-
hindern kann.

5.1 Tierversuche

Vier Gruppen von Ratten, von denen eine Gruppe als
Kontrolle diente, erhielten nach einem Fiitterungs-
programm 22 kariogene Mahlzeiten. Den drei (ibli-
chen Gruppen wurde nach 12 der 22 Mahlzeiten
noch zusatzlich je kariogenes Futter, Kase oder Erd-
nilsse verfiittert. Karies, vor allem an glatten Ober-
flachen, war in der Késegruppe im Vergleich zur
Kontroligruppe um 81 Prozent niedriger, der Spei-
chelflu war deutlich erhoht [6]. Mit der gleichen
Versuchsanordnung wurden wiederum vier Gruppen
von Ratten, denen die Speicheldriisen entfernt wor-
den waren, untersucht. Die drei Testgruppen erhiel-
ten zwolf zuséatzliche Mahlzeiten je eines modifizier-
ten Futters 2000 {28 Prozent Glukose, 28 Prozent
Saccharose), von Cheddar-Kase oder von K&se nach
Schweizer Art. Die Verabreichung von Kése fihrte
zu einer schitzenden Wirkung gegenlber Karies an
der Wurzeloberflache. Auch die Fissurenkaries war



bei den Kasegruppen vermindert. Der Grad der Fis-
surenkaries war in der Gruppe mit Schweizer Kase
deutlich niedriger [33]. Zu gleichen Resultaten ka-
men auch Morrissey et al. [37] sowie Harper et al.
[17]. Die letzteren verfiitterten an Ratten vier Ka-
searten, welche sich in der Textur, im Alter, im Ge-
halt an Milchfett, an Protein, an Kalzium, an Phos-
phat und an Laktose unterschieden. Streichkase und
Mozzarella reduzierten die inzidenz der Glattflachen-
karies mehr als Cheddar und eine Agargelkontrolle
mit 25 Prozent Laktalbumin und 25 Prozent Sojadl
{Tabelle 2). Dagegen haben Rosen et al. [50] nach
Verfutterung von jungem und altem Cheddarkése
weniger Karies im Vergleich zur Kontrolldiat mit 20
Prozent Saccharose festgestellt. Dieses verringerte
Auftreten von Karies war auch dann noch zu beob-
achten, wenn 20 Prozent Saccharose zu altem oder
jungem Cheddarkise beigegeben wurde.

Nach der Verabreichung von Brot mit Emmentaler-
kdse sowie mit Butter und Kase traten bei der Ratte
praktisch keine karidsen Fissuren auf. Dabei zeigte
die Art des Brotes (Weilbrot, Walliser Brot) keinen
EinfluB. Uber diese Ergebnisse hatten in den sechzi-
ger Jahren bereits Kénig [28] und Miihlemann [38]
berichtet.

5.2 Versuche beim Menschen

Ravot[41] hat bei 100 Kindern den Einflu® von Nah-
rungsmitteln auf die Kariesentwicklung untersucht.
Bei der Halfte der Kinder, die taglich Kase verzeht-
ten, beobachtete sie gesunde Zahne, wihrend jene
Kinder, die jeden Tag Joghurt — dabei wird nicht
spezifiziert, ob es sich um ungesiiBtes oder ge-
siBtes Joghurt handelt — zu sich nahmen, eine
groBe Anzahl von karidsen Zahnen aufwiesen.

Silva et al. [60] haben bei finf Versuchspersonen
wibhrend sieben Tagen einen intraoralen Kariogeni-
tatstest durchgefihrt. Kase, nach dem Spiilen der
Mundh&hle mit einer 10prozentigen Saccharoseld-
sung verabreicht, reduzierte die Demineralisierung.
Gleichzeitig unterschieden sich der mittlere Ruhe-
pH-Wert wie auch der mittlere minimale pH-Wert
{Tabelle 3). Wahrend des Kauens von Kése wie auch
danach war der Speichelflu® im Vergleich zur Peri-
ode davor zum Teil stark erhoht. Dagegen beein-
fluBte der Kdseverzehr die Anzahl der Mikroorganis-
men {Gesamtkeimzahl, gesamte Anzahl an Strepto-
kokken, S. mutans, S. salivarius, S. sanguis, Lakto-
bazillen, Veillonella) auf der Plagque nicht.

In weiteren Untersuchungen hat die gleiche Arbeits-
gruppe [6 1] gepriift, ob wasseridsliche Kasekompo-
nenten, wie Kalzium und méglicherweise auch Phos-
phor, die Demineralisierung hemmen und die Remi-
neralisierung fordern. Nach der Einwirkung eines Ka-
seextrakts wurde im Vergleich zur Kontrolle die Ein-
dringtiefe der Diamantspitze in den Zahnschmelz signi-
fikant verandert, nicht aber der pH-Wert (Tabelle 3).
Auch war die Kalziumkonzentration in der Plaque, die
dem Kiase ausgesetzt war, bedeutend hoher als auf
der Kontroliseite. Die Phosphormenge war zwar eben-
falls héher, aber statistisch nicht signifikant [61]. So-
dann versuchten Silva et al. [62), die Komponenten
aus dem Kaseextrakt, welche die starkste antikarioge-
ne Wirkung aufwiesen, zu isolieren und zu identifizie-
ren, Dazu wurde dieser Extrakt in drei Fraktionen mit

Tabelle 3: Einflu von Kése auf die Saccharose-
Kariogenitat bei filnf Versuchspersonen [60]

Versuchsphase
Kontrolle  {Saccharose +
Verfahren {Saccharose) Kase)
Eindringvermégen des
Indenters um 3,83 1,11
mittierer Ruhe-pH 5,96 6,24
mittlerer minimaler pH 473 5,44

statistisch signifikant: *p < 0,001
tn < 0,01

Tabelle 4: Wirkung eines Késeextraktes sowije ei-
ner dem Kaseextrakt vergleichbaren Kalzium-
phosphatldésung auf verschiedene Parameter in
dsr Plaque

Kontrolle  Vers. [Kdse-  stati-
{H,0+ extraktoder  stisch
Saccha- Ca/P.lés.+  signi-
rosa) Saccharose)  fikant
Kdseextrakt[61)
Eindringverm. des
Indenters (um}  2,2840,33 1,01+C.18 p<0,01
Ruhe-pH 6,34+0,12 6,35%C12 ns*
minimaler pH 4,8010,09 4,8310,07 ns®
Kalzium (g/mg)* 19,36 32,44 p<0,01
Phosphor {ug/mg}* 9,61 12,90 ns®
Kalziumphosphatiosung{62]
Eindringverm. des
Indenters (pmj)  1,004£0,09 0,33+£0,07 p<0,001
Ruhe-pH 6461009 64310,10 ns*
minimaler pH 5341009 524+010 nst
Kalzium (ng/mgy* 17,0313,62 25,50+4,37 p<0,01
Phosphor (pg/mgl* 7,66+1,24 18,8714,52 p<0,01
'bazmn auf Trockengewicht
* = nicht signifikant

unterschiedlichem Molekulargewicht (MG < 500;
500 < MG < 10°000; MG > 10°000} aufgetrennt.
Die niedermolekulare Fraktion, die eine hdhere Kon-
zentration an Kalzium und Phosphor enthielt, war bei
der Messung der In-vitro-Demineralisierung des
Zahnschmelzes wirkungsvoller als die iibrigen bei-
den Fraktionen und in der Wirkung einem 50prozen-
tigen Kdseextrakt vergleichbar. Auch eine Kalzium-
Phosphat-Losung, die der Konzentration im Késeex-
trakt vergleichbar war, reduzierte die durch Saccha-
rose verursachte In-vivo-Demineralisierung des
Zahnschmelzes (Tabelle 4 ). Zudem wird der Demi-
neralisierung des Schmelzes nach dem Kiseverzehr
auch Uber die Stimulierung des Speichels und damit
der Erhéhung des pH-Wertes der Plaque entgegen-
gewirkt [24], [51], [60]. Bei menschlichen Molaren,
die in einer demineraiisierenden Ldsung gehalten
wurden, hemmte Kése [2), [56] die Demineralisie-
rung.



Bei sechs Versuchspersonen zeigten in vivo in-
traorale Tests, daB Kése kariostatisch wirkt. So be-
wirkte alter Cheddar-Kéase im Vergleich zur Kontrolle
mit — 0,45 + 0,38 pm einen negativen Anstieg der
Eindringtiefe des Knoop-Diamanten, wahrend die
Verwendung von Paniermehl einen hohen Erwei-
chungsgrad des plaquebedeckten Zahnschmelzes
(18,02 + 9,19 um) verursachte [65].

6. Wie laB3t sich die positive Wirkung des
Késes erkliren?

Kése enthalten verschiedene Substanzen, die fiir
eine karieshemmende Wirkung in Frage kommen.
Es sind dies vor allern Kalzium und Phosphat. Hart-
kése enthalten in der Regel hohe Mengen an Kalzium
wie auch an Phosphat [59]. Bei den Weichkésen
hangt der Kalziumgehalt wesentlich vom angewen-
deten Sauerungsverfahren ab [9]. Das im Kéase vor-
handene Kalzium kann neben der Bindung an das Ka-
sein unter anderem an Laktat, Chlorid, Acetat und
beim Emmentaler méglicherweise auch an Propionat
gebunden sein. Neben Kalzium und Phosphat enthalt
Kése Laktat. Gewisse Kase weisen auch Propion-
saure auf; dieser wird eine bakteriostatische Wir-
kung zugeschrieben [33]. Unter den Kasen weist
Emmentaler durchschnittlich etwa 0,6 g Propionséu-
re/100 g auf [64]. Die Uibrigen Kase enthalten be-
deutend weniger Propionsdure. Auch Protein und
die bei der Proteolyse entstehenden Peptide und
Aminoséuren sind in diese Uberlegungen einzu-
schlieBen.

Die Zusammensetzung des Speichels verandert sich
nach der Kaseaufnahme. Im Speichel-Kdse-Gemisch
(Kase wurde eine Minute gekaut und dann ausge-
spuckt) konnte mit verschiedenen Kasen eine Kal-
ziumkonzentration von 202 bis 540 ug/ml gemes-
sen werden, die in den folgenden acht Minuten unter
den Basiswert absank. Die Phosphatkonzentration
dagegen war im Speichel-Kdse-Gemisch nur leicht
erhtht und sank dann in den folgenden Minuten
deutlich unter den Basiswert [23].

Die Zahne bestehen hauptséchlich aus den beiden
Mineralstoffen Kalzium und Phosphor. So ist es nicht
verwunderlich, dall diese beiden Substanzen eine
Demineralisierung des Schmelzes verhindern kon-
nen. Brudevold et al. (4] haben an funf Versuchsper-
sonen mit ginern intraoralen Schmelz-Demineralisa-
tionstest gezeigt, daR die durch Saccharose verur-
sachte Demineralisierung des Schmelzes durch die
gleichzeitige Verabreichung von Kalziumpropionat,
-acetat und -laevulinat und in geringerem MaRe auch
durch eine solche von Kalziumchlorid, -laktat und
-ascorbat verhindert wurde. Kaliumacetat, Natrium-
und Strontiumlaktat waren dagegen nur geringfiigig
wirksam, Bei Versuchstieren wurde zudem gefun-
den, daf’ die Verabreichung von Kalziumlaktat [21],
[36]. [57]. von Kalziumlaktophosphat [21] oder von
mineralstoffreichen Konzentraten aus der Milch [16]
in der Nahrung Karies reduziert. Bei 30 Versuchsper-
sonen beeinfluBte das Mundspiilen mit Kalziumlak-
tat, das vier Mal taglich wahrend einer Woche
durchgefiihrt wurde, den Plague-Score nicht, doch
erhdhte sich der Gehalt der Plaque an Kalzium und
Phosphor um das Doppelte [22]. Bsi Kindern wurde
eine inverse Beziehung zwischen der Kalziummenge

in der Zahnplaque und dem Vorhandensein von Ka-
ries nachgewiesen [1]. Nach Silva et al. [62] bewirk-
te bei vier Versuchspersonen eine Laktatkonzentra-
tion, die derjenigen im Kaseextrakt entsprach, eine
Reduktion der In-vitro-Demineralisierung, die durch
eine 3bprozentige L.osung des K3seextraktes verur-
sacht wurde.

Auch an Ratten wurden die an der Kariesreduktion
durch Kise beteiligten Mechanismen zu ergriinden
versucht. Dabei wurde die Textur, das Alter und die
Menge an Butterfett, an Protein, an Kalzium, an
Phosphat und an Laktose variiert. Die Testsubstrate
wurden abwechslungsweise mit einem kariogenen
pulvrigen Futter verabreicht. In einem ersten Ver-
such wurden vier Késearten miteinander verglichen.
In einem zweiten und in einem dritten Versuch wur-
de die relative Kariesrate in Gruppen bestimmt, de-
nen anschlieBend Cheddarkése, Streichkdse oder
Gel gegeben wurde. Dann wurden die Gruppen mit
solchen verglichen, die nur eine einzige oder zwei
aufeinanderfolgende kariogene Angriffe erhielten
(Tabelle 2).
Auf Grund dieser Tierversuche ist die Karieshem-
mung von Kése dem Zusammenspiel von Textur und
der Tatigkeit von Kasein und/oder freiem Kalzium
und Phosphat im K#se zuzuschreiben. Hingegen
tiben Milchfett, das Alter der Kasearten und der Ge-
halt an Kchlenhydraten keine Wirkung auf die Karies
aus[17).

DaR das Kasein an der Karigsinhibition beteiligt ist,

zeigen noch andere Untersuchungen an Ratten. In ei-

nem intraoralen Kariesmodell verhinderte ldsliches

Natriumkaseinat (2 Prozent} in einer Saccharose-(3-

Prozent-}Glukose-(3-Prozent-)Lésung eine Demine-

ralisierung unter der Oberflache des Zahnschmelzes.

Gleichzeitig konnte nachgewiesen werden, daR a,,-

Kasein und Peptide aus der tryptischen Hydrolyse

des Kaseins in der Plaque eingebaut werden [42].

Wenn Ratten neben einem kariogenen Futter Kasein

oder Molkenproteinkonzentrat in einer zweiprozenti-

gen walrigen Losung verabreicht wurde, konnten
beim Kasein weniger Lasionen auf der glatten Ober-
fliche festgestelit werden als beim Molkenprotein
oder bei der kariogenen Kontrolldiat [47]. Eine An-
reicherung von Schokolade mit Kaseinat reduzierte
bei Ratten die Kariogenitat, was einerseits auf das

Vorhandensein von Kalzium und anorganischem

Phosphat im Kaseinat und anderseits auf die Anwe-

senheit von ldslichem Kasein zuriickzufithren ist

[43]. Bereits friher wurde gezeigt, daR bei Ver-

suchstieren ein erhdhter Kaseingehalt in karieser-

zeugendem Futter mit einem Abfaill der Kariesaktivi-
tét einherging [43). Phosphoproteine wie Kasein und
das Kaseprotein binden sich an das Hydroxyapatit

[2]. [42], woraus eine reduzierte Ldslichkeit des

Zahnschmelzes oder eine verminderte Besiedlung

der Zahnoberflaiche mit Bakterien resultiert [46],

[49).[67].

Verschiedene Mechanismen, die an der Reduktion

der Demineralisierung der Plaque durch Kase betei-

ligt sein kdnnen, wurden bereits diskutiert [60):

— Der Plaque-pH-Wert wird durch den Speichel ge-
puffert. Die Sekretionsrate wie auch die Zusam-
mensetzung des Speichels werden beim Men-
schen und bei Ratten nach dem Verzehr von Kase



giinstig beeinflult. Dabei erhdht sich die Konzen-
tration der Speichelproteine, des Kalziums und
des Phosphors [31], [32]. Nach dem Verzehr von
5 g Kése erhohte sich die Kalziumkonzentration in
der Kase-Speichel-Mischung um mehr als das
Zehnfache gegeniber dem Ruhespeichel, um dann
nach der achten Minute wieder auf den Ausgangs-
wert zuriickzukehren. Beim Phosphor sank dage-
gen die Konzentration sofort nach dem Késever-
zehr unter die Basislinie [23].

— Der pH-Wert der Plaque kdnnte auf Grund der Dif-
fusion von Kalzium und Phosphor aus dem Kése in
die Plaque erhdht werden. Nach Jenkins und Har-
greaves [23] erhéhte sich jedoch in der Plaque
nach dem Késeverzehr nur die Konzentration von
Kalziumn, nicht aber diejenige von Phosphor,

— Kéase wirkt speichelstimulierend. Der Speichelflu®
nach Késegenu® stieg von 0,58 auf 5,50 mi/Min.
an [23). Damit wird indirekt die Pufferkapazitat der
Mundflassigkeit erhdht [29].

— Die Zucker-Clearance wird durch stérkeren Spei-
chelfluR erhéht, da das Substrat verdiinnt und
schneller entfernt wird.

— Kariogene Mikroorganismen werden durch Fett-
séuren oder andere unidentifizierte Kdsebestand-
teile gehemmt. Jedenfalls wurde eine Hemmwir-
kung von Fettsauren auf die bakterielle Glykolyse
in der menschlichen Zahnplaque nachgewiesen
[18], [19]). Auch hemmt K&se die Saureproduktion
von S. mutans [68].

— Der Anstieg des pH-Wertes wird durch die méogli-
che Anwesenheit von Peptiden im Kése beschleu-
nigt, und die Demineralisierung wird durch die
Wirkung von absorbiertem Protein reduziert.

— Nach Reynolds und Black [43] kann auch das Ka-
sein antikariogen wirken, wie an Ratten anhand
von Schokolade, bei der die fettfreie Milchtrok-
kenmasse durch |6sliches Natriumkaseinat ersetzt
wurde, gezeigt werden konnte. Das gleiche beob-
achteten diese Autoren nach der Verabreichung
von Milchschokolade an Ratten [44). Dieses Phi-
nomen &kt sich folgendermatien erklaren: Kasein
wie auch Peptide, die nach der Bshandlung des
Kaseins mit Trypsin entstanden sind, k&nnen in
die Plaque eingebaut werden und verhindern eine
Demineralisierung des Zahnschmelzes [42]. Ka-
sein weist nAmlich eine hohe Bindungskapazitat
fir Kalzium und Phosphat auf [3]. Diese Fahigkaeit,
Kalziumphosphat wie auch Hydroxyapatit fest zu
binden, mu den Phosphoserylresten des a,,-Ka-
seins zugeschrieben werden [46]}. Gewisse Ami-
nos3urereste (Phosphoserin, Histidin, Glutamat
und Aspartat), die als Protonenakzeptoren wir-
ken, verhiiten ein Abfallen des ph-Wertes unter
7.0[42].

— Das Kasein wird durch Plaqueproteasen und -pep-
tidasen abgebaut. Dadurch werden Aminos&uren
freigesetzt, die durch die Decarboxylierung zu
Aminen, durch die Hydrolyse des Arginins und
durch die Bildung konjugierender Basen von
schwachen organischen S3uren und Ammonium-
ionen (Desaminierung und gewisse Stickland-
Reaktionen) einen Anstieg des pH-Wertes verur-

sachen kénnen. In der menschlichen Zahnplaque
war die Konzentration an Aminoséuren mit Aus-
nahme von Cystin, Arginin und Histidin nach dem
Saccharosespilen und dem Kauen von Kése oder
Parafilm erhéht. Dies ist wahrscheinlich Anderun-
gen im bakteriellen Stoffwechsel und weniger der
direkten Wirkung des K&ses zuzuschreiben [20].

— Kése kann auch zu einer Remineralisierung des
Zahnschmelzes fiihren, was teils dem Kalzium
[61], teils organischen Komponenten von reifem
Kiase [55] zugeschrieben wird.

Insgesamt ist die karieshemmands Wirkung von Ka-
se wahrscheinlich vor allem auf die Anwesenheit
von Kalzium und Phosphat zurlickzufithren. Daran
beteiligt sein k&dnnen auch das Kaseprotein, Peptide,
Aminoséauren wie auch das Laktat, Fett und Fettsiu-
ren (bei gewissen Kasen das Propionat) sowie die
physikalische Form (Konsistenz und Textur}. Es
scheint, dal die maximale Wirkung des Kases in be-
zug auf die Erhdhung der Kalziumkonzentration der
Plaque und damit der karieshemmenden Aktivitat
des Késes erreicht werden kann, wenn Kése am En-
de einer Mahlzeit verzehrt wird [23]. Hinzu kommt
noch, dalk auBer Milch und Wasser wahrscheinfich
auch Kése keine erosive Oberflichenentkalkung der
Zahne verursacht,

Dank — Die Autoren danken Irene Moser und Margrit
Sieber filr die Durchsicht des Manuskriptes.

7. Literatur
{1] Ashley,F.P.: Caries Res. 9. 351 (1975).
[2] Barrett, N. A., Featherstone, J. D. B., Shariati, M.: J. Dent.
Res. 67, 145 (1988).
[3] Flogl.l;eot). M., Yang, A., Riel, R. R.: Can. J. Biochem. 48, 816

{4] Brudevold, F., Tehrani, A., Attarzadeh, F., Goulet, D., Houte,
J. van: J. Dent. Res. 64, 24 {1985).
[51 Curzon, M.E. J.: J. Dent. Ras. 65, 1520 (1986).
[6] Edgaar, W. M., Bowen, W. H., Amsbaugh, $., Monell-Torrens,
E.. Brunelle, J.: Caries Res. 16, 384 {1982).
[7] Englander, H. R., Carter, W. J., Fosdick, L. 5.: J. Dent. Res.
36, 792 (1956).
[8] Florence, E., Milner, D. F., Harris, W. M.: J. Soc. Dairy Tech-
not. 37, 13 (1984).
{9] Flickiger, E., Schilt, P., Lowe, A.: Schwaeiz, landwirt. Forsch.
11,13(1972).
[10] Frdhlich, S., Maiwald, H.-J., Abraham, A., Pawlowski, U.,
Florian, A.: Erndhrungsforsch. 32, 78 (1987).
[11] Gehring, F., Karle, E. J.: Dt. zahnérztl. 2. 36, 525 {1981).
[12] Graf, H.: Schweiz. Mschr. Zahnheilk. 79, 146 (1969},
{13] Graf, H.: J. Clin. Periodont. 10, 636 {1983).
(14]) Hackett, A, F., Rugg-Gunn, A.J.,Mun'ax. J. J., Roberts, G. J.:
Hurman Nutr. Appl. Nutr, 38 A, 23 (1984).
[15] Hamada, S., Slade, H. D.: Microbiol. Rev. 44, 331 (1980).
[16] Harper, D. S., Osborn, J. C., Clayton, R., Hefferren, J. J.: J.
Dent. Res. 66, 42 (1987).
[17] Harper, D. 8., Osborn, J. C., Hefferren, J. J., Clayton, R.: Ca-
ries Res. 20, 123 (1986),
[18] Hayes, M. L.: Archs oral Biol. 26, 223 {1981).
[19] Hayes, M.L.:J. Dent. Res. 83, 2 {1984},
[20] Higham, S. M., Edgar, W. M.: Caries Res. 23, 42 (1989).
[21] Hoeven, J. 8. van der: Caries Res. 19, 368 {1985).
[22] Hoeven, J. S, van der, Schaeken, M. J. M., Creugers, T. J.:
Caries Res. 23, 146 {1989).
(23] (J?BQE'," G. N,, Hargreaves, J. A.: Caries Res. 23, 159

[24] Jensen, M. E., Harlander, S. K., Schachtele, C. F., Halambeck,
S. M., Morris, H. A.: in Hefferren, J. J., Ayer, W. A., Koshler,
H. M., McEnery, C. T.: Foods, nutrition and dental health, vol.
IV, American Dental Association, Chicago, 31 {1984},

[25] .‘113333? M. E., Schachtele, C. F.: J. Dent. Res. 62, 88%

[26] imfeld, T. N.: Identification of low caries risk dietary compo-
nents. Monographs in Oral Science vol. 11 (1983).

[27] Imfeld, T., Hirsch, R. S., Miihlemann, H. R.: Brit. dent. J, 144,
40(1978).



[28] K&nig, K. G.: Mdglichkeiten der Kariesprophylaxe beim Men-
schen und itre Untersuchung im kurzfristigen Rattenexperi-
ment. Verlag H. Huber, Bern {1966).

{29] Kaénig, K. G.: Karies und Parodontopathien. Aticlogie und Pro-
phylaxe. G. Thieme Verlag, Stutigart, New York {1987},

[30] Koulourides, T., Phantumvanit, P., Munksgaard E. C.
Housch, T.: J. Oral Pathology 3, 185 (1974),

[31] Krobicka, A., Bowen, W. H.: J. Dent. Res. 65, 200 (1986).

[32) g?b‘rgkaai A., B)owen, W. H., Espeland, M. A.: J. Dent. Res.

[33] Krobicka, A., Bowen, W. H., Pearson, S., Young, D. A.: J.
Dent. Res. 86, 1116 (1987).

[34] Lembke, A.: Milchwissenschaft 42, 573 (1987).
[35) I(.Ieggglf G. A., Coccodrilli, G. D.: Food Technol. 36, 93 (9)

[36] McClure,F. J.: J. Nutr. 72, 131 {1960).

[37] Morrlsaef R. B., Burkholder, L. D., Tarka, S. M.: J. Am. Den-
tal Ass. 109, 589(1984

[38] ?;Iglalg;nann H. R.: Mitt. Geb. Lebensm. Unters. Hyg. 58, 423

[39] Mihlemann, H. R.: Schriftenreihe Schweiz. Vereinigung Er-
nihrung, Heft 40 a, 26 (1979)
[40) aesagc;,, E. I. F., Sissons, C. H New Zeal. Dent. J. 83, 32

[41] Ravot, M.-C.: Rev. Hyg. Méd. Scol. XXXV, 223 (1982}.

[42} Reynolds,E.C.: J. Dant. Res. 66, 1120 (1987).

{43] Reynolds, E. C., Black, C. L.: Caries Res. 21, 445 (1987).

{44] Reynolds, E.C., Black, C. L.: Caries Res. 21, 538 (1987).

[45] ?Iegg?;ds, E. C., Johnson, I. H.: Archs oral Biol. 28, 445

46] Reynolds, E. C., Rilay, P. F., Storey, E.: Calcif. Tissue Int. 34,
48] s. gg (1982). i 4

[47] Reynolds, E. C., Rio, A. del: Archs oral Biol. 29, 927 {1884).
[48] ?rg;g{ds. €. C., Storey, E.: Aust. J. Dairy Technol. 8, 175

[48] Reynolds, E. C., Wong, A.: Infect. Immun, 39, 1285 (1983).
[60] Rosen, S., Mm, D. B., Harper, D. S., Harper, W. J., Beck, E.
X., Beck, F. M.: J. Dent. Res €3, 894 (1984).
[5%] Ruglg-Gunn. A. )., Edgar, W. M., Geddes, D. A. M., Jenkins,
Brit. dent. J. 13 , 361 {1975)
[62) RuggGunn.A J, Hackett A F., Appleton.D R., Jenkins, G.
astos, .. E.: Archs oral Biol. 29, 983 (1984).
[53) Hug%Gunn,J A., Roberts, G. J., Wright, W. G.: Caries Res.

{54) Schachtels, C. F , Jensen, M. E., Harlander, S. K., Halambeck,
.. Morris, H. A.: J, Dairy Sci. 85, 50 (Suppl. 1)(1982)

[55] Shanatl M., Brugler, S., Featherstone, J. D. B.: J. Dant. Res.
65, 301 (1986).

[56] Sharlatl.M Brugler, S., Featherstone, J. D. B.: J. Dent. Res.
66, 302 (1987).

[57) Shrestha, B. M., Mundorff, S. A., Bibby, B. G.: Caries Res. 16,
12 {1982).

[58] Sieber, R.: Schweiz. landwirt. Forsch. 27, 251 (1988).

[59] Sieber, R., Collomb, M., Lavanchy, P., Steiger, G.: Schweiz.
milchwirt. Forsch, 17, 9 (1988).

[60) Snlva.M F.de A, Jenkms.G N., Burgess, R. C., Sandham, H.
: Carios Res. 20, 263 {1986).

[61)] Sllva. M. F. de A., Bur, ess,ﬁ C . Sandham, H. J., Jenkins, G.
- J. Dent. Res. 66, 38 (1987

[62) Sllva. M. F. de A., Burgess, H C., Sandham, H. J.: J. Pent.
Res. 66, 1527{1987)

(63] Steffen, C.: Lebensm.-Wiss. Technol. 8, 1{1975).
{64] 'S;gi_?g{. G.. Fluackiger, E.: Schweiz. milchwirt. Forsch. 8, 39

[65] Thomson, M. E.: Caries Res. 22, 246 (1988).

[66] Thomson, M. E Dever, J. G., Pearce, E. |. F.: New Zeal. Dent.
J. 80,44 (198 }

[67] Woeiss, M. E., Bibby, B. G.: Archs oral Biol. 11, 59 (1966).

[68] Zarcone, A., Shrestha B., Romano, F., Cannonier, J.: J. Dent.
Res. 66, 291 (1986).

Adresse der Autoren:

Dr. Robert Sieber

Forschungsanstalt fiir Milchwirtschaft
Schwarzenburgstrafie 161

CH-3097 Liebefeld-Bern

Frof, Dr. Hans Graf
Abteilung fir Parodontologie
Zahnmedizinische Kliniken
Freiburgstrale 7
CH-3010Bern

ernahrung

OSTERREICHISCHE ZEITSCHRIET FOR WISSENSCHAFT,
TECHNIK. RECHT UND WIRTSCHAFT

rgan der Osterreichischen Gasellschaft for Erdhrungsfor-
achung mit Ihrer Arbeitsgemeinschaft fOr klinische Emahrung KE),
des Verbandes diplomierter Distasaistentjpnen {OA), des Fachverbandes
der Nahrungs- und Genumittelindustrie Usterreichs, des Schutzverban-
daes der 8sterreichischen Lebensmittefindustrie sowie des Schutzverban-
des baterralch| Spirituosen-, Sekt1- und Fruchtsafthersteller, mit Infor-
mationsn des Osterreichischen Verpackungszentrums (OVZ).

Herausgeher:

Univ.-Prof. Dr. med. Rudolf Wenger
A-1030 Wien, Esteplatz 5

¥ 43% wf' l‘lléill::-Mm:l-StratSei 50

Unlv -Prof. Dipl.-ing. Dr. techn. Hans Klaushofer
A-1190 Wien, Peter-Jordan-Strale 82

Wissenschaftlicher Beirat:

Univ.-Prof. Dr. jur. st rer. pol. W, Barful
Doz, Dr. E, Berghofer

Univ.-Prof. Dipl.-Ing. Dr. nat. techn. E. Brand|
Univ.-Prof. Dr. med. K. Irsigler

Univ.-Prof. Dr. med. vet J. Leibetseder
Univ.-Doz. Dr. med, H. Lochs

Univ.-Doz. Dr. Wolfﬂala Markil

Univ.-Prof. Or. phil ichl

Leitender Staatsanwalt Dr. jur, W. Olscher
Univ.-Prof. Dipl.-Ing. Dr. techn, P. Riederer
Univ.-Doz, Dipl.-Ing. Dr. techn. E, Roth
Univ.-Prof. D|p1 ~I;§ Dr. techn Dr phil. .J. Washiitt!
Univ.-Prof. Dr.

Univ.-Prof. Dr, phil, H. Woidlch

Univ.-Prof. Dr. phil. E. Zbiral

Verleger:
Fachzeitschriftenveriagsges. m. b. H.
A-1030 Wien devarze nbergplatz 8
Telefon (0222} 753193
Geschiftsfithrer: Dr ano Mayer
Chefredakteur:

Univ.-Lektor Dr. Klaus Smolka

Gasamtradaktion:
Dkfm, Dr. Heinz Vejpustek

Gertrude Fila
A-1037 Wien, Zaurmf
Telefon (0222} 7122 21[Dw 40

Wissenschaftliche Redaktion:
Dr. phil. {Chemie) Berta Brandstetter

Verantwortlich fir die .Berichte der Arbeltsgemeinschaft fir kingtliche
ErnBhrung”:

Univ.-Pref. Dr. med. Kurt Widhalm

Verantwortlich fir die .Mitteilungen des Verbandes diplomierter Distassi-
stentinnen”:

Gertrud Fitzner, A-1100 Wien, Raaber Bahngasse 3/2/8

Veramwortlich f0r die .Osterreichische Spirituosenzeitung”:

Dr. Bruno Mayar

Varantwortlich fiir die .Informationen des Osterreichischen Verpackungs-
zentrums”:

Ing. Albin Hérlezeder

‘Varantwortlich fir den Anzeigenteil:

Dr. Bruno Mayer

Die k.::m!hmng' {nutrition) ~ ISSN 0250-1558 - erscheint einmal mo-

Nachdruck similicher Artikel, auch auszugsweise, nur mit Quellena

gegen Belegexemplar; bei namentlich gezeichnaten Beltrgen nur
stimmung des Autors. Zitierung von wissenschaftiichen Beitrdgen: .or-
nihrung” {nutrition).

Jahresabonnement Inland S 800,—

Einzelpreis Inland S 110,—

sinachiiellich 10 Prozent MWSt,

Jahresabonnement Ausland § 1050,—
Etnzelpreis Ausland S 120,—

Es gitt der Anzaigentarif Nr.3
Anzeigenannahme:

A-1030 Wien, Schwarzenbergplatz &
Telefon {(0222) 76 3193

Hersteller:

Machitharisten-Druckersi
A-1070 Wian, Mochitaristanguu 4
Telsfon {0222) 8383 7

nutrition

AUSTRIAN JOURNAL FOR SCIENCE, TECHNOLOGY, LAW AND
ECONOMY




