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1.  EINLEITUNG UND FRAGESTELLUNG 

 

 

1.1  Einleitung 

 

Karies zählt auf Grund des hohen Konsums von Kohlenhydraten mit zu den 

häufigsten Erkrankungen in den westlichen Industrienationen [KAWASHITA et al. 

2011, PETERSEN 2003, RKI 2009]. Daher sind Ätiologie und Pathogenese der 

Karies bis in die heutige Zeit Gegenstand zahlreicher Untersuchungen und 

kariespräventive Möglichkeiten von großem Interesse.  

Seit Ende des 19. Jahrhunderts gilt die chemoparasitäre Theorie [MILLER 1889] als 

allgemein anerkannt. Die Kariesätiologie ist nach heutiger Ansicht ein multikausales, 

komplexes und polymorphes Geschehen, welches von den Faktoren Wirt/Zähne, 

Substrat, bakterielle Plaque [KEYES 1962] sowie zusätzlich Zeit [KÖNIG 1971] und 

anderen Parametern [OTT 1996] beeinflusst wird. Nur bei Zusammentreffen aller 

Faktoren ist die Entstehung von kariösen Läsionen möglich. 

Ein wesentlicher Faktor für die Kariogenese ist die häufige Zufuhr von nieder-

molekularen Zuckern [ANDERSON et al. 2009, ZERO 2004], insbesondere 

Saccharose [ANTTONEN et al. 2012]. Diese werden durch Bakterien in der dentalen 

Plaque, speziell durch Mutans Streptokokken, fermentiert, wobei als Nebenprodukt 

organische Säuren, vorzugsweise Milchsäure, entstehen [BUDDECKE 1981]. Dies 

führt zu einem Absinken des pH - Wertes in den kritischen Bereich von 5,2 – 5,7 

[HELLWIG 2009], wodurch es zu einer Verschiebung des Gleichgewichtes zwischen 

De- und Remineralisation zugunsten der Demineralisation des Zahnschmelzes 

kommt. 

Saccharose konnte in vielen vorausgegangenen Studien als das wichtigste Substrat 

für kariogene Bakterien nachgewiesen werden [GUSTAFSSON et al. 1954, 

SCHEININ und MÄKINEN 1977]. Es ist allgemein bekannt, dass eine 

kohlenhydratreiche Ernährung ein hohes Kariespotential in sich birgt. Dennoch ist es 

auch bei Ernährungsberatungen in Anbetracht der Attraktivität von Zucker nicht 

realistisch [BÖSSMANN 1998], den Konsum von kohlenhydratreichen Lebensmitteln 

durch Ernährungslenkung zu reduzieren [BÜTTNER 1978, KAY und LOCKER 1996, 

KAY und LOCKER 1998, KLIMM et al. 1994].  
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Aufgrund des vielfältigen Einsatzes dieses niedermolekularen Zuckers und seines 

gleichzeitig hohen kariogenen Potentials, wurde nach Zuckeraustauschstoffen 

gesucht, die die gleiche Süßkraft wie Saccharose besitzen, jedoch nicht durch 

Plaquebakterien metabolisiert werden können [BÄSSLER 1995]. Durch die 

Möglichkeit, Zucker-ersatzstoffe statt Zucker in gesüßten Getränken, Bonbons und 

anderen Süßigkeiten einzusetzen, könnten Lebensmittel hergestellt werden, die ein 

wesentlich geringeres kariogenes Potential aufweisen. Einige Produkte, wie z. B. 

Kaugummis und Pastillen, befinden sich bereits auf dem Markt und werden aufgrund 

ihrer kariostatischen Wirkung mit einem „Zahnmännchen“, dem Qualitätssiegel der 

„Aktion Zahnfreundlich“, ausgezeichnet. Dieses ist seit 2011 von der EFSA 

(European Food Safety Authority) anerkannt [EFSA 2011], da es wichtige 

Voraussetzungen der EU Health-Claims-Verordnung erfüllt. Unter Anderem 

verursachen mit diesem Qualitätssignet gekennzeichnete Produkte keine 

Zahnschäden wie Karies oder Erosionen. 

 

1.1.1  Zuckerersatzstoffe 

Ein präventiver Ansatz war der Einsatz von Sorbit und Xylit, die zu den bekanntesten 

Zuckerersatzstoffen gehören und schlecht von den Bakterien der oralen Plaque 

fermentiert werden [ALANAN et al. 2000, EDGAR 1998, SCHEININ et al. 1976, 

WENNERHOLM et al. 1994].  

Die Zuckerersatzstoffe sollen statt der von den Plaquebakterien gut zu verstoff-

wechselnden niedermolekularen Kohlenhydrate eingesetzt werden und so eine 

Möglichkeit der Kariesprävention durch nicht-kariogene Süßungsmittel darstellen. 

Außerdem soll die Zusammensetzung der Plaque verändert und damit die 

Azidogenität beeinflusst werden [TAKAHASHI-ABBE et al. 2001]. 

 

1.1.2 Sorbit 

Ursprünglich wurde Sorbit, das man im 19. Jahrhundert entdeckte, aus Früchten der 

Eberesche gewonnen, die bis zu 12 Prozent dieses Glykols enthalten. Sorbit ist 

außerdem Bestandteil in vielen Kernobstsorten. Industriell wird es vor allem aus 

Mais- und Weizenstärke hergestellt und durch Hydrieren von Glucose gewonnen. 

Sorbit ist ein sechswertiger Zuckeralkohol (s. Abb.1) und findet in vielen industriell 

hergestellten Lebensmitteln als Zuckerersatzstoff E420 Verwendung, wie z. B. in 

zuckerfreien Desserts, Süßwaren und Kaugummis, in Soßen, Senf und Nahrungs-
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ergänzungsmitteln. Es wird auch als Trägerstoff für Aromen und Vitamine und 

aufgrund seiner hygroskopischen Wirkung in Arzneimitteln, Kosmetika und 

Zahnpasten eingesetzt. Sorbit ist in fast allen Lebensmitteln in beliebiger hoher 

Menge zugelassen, wobei jedoch der übermäßige Konsum von mehr als 50 g pro 

Tag abführend wirkt. 

 

 
 
  
  
  
  
  
 
 
 

 
Strukturformel von Sorbit 

 

 
C6H14O6 

 

Summenformel von Sorbit 
 

 

Abb. 1: Struktur- und Summenformel von Sorbit. 

 

Sorbit liefert mit 2,4 kcal/g weniger Kalorien als Saccharose, hat allerdings auch nur 

etwa die halbe Süßkraft. Die Verstoffwechselung im Körper ist insulinunabhängig, 

weshalb es auch für Diabetiker geeignet ist [TANNENHÄUSER und MEYER 1929]. 

Da Sorbit in in-vitro-Studien [GRUBB 1945], in Tierexperimenten [FIRESTONE & 

NAVIA 1986] und in in-vivo-Untersuchungen [BANOCZY 1978, MOLLER & 

POULSEN 1973] in der Mundhöhle sehr langsam durch Mikroorganismen abgebaut 

wird und damit nur leicht kariogen ist, wurde sein Wert für die 

Nahrungsmittelindustrie schon früh erkannt. Sorbit ist in der Lage, die 

Säureproduktion in den tieferen Schichten der bakteriellen Plaque zu reduzieren, 

was wiederum einen direkten Einfluss auf die Entstehung von Initialläsionen und 

kariösen Defekten hat [TAKAHASHI-ABBE et al. 2001]. Allerdings konnte auch 

beobachtet werden, dass bei einem Sorbit-Konsum über längere Zeit die orale Flora 
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durch Adaptation in der Lage ist, dieses Substrat zu fermentieren [GÜLZOW et al. 

1990]. 

 

1.1.3  Xylit 

Xylit ist ein fünfwertiger Zuckeralkohol (s. Abb.2), der um 1900 von dem deutschen 

Nobelpreisträger Emil Fischer entdeckt wurde und ebenfalls zu den 

Zuckerersatzstoffen gehört. 

 

 

 
Strukturformel von Xylit 

 
 

 
C5H12O5 

 

Summenformel von Xylit 
 

 

Abb. 2: Struktur- und Summenformel von Xylit. 

 

Xylit kommt als natürlicher Zuckeralkohol in vielen Gemüsesorten, Früchten und in 

der Rinde bestimmter Holzarten, wie z. B. in Birken, vor. Industriell wird es durch 

chemische Modifikation des Polysaccharids Xylan über den Holzzucker Xylose 

gewonnen, welcher zu Xylit hydriert wird. Als Intermediärprodukt des 

Glukosestoffwechsels werden im menschlichen Körper während des 

Kohlenhydratabbaus täglich 5 – 15 g Xylit in der Leber hergestellt [LANG 1974].  

Dieses Glykol hat die gleiche Süßkraft wie Saccharose, wobei es mit 2,4 kcal/g nur 

die Hälfte dessen Kalorien liefert. Dieser fünfwertige Zuckeralkohol wird ebenfalls 

insulinunabhängig metabolisiert und ist, wie auch Sorbit, für Diabetiker geeignet. Es 

sollten aber täglich nicht mehr als 50 – 70 g konsumiert werden [BÄSSLER 1976, 

GROSSKLAUS 1995], da bei einer Einnahme von mehr als 0,5 g Xylit pro Kg 

Körpergewicht eine abführende Wirkung aufgrund einer langsamen und 
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unvollständigen Resorption im Dünndarm auftreten kann. Allerdings lässt sich die 

Resorptionsrate durch Enzyminduktion innerhalb weniger Tage adaptiv deutlich 

steigern, so dass die intestinale Toleranz auch größerer Mengen Xylits zunimmt 

[FÖRSTER 1972].  

Xylit wird heute vor allem zur Herstellung von zahnfreundlichen Kaugummis, Pastillen 

und anderen Süßigkeiten verwendet. Es weist folgende kariesreduzierende 

Wirkungen auf [BECKER 1997]: 

- Kein Abbau von Xylit zu Säure durch Mikroorganismen Mundhöhle. 

- Stimulation des Speichels und Erhöhung der Pufferkapazität. 

- Quantitative Reduktion der Plaque sowie der Anzahl von Mutans Streptokokken 

im Speichel und in der Plaque. 

- Remineralisation von demineralisiertem Schmelz. 

- Inhibition der Demineralisation von gesundem Schmelz. 

- Selektion einer Population von Mutans Streptokokken mit geschwächten 

Virulenzfaktoren. 

 

Aus kariesprophylaktischer Sicht hat sich Xylit in vielen Studien gegenüber anderen 

Zuckeraustauschstoffen als das am besten geeignete Polyol erwiesen [BURT 2006, 

HAYES 2001, IMFELD 1999, KANDELMANN und GAGNON 1990, LINGSTRÖM et 

al. 2003, MÄKINEN et al. 1995, MAGUIRE und RUGG-GUNN 1990, PELDYAK und 

MÄKINEN 2002].  

Xylit wird in der Plaque nicht zu Säure fermentiert [GÜLZOW 1977, HAVENAAR et 

al. 1978, PARK et al. 1995, TANZER et al. 2006, TRAHAN 1995, WÅLER und 

RØLLA 1983; WÅLER et al. 1984], da die kariogenen Mutans Streptokokken nicht in 

der Lage sind, in Anwesenheit von Xylit als einzigem Kohlenhydrat zu wachsen 

[GINTNER et al. 2004, GOULHIER et al. 1984, MÄKINEN 1972, TRAHAN et 

al.1991]. Dabei dringt das Xylit über das Phospho-Transferase-System in die Zellen 

von Mutans Streptokokken ein und inhibiert die Glykolyse. Es entsteht ein für diese 

Bakterien giftiger Xylit-Phosphat-Komplex, der für den bakteriostatischen Effekt 

verantwortlich ist [SATO et al. 2000, WÅLER et al. 1984, WÅLER und RØLLA 1990]. 

 

1.1.4  Studien zur Kariogenität 

Das Xylit als kariespräventives Substrat dienen könnte, wurde Anfang der 1970er 

Jahre entdeckt und ist seitdem Gegenstand zahlloser Studien. 
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Die erste große Studie, bei der die kariostatische Wirkung von Xylit untersucht 

worden ist, wurde 1972 – 1974 in Finnland durchgeführt [SCHEININ und MÄKINEN 

1975]. Bei dieser Turku-Zuckerstudie wurden 125 Probanden im Alter zwischen 12 

und 53 Jahren in drei Gruppen eingeteilt, von denen jeweils eine Saccharose, eine 

Fruktose und eine Xylit als Süßungsmittel verwendete. Die Probanden der Xylit - 

Gruppe zeigten nach zwei Jahren eine hochsignifikante Reduktion des 

Karieszuwachses um mehr als 85 Prozent und wiesen 50 Prozent weniger Plaque 

auf als jene der Saccharose – Gruppe [SCHEININ und MÄKINEN 1975].  

Bei einer anderen Studie in Belize zwischen 1989 und 1993 wurden 510 

Sechsjährige über 24 Monate [MÄKINEN et al. 1996a] und 1277 Zehnjährige über 40 

Monate [MÄKINEN et al. 1995a] mit täglich 9 g Xylit und/oder Sorbit versorgt und 

untersucht. Auch hier kam es zu einem Rückgang der Karies gegenüber der 

Kontrollgruppe [MÄKINEN et al. 1995b]. Bei den Sechsjährigen der Xylit-Gruppe 

sank das Risiko um bis zu 65 Prozent [MÄKINEN et al. 1996a], bei den Zehnjährigen 

sogar um bis zu 73 Prozent [MÄKINEN et al. 1996b]. Bei der Saccharose-

Kontrollgruppe kam es hingegen zu einem leichten Anstieg der Kariesrate [MÄKINEN 

et al. 1995a]. 

In einer Studie in Estland wurden 5 g Xylit pro Tag von Zehnjährigen über einen 

Zeitraum von drei Jahren konsumiert. Hier konnte ebenfalls ein Rückgang der 

Kariesinzidenz um 35 – 60 Prozent beobachtet werden [ALANEN et al. 2000]. 

Weitere Studien in Finnland [ISOKANGAS et al. 1988], Kanada [KANDELMANN und 

GAGNON 1990, MASSOTH et al. 2006] und Michigan [MÄKINEN et al. 1996] 

belegten ebenso signifikant den Wert von Xylit für die Kariesprophylaxe mit einem 

Rückgang der Kariesinzidenz zwischen 55 und über 60 Prozent.  

Es konnte auch beobachtet werden, dass eine kariespräventive Wirkung bei Kindern 

bis fünf Jahre über den Zeitraum der Einnahme hinaus bestand, wenn diese vor dem 

Durchbruch der bleibenden Zähne erfolgte [ISOKANGAS et al. 1989, ISOKANGAS et 

al. 1993]. In Kurzzeit-Studien konnte schon nach 14 tägiger Einnahme von fünf Xylit-

pastillen pro Tag eine Senkung der Plaqueazidogenese nachgewiesen werden 

[SENGUN et al. 2004]. Trotz der günstigen Ergebnisse sind die spezifischen Vorteile 

des Xylits gegenüber anderen, nicht fermentierbaren Zuckerersatzstoffen immer 

noch in der Diskussion [LOVEREN 2004]. 

Es wurden xylitsensible und xylitresistente Mutans Streptokokken beobachtet, wobei 

Letztere bei gewohnter Einnahme von Xylit bis zu 80 Prozent ausmachten [TRAHAN 
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1995, TRAHAN et al. 1992]. Diese waren aber weniger virulent als die xylitsensiblen 

Streptokokken [ASSEV et al. 2002, LEE et al. 2012, TANZER et al. 2006, TRAHAN 

1995]. 

Einige Autoren waren auch der Meinung, dass der kariostatische Effekt nicht durch 

die Applikation von Polyolen erzielt wurde, sondern primär durch die 

Speichelstimulation und dessen Pufferwirkung während des Kauens zuckerfreier 

Kaugummis [IMFELD 1999, SREENBNY 2000]. Dagegen konnte in anderen Studien, 

bei denen ebenfalls Kaugummi als Substratträger verwendet wurde, nachgewiesen 

werden, dass xylithaltige Präparate, im Gegensatz zu Kaugummis mit anderen 

Glykolen, zu einer signifikanten Reduktion von Mutans Streptokokken und damit der 

Plaqueazidogenese führen [EDGAR 1998, HOLGERSON et al. 2007, MÄKINEN et 

al. 2008, MAGUIRE und RUGG-GUNN 2003]. 

Auch die Ergebnisse der Estland-Studien [ALANEN et al. 2000] zeigten einen ähnlich 

präventiven Effekt, sowohl für xylithaltige Kaugummis als auch für xylithaltige 

Bonbons. Dabei machte nicht allein das kauen den Effekt von Xylitkaugummis aus, 

sondern es gab eine spezifische Xylitwirkung [ALANEN 2001]. Pastillen und Bonbons 

eignen sich besonders bei Personen mit festsitzenden kieferorthopädischen 

Apparaturen [STECKSEN-BLICKS 2004, SENGUN et al. 2004], Kaugummis unter 

anderem bei Personen mit einem hohen Kariesrisiko kombiniert mit einer schlechten 

Compliance [TWETMAN und HOLGERSON 2004]. 

Der reduzierende Effekt auf die Plaquebildung und die Überlegenheit des Xylits im 

Vergleich zu Sorbit wurde in einer Vielzahl von Untersuchungen nachgewiesen 

[BADET et al. 2008, BURT 2006, LOVEREN 2004, SÖDERLING et al. 1997, 

SÖDERLING et al. 2011]. 

Weitere präventive Ansatzpunkte sind Studien, bei denen Zahnpasta mit 10 Prozent 

Xylit angereichert wurde und diese einen signifikanten kariostatischen Effekt aufwies 

[SINTES et al. 2001]. Inzwischen werden Einmalzahnbürsten angeboten, deren 

Borsten mit xylithaltiger Zahnpasta imprägniert sind (Happy Morning Xylitol, Hager & 

Werken, Duisburg). 

In anderen Studien wurde durch eine Xylit-Fluor-Kombination in einem Präparat zum 

einen eine signifikant größere Plaqueinhibition und zum anderen eine signifikant 

höhere Schmelzremineralisation beobachtet [GAFFAR et al. 1998, MAEHARA et al. 

2005]. 
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Auch neuere Mutter-Kind-Studien, bei denen die Schwangeren ab dem 6. 

Schwanger-schaftsmonat für 13 Monate Xylitkaugummis kauten, ergaben, dass die 

Kinder der Xylit-Gruppe im Durchschnitt 8,8 Monate später mit Mutans Streptokokken 

besiedelt wurden, als die Kinder der Kontrollgruppe [NAKAI et al. 2010].  

Andere Mutter-Kind-Untersuchungen, bei denen die Mütter zwischen dem 3. und 24. 

Lebensmonat ihrer Kinder xylithaltige Kaugummis konsumiert hatten, zeigten bei 

diesen Kindern im Alter von fünf Jahren einen signifikanten kariostatischen Effekt von 

71 Prozent im Vergleich mit der Kontrollgruppe 

[ISOKANGAS et al. 2000, THORILD et al. 2006]. Bei einer ähnlichen 9 Monate 

dauernden Studie konnte dieser Erfolg allerdings nicht beobachtet werden 

[FONTANA et al. 2009], was zu der Schlussfolgerung führte, dass die Dauer der 

Xylitexposition und die Xylitdosis eine entscheidende Rolle spielen müssen 

[MILGROM et al. 2009]. 

 

 

 

1.2 Fragestellung 

 

Aufgrund der vielen unterschiedlichen Ergebnisse zum präventiven Einsatz von Xylit 

sollte mit der vorliegenden in-vivo-Untersuchung bewiesen werden, dass die Azido-

genese der dentalen Plaque und damit deren Kariogenität durch die regelmäßige 

Applikation von Xylit und Sorbit beeinflusst werden kann. 

Mit der Konditionierung der Plaque durch xylit- bzw. sorbithaltige Präparate sollten 

folgende Fragen beantwortet werden: 

1. Wie verhält sich das Säurebildungsvermögen xylit- bzw. sorbit-konditionierter 

Plaque?  

2. Wie verhalten sich Mutans Streptokokken- und Laktobazillen- populationen in 

Anwesenheit von Xylit bzw. Sorbit? 

3. Welche Unterschiede bestehen zwischen xylit- und sorbit-konditionierter 

Plaque? 
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2.  MATERIAL UND METHODE 

 

 

2.1  Material 

 

Für die vorliegende klinische Studie wurden nach Genehmigung durch die 

Ethikkommission der Universität Kiel 61 Probanden im Alter von 18 bis 55 Jahren (ø 

34,3 Jahre ± 9,67) mit mindestens 20 natürlichen Zähnen ausgewählt. Bedingungen 

für die Teilnahme waren: 

 

1. keine kariösen Läsionen 

2. kein herausnehmbarer Zahnersatz 

3. keine schwere Parodontitis 

4. mindestens 20 natürliche Zähne 

5. keine Verwendung xylithaltiger Produkte und Antibiotika in letzter Zeit  

 

Die Probandengruppe bestand aus 19 männlichen und 42 weiblichen Teilnehmern, 

von denen 19 Raucher und 42 Nichtraucher waren. 

Die Teilnehmer wurden erst für die Variablen Alter, Geschlecht, sozialen Hintergrund, 

Rauchen und klinische Befunde stratifiziert, d. h. es wurden Gruppen mit 

einheitlichen Merkmalen gebildet, die der Reduktion zufälliger Unterschiede zwischen 

Stichprobe und Grundgesamtheit dienen. Anschließend wurden die gebildeten 

einheitlichen Merkmals-gruppen randomisiert, d. h. zufällig zugeteilt, so dass zwei 

homogene Gruppen, eine Test- und eine Kontrollgruppe, in Bezug auf die genannten 

Variablen entstanden.  

Die Studie war als Doppelblind-Studie durchgeführt worden, d. h. die Sorbit- bzw. 

Xylitkompretten wurden durch den Hersteller codiert (AR und KT), so dass weder die 

Probanden noch die Studienmitarbeiter darüber informiert waren, welches Produkt 

welche Gruppe konsumierte. Dieser Code wurde erst nach Analyse der Studie und 

Übermittelung der Ergebnisse an den Hersteller durch diesen bekannt gegeben 

(AR = Sorbit, KT = Xylit). 

Von den 61 Probanden hatten 30 Personen Sorbit und 31 Xylit bekommen. Drei 

Teilnehmer wurden am Ende der Studie ausgeschlossen, da bei der 
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Enduntersuchung der pH-Wert aufgrund technischer Probleme mit dem pH-Meter 

(Sentron, Neo-Lab, Heidelberg, D) nicht durchgeführt werden konnte (2 x Xylit, 1 x 

Sorbit). Somit standen in beiden Gruppen 29 Probanden für die Auswertung der 

Ergebnisse zur Verfügung. 

 

 

2.2  Versuchsdurchführung 

2.2.1 Basisuntersuchung 

Für die Probandenselektion wurde eine Basisuntersuchung durchgeführt. Dabei 

mussten die Teilnehmer nach ihrer Einverständniserklärung einen Dokumentations-

bogen (beide s. Anhang) ausfüllen, in dem Angaben über soziodemographische 

Daten, den allgemeinen Gesundheitszustand, Rauchen, Ernährungs- und 

Mundhygienegewohnheiten ermittelt wurden. Im Rahmen dieser klinischen 

Basisuntersuchung wurde der DMFT nach WHO-Richtlinien [WHO 1997] ermittelt, 

bei dem die Anzahl der kariösen, fehlenden und konservierend versorgten Zähne 

dokumentiert werden.  

Die ausgewählten Probanden wurden instruiert, drei Tage vor der Erstuntersuchung 

und drei Tage vor der Abschlussuntersuchung, welche einen Monat später erfolgte, 

jegliche Mundhygienemaßnahmen einzustellen. Dies war notwendig, damit sich 

ausreichend dentale Plaque für die cH-Wert-Messung und die Plaque-pH-Metrie 

bilden konnte. 

 

2.2.2  Eingangsuntersuchung  

Nachdem die Probanden drei Tage vor der Erstuntersuchung sämtliche 

Mundhygienemaßnahmen eingestellt hatten, wurden Mutans Streptokokken- und 

Laktobazillen-Anzahl, sowie der cH-Wert und der Plaque-pH-Wert nach Saccharose-

applikation ermittelt (s. Abb. 3).  
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Abb. 3:  Versuchsablauf. 

 

 

2.2.2.1 CRT-Test 

Mutans Streptokokken und Laktobazillen wurden mit Hilfe des CRT-bacteria-Tests 

(Vivadent, Schaan, FL) semiquantitativ bestimmt. Zur Gewinnung der dafür 

notwendigen Speichelmenge mussten die Probanden drei Minuten auf einem 

Paraffinpellet (Vivadent, Schaan, FL) kauen, um den Speichelfluss anzuregen. 

Anschließend wurde der Speichel gesammelt und auf beiden Agar-Flächen des 

Agar-Trägers verteilt. Zusammen mit einer NaHCO3-Tablette wurde der Träger in 

das dazugehörige Röhrchen gegeben und gemäß Herstellerangaben bei 37°C im 

Inkubator bebrütet. Nach 48 Stunden wurde dann die Mutans Streptokokken- und 

Laktobazillen-Zahl mit Hilfe einer dem Test beigelegten Model Chart (Vivadent, 

Schaan, FL) dichotom eingeschätzt (0 und 1 = gering, 2 und 3 = hoch) (s. Abb. 4). 
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Abb. 4:  Abschätzung der mikrobiellen Besiedelung mit CRT bacteria (Vivadent, 

Schaan, FL). Grad 0 = geringe CFU (links). Grad 2= hohe CFU (rechts). 
 

 

2.2.2.2 pH-Wert und cH-Index 

Im Anschluss wurden zur Ermittlung des Säurebildungspotentials der Plaque ca. 5 

mm² gemischte Plaque von den bukkalen Zahnflächen mittels eines Löffelexkavators 

(Omnident 6623, Rodgau, Nieder-Roden, D) gewonnen, diese in 20 µl Aqua dest. in 

einem dafür vorgesehenen Glas suspendiert und daraufhin mit einer Pipette auf die 

Einstabelektrode des pH-Meters (Sentron, Neo-Lab, Heidelberg, D) übertragen. Die 

niedrigsten pH-Werte der einzelnen Mssungen wurden in die dafür auf dem 

Dokumentationsbogen vorgesehenen pH-Wert-Tabelle eingetragen. Vor der 

Messung ist das pH-Meter mit einer Pufferlösung (pH 4 und pH 7) kalibriert worden. 

Nach der initialen Plaqueentnahme spülte jeder Teilnehmer für eine Minute mit 15 ml 

10%iger Saccharoselösung. Im Anschluss erfolgten weitere Messungen nach 3, 5, 

10, und 30 Minuten, für die erneut gemischte Plaque entnommen und der pH-Wert 

bestimmt wurde. Die Darstellung des Vorgehens im zeitlichen Ablauf ist der 

Abbildung 5 zu entnehmen [modifiziert nach HAASE 2003].  
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Abb. 5:  Versuchsanordnung zur Durchführung der Plaque-pH-Metrie. 
 
 

Die Veränderungen des pH-Wertes über diesen Zeitraum wurden dokumentiert und 

die Gesamtsäureproduktion sowohl in einer eigenen geometrischen Auswertung 

[BEYER 1993] als auch mit Hilfe eines Computerprogramms [LARSEN und PEARCE 

1997] ermittelt. Der cH-Index basiert auf der Umrechnung von pH in cH, welcher der 

Gesamtkonzentration an H+-Ionen entspricht, die während der Säureproduktion über 

einen bestimmten Zeitraum freigesetzt und als pH-Wert gemessen werden.  

BEYER (1993) beschreibt den cH-Index als diejenige Fläche, die zwischen einer 

Geraden, die man durch den Ausgangs-pH-Wert legt, und der pH-Kurve gebildet 

wird. Durch Integration der in H+-Ionenkonzentration umgerechneten pH-Werte über 

die Zeit erhält man den entsprechenden Index. 

Das Computerprogramm [LARSEN und PEARCE 1997] dagegen beschreibt den cH-

Index als Fläche zwischen einer pH-Kurve (nach Spülung mit einer Saccharose-

Lösung) und dem Bereich unterhalb pH 7,0.  

Die eigenen Auswertungen nach BEYER (1993) dienten der Ermittlung einer ersten 

Tendenz. Im Folgenden werden die Ergebnisse der mit dem Computerprogramm 

nach LARSEN und PEARCE (1997) errechneten Ergebnisse berücksichtigt. 
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Nach Abschluss der klinischen Erstuntersuchung wurden die Teilnehmer beider 

Gruppen instruiert, täglich fünf Pastillen, vornehmlich nach den Mahlzeiten, über 

einen Zeitraum von vier Wochen auf eine vorgeschriebene Art und Weise 

einzunehmen. Dabei sollte die letzte der fünf Pastillen abends nach dem 

Zähnebürsten vor der Nachtruhe konsumiert werden. 

Die Probanden wurden angehalten, die Komprimate fünf Minuten zu lutschen und die 

Rückstände danach auszuspucken. Um sicherzustellen, dass die Studienteilnehmer 

die Kompretten gemäß Studienprotokoll lutschen, mussten diese an den Werktagen 

das erste Komprimat in Gegenwart einer Studienaufsicht lutschen. Die restlichen 

Pastillen für den jeweiligen Tag bzw. für das Wochenende wurden daraufhin jedem 

Teilnehmer ausgehändigt.  

Die Probanden wurden wenige Tage vor Studienende nochmals darauf hingewiesen, 

die Mundhygienemaßnahmen drei Tage vor der Enduntersuchung erneut 

einzustellen, damit sich genügend dentale Plaque für die abschließenden 

Messungen bilden konnte. 

 

2.2.3  Abschlussuntersuchung 

Die Abschlussuntersuchung wurde genauso durchgeführt wie die Erstuntersuchung. 

Dabei wurden wieder der CRT-Test (Vivadent, Schaan, FL) sowie die Messungen 

der pH- und cH-Werte nach Saccharoseapplikation vorgenommen. 

Abschließend wurden die Teilnehmer nach ihren Ernährungsgewohnheiten während 

der Studie, im Speziellen über den Konsum von zusätzlichen Zuckeraustauschstoffen 

und die Einnahme von Antibiotika, befragt, um diese von der Studie auszuschließen. 

Die Komprimate, deren Gewicht 2 g/Komprimat betrug, waren mit einem Pfefferminz-

geschmack aromatisiert und für die Studie von Danisco Sweeteners (Redhill, UK) 

hergestellt worden. Um zu gewährleisten, dass beide Produkte ähnlich süß 

schmeckten, wurden die Sorbitpastillen mit 0,05 Prozent Saccharose aufgesüßt. 

Sowohl die Xylit- als auch die Sorbitkomprimate enthielten den gleichen Anteil an 

Zucker-ersatzstoffen (98,9 %). 
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2.3  Statistische Analysen 

 

Nachdem die deskriptive Statistik durch Berechnen der charakteristischen 

Kenngrößen (Mittelwert und Standardabweichungen) zum Vergleich der beiden 

Gruppen bezüglich soziodemographischen Parametern, Rauchergewohnheiten, 

Kariesprävalenz, mikro-biologischen Parametern und dem anfänglichen pH-Wert des 

nicht durch Saccharose-applikation stimulierten Speichels erstellt worden war, 

wurden der cH-Index und die Flächen unter pH 7 in der Erstuntersuchung für die 

Sorbit- und die Xylitgruppe ermittelt. Die errechneten Werte wurden daraufhin auf 

Normalverteilung getestet (Kolmogorow-Smirnov-Anpassungstest). Anschließend 

wurde mit Hilfe des 1-seitigen t-Tests ermittelt, ob es einen statistisch signifikanten 

Unterschied bei der Veränderung der Azidogenese zwischen der Sorbit- und der 

Xylitgruppe gab (< 0,05). Außerdem wurde mittels des 2-seitigen t-Tests geprüft, ob 

es eine statistisch signifikante Änderung zwischen dem Anfangs- und dem End-cH-

Wert gab (< 0,05).  

Mit Hilfe des Korrelationskoeffizienten nach Spearman wurde ergänzend noch 

ermittelt, ob ein Zusammenhang zwischen dem Ausgangswert des cH-Wertes und 

der Karieserfahrung (DMFT) der Probanden sowie der Anzahl der Mutans 

Streptokokken besteht (Spearman-Test). 

Graphisch dargestellt wurden die ermittelten Werte mit Hilfe des Box und Whisker-

Plots (s. Abb. 6) [HAASE 2003]. Innerhalb der Box liegen fünfzig Prozent der 

Messwerte. Der Median ist als waagerechte Linie innerhalb des Kastens 

gekennzeichnet, der Mittelwert kann ebenfalls eingezeichnet werden. Letzterer muss 

allerdings nicht innerhalb des Kastens liegen. Obere und untere Begrenzung der Box 

entsprechen dem 75. bzw. 25. Perzentil. Die von der Box abgehenden Striche 

kennzeichnen die Lage des Minimums und des Maximums [WEISS 2005]. 
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Abb. 6:  Box & Whisker-Plot [HAASE 2003]. 
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3.  ERGEBNISSE 

 

 

3.1  Probandenverteilung 

Durch die bei der Grunduntersuchung ermittelten Parameter und die damit 

durchgeführte Stratifizierung der insgesamt 58 Probanden der Sorbit- und der 

Xylitgruppe, wurden sehr ähnliche soziodemographische Daten erreicht (s. Tabelle 

1). 

 

 Polyol N Verteilung 

Geschlecht 
Sorbit 29 10 Männer / 19 Frauen 

Xylit 29  9 Männer / 20 Frauen 

Raucher 
Sorbit 29  9 Raucher / 20 Nichtraucher 

Xylit 29  7 Raucher / 22 Nichtraucher 

Beruf 
Sorbit 29  9 Akademiker / 20 Nicht-Akademiker 

Xylit 29  7 Akademiker / 22 Nicht-Akademiker 

 

Tabelle 1: Verteilung von Geschlecht, Rauchern und Beruf in der Sorbit- und in 
derXylitgruppe. 

 

Dabei wurden 19 Frauen und 10 Männer der Sorbitgruppe, sowie 20 Frauen und 9 

Männer der Xylitgruppe zugeteilt. Von den Teilnehmern waren in der Sorbitgruppe 9, 

in der Xylitgruppe 7 Akademiker. Die Anzahl der Raucher (Sorbit 9, Xylit 7) und die 

tägliche Anzahl von Zigaretten (14,11±6,39 und 15,67±9,29) entsprachen 

Ergebnissen anderer deutscher Erhebungen [VÖLZKE et al. 2006]. 

Das Durchschnittsalter in der Sorbitgruppe betrug 34,2 Jahre (±9,8 Jahre), in der 

Xylitgruppe lag dieses bei 35,5 Jahren (±10,7 Jahre). Auch die klinischen Parameter, 

wie kariöse Defekte (DT=0), die Anzahl extrahierter oder konservativ mit Füllungen 

versorgter Zähne (DMFT=9,17±5,82 und 8,28±5,26) und der pH-Wert des nicht durch 

Saccharoselösung stimulierten Speichels (7,11±0,47 und 6,93±0,75) waren nahezu 

homogen in beiden Untersuchungsgruppen verteilt (s. Tabelle 2). 
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 Polyol N Mittelwert 
Standard- 

abweichung 

Alter 
Sorbit 29 34,2 9,8 

Xylit 29 35,5 10,7 

Raucher Zigaretten/Tag 
Sorbit 9 14,11 6,39 

Xylit 7 15,67 9,29 

DT 
Sorbit 29 0,00 0,00 

Xylit 29 0,00 0,00 

DMFT 
Sorbit 29 9,17 5,82 

Xylit 29 8,28 5,26 

Mutans Streptokokken 
Sorbit 29 0,38 0,50 

Xylit 29 0,55 0,51 

Laktobazillen 
Sorbit 29 0,48 0,51 

Xylit 29 0,45 0,51 

Unstimulierter pH 
Sorbit 29 7,11 0,47 

Xylit 29 6,93 0,75 

 

Tabelle 2:  Alter, Karieshäufigkeit, DMFT, Mutans Streptokokken- und Laktobazillen-
Anzahl und der pH-Wert des unstimulierten Speichels in der Sorbit- und 
der Xylitgruppe bei der Eingangsuntersuchung. 

 

 

Die Mutans Streptokokken- und Laktobazillen-Anzahl war in der Eingangs-

untersuchung in beiden Gruppen vergleichbar. Dabei hatten 11 Probanden der 

Sorbit- und 17 Probanden der Xylitgruppe einen hohen Mutans Streptokokken-Wert. 

14 Teilnehmer der Sorbitgruppe hatten zudem eine hohe Laktobazillen-Anzahl, bei 

den Xylitkonsumenten waren es 13. 

 

 

3.2  cH-Indizes 

Der Unterschied in der Plaqueazidogenität (cH-Wert) bei den einzelnen Studien-

teilnehmern war mit einer Spanne von 0,19 bis 446,6 min*µM bei der Eingangs-

untersuchung erheblich. Bei der Abschlussuntersuchung fiel der cH-Wert mit 0,25 bis 

195,6 min*µM etwas geringer aus. Die Fläche unter pH 7 variierte zwischen 0,43 und 
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60,76 min*pH. Statistisch signifikant korrelierte der cH-Wert bei der 

Eingangsuntersuchung mit der Kariesprävalenz (DMFT) und der Anzahl der Mutans 

Streptokokken (p=0,013 und 0,005, Spearman-Test). Bei dieser ersten Untersuchung 

kam der cH-Wert in der Sorbitgruppe auf einen Mittelwert von 37,9 min*µM, in der 

Xylitgruppe auf 60,6 min*µM (s. Tabelle 3). 

 

 Sorbit Xylit 

in (min*µM) N Mittel ± SD p N Mittel ± SD p 

cH-Wert, 

Anfang 
29   37,9 ± 58,9 

0,79 

29 60,6 ± 87,6 

0,018 
cH-Wert, 

Ende 
29   32,0 ± 47,1 29 17,8 ± 20,5 

Differenz 

cH-Wert 
29 - 6,0 ± 69,4  29 - 42,9 ± 80,6 0,034 

 

in (min*pH) N Mittel ± SD p N Mittel ± SD p 

Fläche <pH7 

Anfang 
29 17,3 ± 14,8 0,98 29 24,3 ± 15,8 

0,002 
Fläche <pH7 

Ende 
29   17,5 ± 11,5  29 3,5 ± 8,8 

Differenz 

< pH 7 
29 - 0,2 ± 15,3  29 - 10,8 ± 11,9 0,0025 

 

Tabelle 3:  Veränderungen der Säureproduktion (cH-Wert, min*µM) und der Fläche 
unter pH 7 nach 4 Wochen Anwendung von Sorbit bzw. Xylitpastillen (p-
Werte für zweiseitigen t-Test für Veränderungen innerhalb einer Gruppe 
und einseitig zwischen den Gruppen). 

 

Am Ende der Studie sind diese Mittelwerte auf 32,0 min*µM zurückgegangen. Die 

Reduktion der Säureproduktion in der Xylitgruppe betrug 42,9 min*µM und war damit 

statistisch signifikant (p=0,018, 2-seitiger t-Test). Dagegen kam es in der 

Sorbitgruppe zu einer geringeren Reduktion von 6,0 min*µM (s. Tabelle 3). 

Die Plaqueazidogenese (cH-Wert) in der Gruppe, die vier Wochen Xylitkomprimate  

getestet hat, unterschied sich damit deutlich und statistisch signifikant von der 

Sorbitgruppe (p=0,034, 1-seitiger t-Test, s. Abb. 7). 
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Abb. 7: Vergleich der Veränderungen der Säureproduktion (cH-Wert, min*µM) nach 
4 Wochen Anwendung von Sorbit- bzw. Xylitpastillen (p = 0,034). 

 

 

Außerdem zeigte die Xylitgruppe neben der deutlich verminderten Säureproduktion 

auch die niedrigste Streuung der Azidogenese am Ende dieser klinischen Studie (s. 

Tabelle 3). 

Um die initial leicht variierenden cH-Werte auszugleichen und zur Reduktion der 

Differenz des Mittelwertes der cH-Werte in der Eingangsuntersuchung, wurden die 

Probanden mit einem Extremwert in der ersten Untersuchung (> 180 min*µM) in 

einer ergänzenden Analyse ausgeschlossen. Nachdem die Sorbit- und die 

Xylitgruppe dadurch um jeweils einen Teilnehmer reduziert wurde, gingen die 

Mittelwerte des cH-Wertes bei den Sorbitkonsumenten zurück auf 30,5 ± 44,0, bei 

den Xylitkonsumenten auf 46,8 ± 47,3. Auch nach Ausschluss der cH-Wert-

Varianzen blieb der Rückgang der Säureproduktion mit Xylit (29,5 ± 36,9) weiterhin 

statistisch hoch signifikant (p=0,019, 1-seitiger t-Test), im Gegensatz zur 

Sorbitgruppe (1,7 ± 57,0), bei der die Reduktion wesentlich geringer ausfiel. 

Bei der statistischen Auswertung der Bereiche unter pH 7 wurden ebenfalls große 

Unterschiede zwischen den beiden Untersuchungsgruppen deutlich (s. Tabelle 3): in 

der Xylitgruppe gingen die Werte eindeutig und ohne große Variation zurück 
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(p=0,002), während die Werte in der Sorbitgruppe nicht abnahmen. Dies führte zu 

einer statistisch signifikanten Differenz der Reduktion der beiden untersuchten 

Gruppen (p=0,0025, s. Abb. 8). 
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Abb. 8:  Vergleich der Veränderungen der Fläche unterhalb von pH 7 (min*pH) nach 
4 Wochen Anwendung von Sorbit- bzw. Xylitpastillen (p = 0,0025). 

 

 

3.3  Mutans Streptokokken- und Laktobazillen-Werte  

 

Bis zum Studienende blieben die hohen Mutans Streptokokkenwerte in der 

Xylitgruppe relativ konstant (17 Probanden am Anfang und 16 Probanden am Ende 

mit hohen MS-Werten). Dagegen stiegen die hohen Mutans Streptokokkenwerte in 

der Sorbitgruppe von 11 am Anfang auf 24 Probanden am Ende. 

In der Xylitgruppe waren die Mutans Streptokokkenwerte bei sechs Probanden am 

Ende niedriger, lediglich bei sechs Teilnehmern waren sie höher. Im Gegensatz dazu 

stiegen bei 13 Probanden der Sorbitgruppe die Mutans Streptokokkenwerte. 

Einen deutlichen Anstieg gab es auch bei den Teilnehmern mit hohen Laktobazillen-

werten. In der Xylitgruppe stieg die Probandenanzahl mit hohen Werten von 14 auf 

22, in der Sorbitgruppe von 13 am Anfang auf 24 am Ende. 
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4.  DISKUSSION 

 

 

4.1  Problemstellung 

 

Frühere tierexperimentelle Studien [FIRESTONE und NAVIA 1986] und klinische 

Untersuchungen [BANOCZY 1978, MOLLER und POULSEN 1973] versuchten 

nachzuweisen, dass die Nahrungsmittelauswahl die Entstehung von kariösen 

Defekten oder Initialläsionen reduzieren kann, wenn schlecht oder gar nicht von 

Bakterien zu metabolisierende Zuckerersatzstoffe genutzt werden. In anderen 

Studien zeigte sich, dass Plaquebakterien, insbesondere Mutans Streptokokken, die 

Polyole Xylit nicht [GÜLZOW 1977, HAVENAAR 1978, TANZER et al. 2006] und 

Sorbit nur eingeschränkt [TAKAHASHI-ABBE et al. 2001] fermentieren können. 

Über diese Erkenntnisse hinaus wurde dem Zuckerersatzstoff Xylit von einigen 

Autoren eine aktive kariespräventive Rolle zugesprochen, da es die Mutans 

Streptokokkenanzahl aktiv beeinträchtigen und initialkariöse Läsionen 

remineralisieren soll. Letzteres allerdings mit Hilfe der im Speichel enthaltenen 

Mineralien [MÄKINEN et al. 1995]. Andere Autoren waren dagegen der Meinung, 

dass die Remineralisation wesentlich auf die Speichelstimulation und deren Puffer-

wirkung zurückzuführen und nicht dem Xylit zuzuschreiben sei [KANDELMANN und 

GAGNON 1990]. 

Eine direkte kariespräventive Wirkung von Xylit zeigen diverse Studien. Fluoridhaltige 

Zahnpasten, die zudem noch mit 10 Prozent Xylit versetzt wurden, reduzierten das 

Kariesrisiko in zweieinhalb bzw. drei Jahren signifikant [SINTES et al. 1995]. Die 

Estland-Studien zeigten mit einem Kariesrückgang von 35–60 Prozent einen ähnlich 

hohen präventiven Effekt [ALANEN et al. 2000], wobei explizit auf eine 

xylitspezifische Wirkung verwiesen wurde [ALANEN 2001].  

In einer Pilotstudie von Professor Dr. Dr. Bössmann an der Universität Kiel [HAASE 

2003] konnte zwar ein Rückgang der Azidogenität der oralen Plaque durch das 

Kauen von Xylitkomprimaten nachgewiesen werden, allerdings hatten sich die 

Ergebnisse nicht eindeutig als statistisch signifikant erwiesen. Zudem wurden hohe 

Standard-abweichungen des cH-Index, also der Gesamtsäureproduktion, 

beobachtet. Dabei könnte die individuelle Azidogenese der oralen Plaque der 



4.  Diskussion 

27 

einzelnen Studienteilnehmer eine Schlüsselrolle für die individuellen Unterschiede 

bei der Kariogenese spielen, was jedoch nicht unumstritten ist [DONG et al. 1999]. 

In einigen Studien konnte ein direkter, reduzierender Effekt von Xylit auf Mutans 

Streptokokken aufgezeigt werden [TAKAHASHI-ABBE et al. 2001, STECKSEN-

BLICKS et al. 2004, LY et al. 2008, SÖDERLING et al. 2011], was andere Autoren 

dagegen nicht bestätigen konnten [BIRKHED et al. 1979, TENOVUO et al. 1997]. In 

weiteren Studien konnte beobachtet werden, dass sich xylitresistente und 

xylitsensitive Mutans Streptokokken-Stämme entwickelten [TRAHAN 1995], wobei 

die xylitresistenten Stämme weniger virulent waren [ASSEV et al. 2002, LEE et al. 

2012]. 

Erstaunlich ist, dass bisher trotz umfangreicher Forschungsarbeiten eindeutige Daten 

zu den Wirkmechanismen von Xylit fehlen. Daher versuchte die vorliegende Studie, 

die Veränderungen der Plaque durch Konditionierung mit Xylit im Vergleich zu Sorbit 

zu untersuchen. Insbesondere die für die Kariesentstehung besonders relevante 

Produktion von Säure.  

 

 

4.2  Diskussion der Methode 

 

Um den möglichen, schon bestehenden Einfluss eines Langzeiteffektes von Xylit zu 

vermeiden, wurden Probanden, die vor der Studie zum Zeitpunkt der 

Voruntersuchung bereits xylithaltige Produkte, wie Kaugummis und Pastillen, 

regelmäßig konsumiert hatten, nicht zur Studie zugelassen. 

Die Teilnehmer wurden nach der Voruntersuchung stratifiziert, damit bei anfänglich 

61 Probanden gewährleistet werden konnte, dass zwei homogene Gruppen 

bezüglich der soziodemographischen Parameter, des Alters, der bisherigen Karies-

erfahrung, des Raucherstatus etc. entstehen. Anschließend erfolgte die 

Randomisierung. 

Die in der vorliegenden Studie angewendete Methode zur Messung der Plaqueazido-

genese mittels Plaquegewinnung gilt als etabliert [MAGUIRE et al. 2000], zeigt aber 

hohe individuelle Schwankungen in der Säureproduktion an.  

Da sowohl in der Xylit- als auch in der Sorbitgruppe jeweils ein Proband Extremwerte 

aufwies, die als Messfehler gedeutet werden können, wurden diese durch eine 

ergänzende statistische Analyse ausgeschlossen. Dies führte zu einer deutlichen 
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Angleichung der Mittelwerte des cH-Index zwischen der Xylit- und der Sorbitgruppe 

in der Eingangsuntersuchung. Diese Korrektur hatte allerdings keinen Einfluss auf 

die statistisch signifikant höhere Hemmung der Plaqueazidogenese bei den Xylit-

konsumenten. 

Die Plaque wurde in dieser Studie mit Hilfe des Plaquescrapings gewonnen 

[FROSTELL 1970], welches zu den drei von der International Association for Dental 

Research auf der San Antonio Consensus Conference 1986 akzeptierten Methoden 

zur Bestimmung des kariogenen Potentials von Nahrungsmitteln mittels pH-Wert-

Messung gehört und als kostengünstigste Methode beschrieben wird [CURZON und 

HEFFERREN 2001].  

Bei der zweiten Methode mit einer Berührungselektrode wird der Plaque-pH-Wert 

durch Platzieren einer Glas- oder Antimon-Mikroelektrode direkt in die Plaque in vivo 

ermittelt. 

Die dritte akzeptierte sogenannte Telemetrie-Methode erfolgt mittels Glas-

Mikroelektroden oder ionensensitivem Feld-Effekt-Transistor ebenfalls in vivo. 

Hierbei kommt es zu einer Plaqueansammlung. pH-Wert-Änderungen werden per 

Funk übertragen [SCHAECHTELE und JENSEN 1982]. Die Telemetrie-Methode gilt 

als modernstes Verfahren [CURZON und HEFFERREN 2001]. 

Nachdem die Plaque von den bukkalen Flächen der Zähne gesammelt wurde, ist die 

Plaque-pH-Metrie mit dem pH-Meter (Sentron, Neo-Lab, Heidelberg, D) durchgeführt 

worden. Die Approximalflächen wurden hierbei nicht für die Plaquegewinnung 

berücksichtigt. Die geerntete Plaque wurde daraufhin mit 20 µl Aqua dest. in vitro 

suspendiert und durch pH-Metrie (Sentron, Neo-Lab, Heidelberg, D) der jeweils 

niedrigste pH-Wert gemessen.  

Die Plaqueazidogenese wurde nach der Applikation einer 10 %igen Saccharose-

spüllösung durch den niedrigsten pH-Wert erfasst, der während der 30-minütigen 

Gesamtmesszeit ermittelt wurde [FROSTELL 1970], sowie durch die Gesamtmenge 

der gebildeten H+-Ionen (cH-Index). 

Die gemessenen pH-Werte wurden zum Einen in einer eigenen geometrischen 

Berechnung [BEYER 1993], zum Anderen mit Hilfe des Computerprogramms 

[LARSEN und PEARCE 1997] zu den entsprechenden cH-Werten umgerechnet, 

welche die über einen bestimmten Zeitraum freigesetzte Gesamtsäurekonzentration 

darstellen. BEYER (1993) zufolge entspricht der cH-Index derjenigen Fläche, die 

zwischen einer durch den Ausgangs-pH-Wert gelegten Geraden und der pH-Kurve 
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gebildet wird. Dieser cH-Index spiegelt das Potential der Plaque zur Säurebildung 

aus niedermolekularen Zuckern wider und liefert einen Vergleich zwischen 

verschieden konditionierten Plaques. Bei der Berechnung des cH-Index mit Hilfe des 

Computerprogramms, beschrieben von LARSEN und PEARCE (1997), wird dagegen 

die Fläche zwischen der pH-Kurve und dem Bereich unterhalb des Neutral-pH-

Wertes von 7,0 berücksichtigt. 

Mit dieser klinischen Studie sollte statt der Anzahl oder der Gegenwart einzelner 

Bakterienstämme die gesamte Säureproduktion der Plaque und damit das viel 

bedeutendere kariogene Potential untersucht werden [BANAS  

2004, STECKSEN-BLICKS et al. 2004]. Es wurde zwar auch ein mikrobiologischer 

Test zur quantitativen Erfassung von Mutans Streptokokken und Laktobazillen 

verwendet (CRT-Bacteria, Vivadent, Schaan, FL), der jedoch mit der dichotomen 

Auszählung nur zurückhaltende Schlussfolgerungen erlaubt. Allerdings bergen auch 

genauere labor-technische Verfahren das Risiko, zwar die mikrobielle Flora zu 

erfassen, aber eben nicht deren Säureproduktion. 

In der vorliegenden Studie wurden Sorbit- und Xylitkompretten verwendet, die 98,9 

Prozent des jeweiligen Zuckerersatzstoffes enthielten. Die Sorbitkomprimate wurden 

zusätzlich mit 0,05 Prozent Saccharose nachgesüßt, um einen in etwa gleichen 

Süßungsgrad beider Produkte zu erreichen. IMFELD (1983) hatte zwar 

nachgewiesen, dass schon 0,025 Prozent Saccharose zu einem pH-Wert-Abfall 

führen, aber die pH-Messungen bei den Probanden wurden ohne vorherigen Verzehr 

der Kompretten durchgeführt und die pH-Werte in der Sorbitgruppe entsprachen am 

Ende der Studie den Anfangswerten ohne Saccharosezufuhr durch die Kompretten. 

Da den Probanden keine besondere Diät vorgeschrieben worden war, diese also 

jegliche Form von Kohlenhydraten zu jeder Zeit konsumieren konnten, wie es ihrer 

Gewohnheit entsprach, dürfte der negative Effekt der angereicherten 

Sorbitkomprimate eher vernachlässigbar sein und den positiven Effekt des Xylits 

kaum schmälern. 

 

 

4.3  Diskussion der Ergebnisse 

 

In der Abschlussuntersuchung der vorliegenden Studie zeigte sich sowohl in der 

eigenen geometrischen, als auch in der zusätzlichen Auswertung der Ergebnisse mit 
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einem Computerprogramm [LARSEN und PEARCE 1997] bei der mit Xylit 

konditionierten Plaque ein statistisch hoch signifikanter Rückgang der Plaque-

azidogenese (cH-Wert, Bereich unter pH 7). Hierfür wird durch eine Vielzahl von 

Autoren die Reduktion von Mutans Streptokokken, die Xylit nicht fermentieren 

können, verantwortlich gemacht [BRADSHAW und MARSH 1994, EDGAR 1998, 

MÄKINEN et al. 2008, WENNERHOLM et al. 1994]. Die individuellen pH-Werte 

schwankten bei den Probanden nach Applikation der Saccharoselösung allerdings 

erheblich und korrelierten signifikant sowohl mit deren bisheriger Kariesprävalenz 

(p=0,013) als auch mit deren Mutans Streptokokken-Anzahl (p=0,005). 

Die Plaque wurde bei vielen Probanden durch Xylit soweit konditioniert, dass diese 

kaum noch in der Lage war, ein säurebedingtes Absinken des pH-Wertes nach der 

Saccharoseapplikation zu erreichen. Diese Beobachtungen können durch die 

klinischen Erfolge anderer Studien, bei denen nach dem Konsum von xylit- und 

sorbithaltigen Präparaten ähnliche Ergebnisse erzielt wurden, bestätigt werden 

[HONKALA et al. 2006, ISOKANGAS et al. 1993, MÄKINEN et al. 1995, 

SÖDERLING et al. 1989]. Neben der mikrobiellen Wirkung von Xylit, bei der dieses 

über das Phospho-Transferase-System in die Mutans Streptokokken-Zellen eindringt 

und zu einem für diese Bakterien giftigen Xylit-Phosphat-Komplex und damit 

bakteriostatischen Effekt führt [SATO et al. 2000, WÅLER et al. 1984, WÅLER und 

RØLLA 1990], spielen bei der Nutzung von xylithaltigen Süßigkeiten sicherlich auch 

die Reduktion der Frequenz von nieder-molekularen, kariogenen Zuckern und die 

Speichelstimulation eine kariespräventive Rolle. 

In der Sorbitgruppe war die Säurereduktion wesentlich geringer (s. Tabelle 3). Dieses 

Ergebnis wurde auch von anderen Autoren beschrieben und als Anpassung von 

Mutans Streptokokken an das Sorbit interpretiert [GÜLZOW et al. 1990]. 

Die Anwendung des oben beschriebenen CRT-bacteria-Testes zur quantitativen 

Bestimmung von Mutans Streptokokken und Laktobazillen sollte einen ersten 

Eindruck in Hinblick auf die Bakterienbelastung der einzelnen Probanden zu Beginn 

der Studie gewähren und die beiden Testgruppen charakterisieren. Zwar konnte bei 

der Abschlussuntersuchung der Xylitgruppe durch den CRT-Test ein leichter Anstieg 

des Mutans Streptokokken-Wertes (bei sechs Probanden) festgestellt werden, dieser 

fiel aber deutlich geringer aus als in der Sorbitgruppe. Auch in anderen Studien war 

ein ähnliche positiver, allerdings statistisch signifikanter Effekt von Xylit zu 

beobachteten [LOVEREN 2004].  
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Damit passen sich die Ergebnisse der vorliegenden Studie gut in die 

Literaturlandschaft ein, in der eine tendenziell weniger kariogene Verschiebung der 

oralen Mikroflora bei regelmäßigem Xylitkonsum zu erkennen ist, die über das bloße 

Weglassen von kariogenen Zuckerimpulsen hinausgehen könnte.  

 

 

4.4  Schlussfolgerungen  

 

Diese und andere Studien belegen statistisch signifikant das kariespräventive 

Potential xylithaltiger Zwischenmahlzeiten. Dieser beruht auf mikrobieller Seite 

offensichtlich zum einen auf der Reduktion der Plaqueazidogenese, zum anderen 

auch auf der Veränderung der Plaquezusammensetzung. Die geringere Säure-

produktion führt wahrscheinlich zu einem Rückgang der Kariesprogression, was auch 

schon in anderen Studien bestätigt werden konnte [SENGUN et al. 2004]. Hier wurde 

ebenfalls eine Säurereduktion nach Einnahme von Xylitpastillen beobachtet.  

In dieser klinischen Studie konnte belegt werden, dass der regelmäßige Konsum von 

Xylit eine deutliche Säurereduktion bewirkt, sowohl im Vergleich mit Sorbit, als auch 

mit der unkonditionierten Plaque der Eingangsuntersuchung. 

Die Reduktion der Zuckerfrequenz erscheint in der sonst bezüglich 

wissenschaftlicher Evidenz eher schwach belegten Ernährungslenkung zur Karies-

prävention [Büttner 1978, KAY und LOCKER 1996, KAY und LOCKER 1998] als 

einzig realistischer Ansatz. Zuckerersatz- und austauschstoffe spielen dabei eine 

wesentliche Rolle. Wenn für das Xylit neben dem Zuckerersatz noch eine 

kariespräventive, mikrobielle Komponente hinzu- kommt, ist dies ausgesprochen 

wünschenswert, da auch die Azidogenität bei nachfolgenden Zuckerimpulsen 

abnimmt. 

Xylit könnte damit eine ergänzende, primärpräventive Wirkung in der 

Kariesprophylaxe in jedem Lebensalter leisten. Entsprechend wurde von dem 

International Institute of Health Consensus Development Panel [2001] die 

Feststellung getroffen, dass der Austausch niedermolekularer Zucker durch Polyole 

wie Xylit, in Kaugummis, Bonbons und Zahnpasten gerade bei Kindern zur Reduktion 

der Kariesinzidenz beiträgt. 

Dieser kariespräventive Nutzen kommt insbesondere auch Patienten mit einem 

hohen Kariesrisiko zugute, wie z. B. Personen mit festsitzender kieferorthopädischer 
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Versorgung [STECKSEN-BLICKS et al. 2004, SENGUN et al. 2004] und Menschen 

mit behinderungsbedingter Einschränkung der Mundhygiene [HONKALA et al. 2006]. 

Im Milchgebiss sind dem Fluorideinsatz, der die tragende Säule des 

Kariesrückganges ist, aufgrund der Gefahr von Dentalfluorosen enge Grenzen 

gesetzt. So scheinen hier die Potentiale der Kariesreduktion durch Fluoride in vielen 

Ländern annähernd  

ausgeschöpft zu sein, obwohl das Kariesniveau deutlich über dem der permanenten 

Dentition in den nachfolgenden Jahren liegt [DAJ 2010, MICHEELIS und 

SCHIFFNER 2006]. Auch hier ließe sich gerade wegen der hohen Präferenz von 

Kindern für die Geschmacksrichtung „süß“ bei einer konsequenten Nutzung von Xylit 

in Süßigkeiten sicherlich eine weitere Kariesreduktion erzielen, wie schon die Belize-

Studien [MÄKINEN et al. 1996a, MÄKINEN et al. 1996b] eindrucksvoll belegen 

konnten. 
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5.  ZUSAMMENFASSUNG 

 

Das Ziel dieser Doppelblindstudie war es, mit Hilfe einer in-vivo-Untersuchung 

festzustellen, ob die Polyole Xylit und Sorbit die dentale Plaque beeinflussen und in 

welchem Ausmaß die Konditionierung, z. B. bezüglich der Säureproduktion, 

stattfindet. Nachdem die Probanden in einer Voruntersuchung ausgewählt und 

Grunderkrankungen, Rauchergewohnheiten, Ernährungsverhalten und Mund-

hygienegewohnheiten erfasst worden sind, wurden diese hinsichtlich ihrer 

soziodemographischen Daten und anderer kariesrelevanter Parameter stratifiziert 

und anschließend randomisiert auf zwei Gruppen verteilt. Die 61 Probanden im Alter 

zwischen 18 und 55 Jahren wurden gebeten, drei Tage vor der Eingangs-

untersuchung sämtliche Mundhygienemaßnahmen einzustellen, damit sich 

genügend dentale Plaque für die Untersuchung ansammeln konnte. 

Bei der Eingangsuntersuchung wurden sowohl die Plaqueazidogenese nach dem 

Spülen mit einer 10%igen Saccharoselösung mittels pH-Metrie bestimmt (cH-Wert), 

als auch Mutans Streptokokken und Laktobazillen quantitativ mit Hilfe des CRT-Tests 

erfasst.  

Nach dieser Untersuchung wurden die Teilnehmer beider Gruppen instruiert, täglich 

fünf Sorbit- bzw. Xylitpastillen (je 2 g pro Stück) über einen Zeitraum von vier 

Wochen zu lutschen. Außerdem wurden die Studienteilnehmer gebeten, erneut drei 

Tage vor der Abschlussuntersuchung jegliche Mundhygienemaßnahmen 

einzustellen, damit erneut mittels gesammelter Plaque der cH-Wert errechnet und 

der Mutans Streptokokken- und Laktobazillentest durchgeführt werden konnte. 

Die Variationsbreite der Azidogenität der Plaque erwies sich schon in der 

Eingangsuntersuchung der einzelnen Individuen mit 0,19 – 446,6 min*µM als sehr 

groß. Dabei betrugen die cH-Mittelwerte in der Sorbitgruppe 37,9 ± 58,9 min*µM, in 

der Xylitgruppe 60,6 ± 87,6 min*µM. 

Die Ergebnisse der Abschlussuntersuchung bezüglich der Säurereduktion waren in 

der Xylitgruppe statistisch signifikant: Die Plaqueazidogenese ging nach der 

vierwöchigen Einnahme von Xylit deutlich zurück (Ø -42,9 ± 80,6 min*µM, p=0,018), 

was in der der Sorbitgruppe nicht beobachtet werden konnte. Hier betrug die 

Reduktion lediglich Ø -6,0 ± 69,4 min*µM (p=0,79), was final zu einem statistisch 

signifikanten Unterschied zwischen den beiden Gruppen führte (p=0,034).  
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In der Xylitgruppe waren die Werte unterhalb von pH 7 (10,8 min*pH) im Vergleich 

mit der Sorbitgruppe (0,2 min*pH, p=0,98) ebenfalls statistisch hoch signifikant (mit 

p=0,0025).  

Die quantitative Bestimmung von Mutans Streptokokken ergab nach dichotomer 

Auswertung eine leichte Zunahme der Bakterienzahl in der Xylitgruppe, die jedoch im 

Vergleich zur Sorbitgruppe deutlich geringer ausfiel.  

Zusammenfassend konnte mit dieser Studie nachgewiesen werden, dass der 

regelmäßige Konsum von Xylit im direkten Vergleich mit Sorbit zu einer signifikanten 

Reduktion der Säureproduktion in der dentalen Plaque führen kann und einen 

zusätzlichen Vorteil in der Kariesprävention aufweisen könnte. 
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7.  ANHANG 

 
7.1  Dokumentationsbogen 

 
Dokumentationsbogen 

 

Untersucher: _______________________                  Datum: ___________________  

Name: _________________                                     Vorname:  __________________ 

Geburtsdatum: ______________        Geschlecht:      1 männlich    2 weiblich 

Raucher:          1 ja    2 nein 

Beruf:              1 Zahnarzt    2 Student    3 sonstige Uni-Angestellte   4 Sonstige 

Allgemeine Erkrankungen: ____________________________________________ 

Medikamente: ______________________________________________________ 

Die Teilnahme ist nur möglich, wenn keine Erkrankungen vorliegen, die eine Einnahme von 

keimreduzierenden Medikamenten (z.B. Antibiotika) erfordern bzw. in nächster Zeit 

erforderlich machen. 

 

DMFT 

28 27 26 25 24 23 22 21  11 12 13 14 15 16 17 18 

                 

 

                 

38 37 36 35 34 33 32 31  41 42 43 44 45 46 47 48 

 

Codierung nach WHO 

                  0 gesund      1 kariös     2 Füllung nach Karies      3  durch Karies fehlender Zahn 

                  4 Fehlen aufgrund anderer Ursachen      5  Brücke, Krone, Veneer, Implantat  

Die Teilnahme ist nur möglich, wenn ein natürlicher Zahnbestand von mindestens 20 Zähnen 

vorhanden ist. Außerdem sollten die Zähne keine sichtbare Beweglichkeit aufweisen. 

 

Speicheltest (CRT bacteria) zur Ermittelung der Keimklassen von Strep. mutans und 

Lactobazillen. SM         0 kein Kariesrisiko   1 Kariesrisiko 

                   LB         0 kein Kariesrisiko   1 Kariesrisiko  
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pH-Wert/cH-Wert 

Die Plaque-pH-Wert-Messung erfolgt mit der Einstabelektrode des pH-Meters SENTRON 

1001 (NeoLab, Heidelberg). Daraus wird der cH-Index mit einer Dezimale errechnet, also die 

Gesamtkonzentration der H+- Ionen während der Säureproduktion. 

 

Zeit t (min) pH-Wert H+ *10-7  mol/l 

t 1 -5  H 1  

t 2 3  H 2  

t 3 5  H 3  

t 4 10  H 4  

t 5 15  H 5  

t 6 30  H 6  

 

 

Zur Abschlussuntersuchung: 

 

Süßigkeitenkonsum während der Studie: _____________________________ 

_______________________________________________________________ 

  

Anzahl pro Tag: Hauptmahlzeiten: ______ 

kariogene Zwischengetränke:  ______ 

Zwischenmahlzeiten: ______ 

 

Kaugummikauen: nie____, 1-3 x pro Woche____, täglich____ 

                          Anzahl:   ____, Marke:___________________ 

                          mit Xylit: ja____   nein____  unbekannt____ 
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7.2  Einverständniserklärung 

UNIVERSITÄTSKLINIKUM Schleswig-Holstein 
Klinik für Zahnerhaltungskunde und Parodontologie 

( Direktor: Prof. Dr. Dr. H.- K. Albers ) 
Campus Kiel 

_____________________________________________________________ 

 
Einverständniserklärung 

 
Eine Studie zur Reduktion der azidogenen Plaque und 

kariogenen Bakterien durch Xylit 
 
_______________________________________            ____________ 
Vor- und Nachname der Patientin / des Patienten   Geburtsdatum 
 
Ich bin ausreichend in schriftlicher und mündlicher Form über die Ziele und Methode, 
die möglichen Risiken und den Nutzen der Studie informiert worden. Ich habe die 
Patienteninformation gelesen und den Inhalt verstanden. Ich hatte ausreichend 
Gelegenheit, die Studie mit meinem Arzt zu besprechen und Fragen zu stellen. Alle 
meine Fragen und eventuelle Bedenken wurden zu meiner Zufriedenheit geklärt. 
Ich weiß, dass meine Studienteilnahme freiwillig ist und ich jederzeit ohne Angaben 
von Gründen meine Zusage zur Teilnahme an der Studie zurückziehen kann und mir 
dadurch keine Nachteile entstehen. 
 
Datenschutz 
Ich bin darüber informiert worden, dass bei dieser wissenschaftlichen Studie persönliche 
Daten und medizinische Befunde über mich erhoben werden. Die Weitergabe, Speicherung und 
Auswertung dieser studienbezogenen Daten erfolgt nach gesetzlichen Bestimmungen und 
setzt vor Teilnahme an der Studie die folgende freiwillige Einwilligung voraus: 
1) Ich erkläre mich damit einverstanden, dass im Rahmen dieser Studie erhobene Daten / 

Krankheitsdaten auf Fragebögen und elektronischen Datenträgern aufgezeichnet und 
ohne Namensnennung an die zuständige Überwachungsbehörde (Landesamt oder 
Bezirks-regierung) zur Überprüfung der ordnungsgemäßen Durchführung der Studie 
weitergegeben werden. 

2) Außerdem erkläre ich mich damit einverstanden, dass ein autorisierter und zur 
Verschwiegenheit verpflichteter Beauftragter des Auftraggebers, der zuständigen 
deutschen Überwachungsbehörde meine beim Prüfarzt vorhandenen personenbezogenen 
Daten Einsicht nimmt, soweit dies zur Überprüfung der Studie notwendig ist. Für diese 
Maßnahmen entbinde ich den Prüfarzt von der ärztlichen Schweigepflicht. Einer 
wissenschaftlichen Auswertung der anonymisierten Daten einer möglichen 
Veröffentlichung der Ergebnisse stimme ich zu. 

 
Ich gebe hiermit meine freiwillige Zustimmung zur Teilnahme an dieser Studie. Eine 
Kopie dieser Einwilligung sowie eine Kopie der  Patienteninformationsschrift habe ich 
erhalten. 
 
Unterschrift Probandin/ Probanden             Datum 

Unterschrift des Arztes                         Datum 
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7.3  Probandeninformationsschrift 

UNIVERSITÄTSKLINIKUM Schleswig-Holstein 
Klinik für Zahnerhaltungskunde und Parodontologie 

(Direktor: Prof. Dr. Dr. H.- K. Albers) 
Campus Kiel 

_________________________________________________________________ 
 

Probandeninformationsschrift 
 

Eine Studie zur Reduktion der azidogenen Plaque und 
der kariogenen Bakterien durch Xylit  

 
Ziel der Studie 
Ziel ist es, nachzuweisen, dass Xylit als Zuckeraustauschstoff durch Reduktion der 
säureproduzierenden Plaque, sowie durch Reduktion der kariogenen Bakterien, das 
Kariesrisiko senkt. 

Ablauf der Prüfung 
Die Behandlungsdauer beträgt 31 Tage. Die Studie beginnt mit einer Vorphase, in 
der die Probanden 3 Tage keine Mundhygiene durchführen dürfen. Nach diesen 3 
Tagen wird in der Klinik die Plaque entnommen, der Plaque-pH-Wert gemessen und 
hieraus der cH-Wert errechnet. Außerdem werden Parameter, wie die Anzahl der 
kariösen Läsionen und Füllungen (DFMT-Status), sowie Strep. mutans- und 
Lactobazillen-Zahlen (durch Speicheltest CRT) ermittelt, um die Probanden 
charakterisieren zu können. 
Daraufhin folgen 28 Tage mit normaler Mundhygiene und normalen 
Eßgewohnheiten. Es werden, je nach Gruppe, 5 Xylit- bzw. Sorbit-Komprimate pro 
Tag eingenommen. Ab dem 28. Tag wird wieder für 3 Tage die Zahnreinigung 
eingestellt, so dass sich genügend Plaque bilden kann. Die 5 Komprimate werden 
weiterhin eingenommen. Am 31. Tag wird die Plaque entfernt und erneut der pH-
Wert gemessen und der cH-Wert berechnet. Die Werte der beiden Gruppen können 
nun mit den Ausgangs-cH-Werten verglichen werden. Die Studie wird ambulant in 
den Räumen der Klinik für Zahnerhaltungskunde und Parodontologie durchgeführt. 
Der Proband braucht keine eigenen Aufzeichnungen zu führen. 

Art der Anwendung 
31 Tage lang werden 5 Komprimate pro Tag (je nach Gruppe Xylit oder Sorbit) 
eingenommen, vorzugsweise nach den Mahlzeiten. Dabei sollte das Komprimat 5 
Minuten gelutscht, danach zerkaut und geschluckt werden.  
Die Gruppeneinteilung erfolgt zufällig. 

Mögliche Risiken und Nebenwirkungen 
Wird Xylit in größeren Mengen konsumiert (50-70 g pro Tag), kann es zu 
abführenden Wirkungen kommen. Da während der Studie jedoch pro Tag insgesamt 
nur 10 g (5 Kompretten á 2 g) eingenommen werden, sind Risiken und 
Nebenwirkungen nicht zu erwarten.  
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7.4 Veröffentlichung in Quintessence International 2009 

 

 

 

 



7.  Anhang 

48 

 

 

 

 

 

 



7.  Anhang 

49 

 

 

 

 

 



7.  Anhang 

50 

 

 

 

 

 



7.  Anhang 

51 

 

 

 

 

 



7.  Anhang 

52 

 

 

 

 

 



7.  Anhang 

53 

 

 

 

 



8.  Danksagung 

54 

8.  DANKSAGUNG 

 

Mein besonderer Dank gilt Herrn Professor Dr. Ch. Splieth für die Bereitstellung des 

Promotionsthemas sowie für seine hilfreiche Unterstützung während der 

Durchführung der Studie und der Fertigstellung der Dissertation. 

 

Des Weiteren danke ich Frau M. Gorzitze für ihre Hilfe bei der Probanden-

organisation und Frau R. Marquard für die Hilfe bei den Versuchsvorbereitungen. 

Frau M. Paymard bin ich für ihre Hilfe bei den Mutans Streptokokken- und 

Laktobazillentests dankbar.  

 

Zu Dank verpflichtet bin ich auch all den Probanden, die durch ihr Interesse und ihre 

Mitarbeit wesentlich zum Gelingen dieser Studie beigetragen haben. 

 

Ein besonderer Dank gilt meiner Frau Angela, die durch ihr Verständnis und ihre 

Rücksichtnahme Anteil am erfolgreichen Abschluss dieser Arbeit hat. 

 

Ganz besonders herzlich möchte ich mich bei meinen Eltern bedanken, die mich 

während des Studiums und darüber hinaus immer unterstützt haben, sowie bei 

meinem Bruder Ben für seine Hilfe bei IT-Fragen. 

 


