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Sazetak

Za istrazivanje najranijih karijesnih manifestacija, stadija koji prethodi
klinicko-histoloskoj pojavi »bijele mrlje« in vivo koriStena je intaktna cakiina
18 impaktiranih trec¢ih trajnih donjih molara koji do ektrakcije nisu bili u kon-
taktu s oralnim karijesogenim faktorima. Nakon ¢iS¢enja od organskih nasia-
ga i dezinfekcije svaka bukalna ploha je izrezana na pet segmenata od ko-
jih je jedan koridten kao kontrolni uzorak, a Cetiri su fiksirani u utore par-
cijainih proteza dobrovoljaca. Uzorci su boravili u ustima 7, 14, 21 i 28 da-
na izlozeni djelovanju karijesogenih faktora. Nakon vadenja iz proteza i €is-
¢enja od organskih naslaga uzorci su prelomijeni na pola i priredeni za
evaluaciju scanning elektronskim mikroskopom. Procjena nastalih povrSinskih
karijesnih promjena vrdena je samo izmedu kontrolnog i eksperimentalnih
uzoraka pojedinog zuba zbog velikih histologkih i kemijskih razlika od jednog
do drugog zuba. Opseg demineralizacijskih promjena rastao je s duljinom
oralne ekspozicije uzorka i znaGajno varirao od zuba do zuba. Karijesne pro-
mjene su bile izrazenije i &to je originalna caklina imala vise razvojnih de-
fekata. Nalaz karakteriziraju povrdinske erozije, srediSnja otapanja intrapriz ¢
matske cakline i arkadna i cirkularna otapanja interprizmatske cakline, te gu-
bitak perikimata.

Kijuéne rijeéi: pocetni karijes, caklina

uvoD

Inicijalna karijesna lezija koja se klinicki dijagnosticira kao »bijela
mrlja< je histo-patcloski i fizikalno kemijski veé jako uznapredovalo ra-
zaranje caklinske strukiure procesom demineralizacije. Pomak znanstve-
nog interesa prema samim pocecima karijesne atake, odnosno prvom kon-
taktu intaktne cakline s oralnim karijesogenim fakiorima, moze dovesti do
razumijevanja same sustine mehanizma nastajanja i napredovanja kari-
jesa kroz caklinu, ali i biti izvanredno znacajno za prevenciju i lijecenje.
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Multikauzalnost ovog oboljenja zahtijeva i muitidisciplinarni i multi-
metodoloski istrazivacki pristup. Osnovni istraZzivacki zahtjev je postiza-
nje relativno kontroliranog razvoja lezije. To je moguée posti¢i simulaci-
jama razvoja inicijalne karijesne lezije in vive i in vitro. Kod in vivo pri-
stupa rezultati su identiéni prirodnom nastanku lezije, manifestiraju se
interakcijska djelovanja faktora i prirodni protektori sline, pelikule i pla-
ka, no brojnost i velika varijabilnost tih karijesogenih fakiora onemogucuju
njihovu istovremenu kontrolu i razluGivanje pojedinaénog utjecaja. Naj-
¢eSée se simulacije in vivo provode na vizuelno intaktnoj caklini zuba
predvidenih za ekstrakciju iz ortodontskih razloga i to aplikacijom orto-
dontske trake koja je djelomi¢no odignuta radi akumulacije organskih na-
slaga pelikule i plaka (1 — 4). Drugu moguénost pruza metoda Brudevolda
i sur. (5) po kojoj se u posebno konstruirani akrilatni drzad ugvrste ko-
ckice cakline i zajedno apliciraju u usta dobrovoljaca.

Najveéa prednost in vitro simulacija je pogodnost istrazivanja dje-
lovanja pojedinac¢nih faktora i njihovo beskrajno variranje. Medutim, ne-
dostatak je tih i takvih simulacijskih simplifikacija karijesnog kauzaliteta
da se gubi cjelovita slika procesa i brojna interakcijska djelovanja tih is-
tih uzroénih faktora. Po jednim autorima (6 — 10) ove artificijeine lezije
nisu doslovno identi¢ne prirodnim, ali su im opéenito sliéne. Naprotiv,
drugi (11, 12) ih smatraju istrazivackom nuzdom i loSom kopijom prirod-
nih lezija, pa da takve u biti sasvim malo pridonose razumijevanju prave
prirode pocetnog karijesa.

U obje vrste istrazivackih simulacija koristena je bovina (13) ili hu-
mana caklina mlije€nih, trajnih, retiniranih i izniklih zuba (6, 7, 8, 15, 16).
Takoder je koriStena i prasSkasta caklina (17) i komprimirane kuglice ili
ploc¢ice Ccistog sintetiziranog hidroksilapatita (18, 19). U pripremi caklin-
skih uzoraka takoder postoje razli¢iti pristupi. Mehanickom abrazijom je
uklonjen povrsinski sloj cakline kako bi se otklonio utjecaj pelikule i mo-
guéih nepoznatih osobina najpovrsinskije cakline, kao i specifiéna poroz-
nost (20, 21). Druga je mogucénost da se ukloni samo pelikula (1, 17, 22,
23), a treca da se uzorci samo isperu tekuéom vodom kako bi se pelikula
oc¢uvala i tako modificirala leziju (6, 11, 24). Kod in vivo lezija su demi-
neralizacijski medij organske kiseline i to uglavnom mlije¢na, ali i du-
Sicna, propionska i masne kiseline u tragovima (25, 26). Laboratorijska
produkcija inicijalnih lezija cakline ostvarivala se koriStenjem nanosa ba-
kterijske kulture po uzorku (22) ili djelovanjem sintetiziranih kiselina (mli-
jecna, limunska, fosforna i klorovodi¢na) poznatog sastava i karakteristi-
ka uz dodatak razli¢itih supstancija za ocuvanje povrSinskog sioja cakli-
ne. Tu zastitnu funkciju u demineralizacijskim sistemima imaju difosfo-
nati, polifosfati, fitati, salivarni proteini, te kalcij i fosfati promjenjivog
stupnja zasi¢enosti u odnosu na apatit cakiine (6, 11, 17, 21, 27). Ova za-
gtitna sredstva, inhibitori, pomazu da se stvori artificijelna lezija nalik
prirodnoj i bez njih bi kiseline proizvele jedino najetkanost caklinske po-
vrsine.
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Cilj ovog istrazivanja je da se na intaktnom caklinskom materijalu
eksponiranom in vivo oralnim karijesogenim faktorima istraze pomocu
scanning elektronske mikroskopije sami poceci karijesnog razaranja, tj.
stadij koji prethodi jasno formiranoj inicijalnoj karijesnoj leziji tzv. »bi-
jeloj mrljic.

MATERIJAL I METODE

Za eksperimentalni postupak je koristena bukalna caklina 18 trajnih
tre¢ih donjih molara. Odabrani su samo impaktirani zubi koji niti jednim
dijelom krune nisu do ekstrakcije bili u kontaktu s usnom Supljinom, a
vizuelnom inspekcijom caklinska povr$ina nije pokazivala hipoplasti¢ne i
slicne defekte. Caklina je od organskih naslaga oc¢iSéena rotirajuéom cet-
kicom, a zatim kroz dva sata potopljena u 5%-tnu otopinu NaOCI i 15 mi-
nuta izlozena djelovanju ultrazvuénih vibracija. Nakon dezinfekcije klor-
heksidin glukonatom i dilutnim alkoholom, te viSesatnog ispiranja u re-
destiliranoj vodi, bukalna caklinska ploha je dijamantnim brusnim tijelom
vertikalnim rezovima izrezana na pet segmenata $Sirine oko 2 mm. Jedan
je pohranjen u redestiliranu vodu da bi posluzio kao kontrolni uzorak, a
Cetiri smo fiksirali u utore u produznim sedlima parcijalnih proteza do-
brovoljaca. Dobrovoljcima je objasnjena svrha eksperimenta, a da bi se
in vivo stvorili svi potrebni uvjeti za rano manifestiranje karijesa, zamo-
lieni su da jednom dnevno pojedu ili popiju nesto slatko. Takoder su za-
moljeni da dio proteze s caklinskim uzorcima ne Cetkaju, nego samo ispe-
ru laganim mlazom vode kako ne bi odstranili organske naslage pelikule
i plaka. Prvi uzorak je izvaden iz proteze nakon 7 dana, drugi nakon 14,
trec¢i nakon 21 i Getvrti nakon 28 dana. Potom su caklinski uzorci ponovno
Giséeni dvadesetminutnim djelovanjem natrijevog hipoklorita od organ-
skih naslaga. Nakon dehidriranja prevodenjem kroz razliGite koncentra-
cije alkohola, uzorci su fiksirani na nosace i napareni u vakum aparatu
(S 150 Sputter Coater-Edwards) slojem zlata debljine 10 do 15 nm. Usli-
jedilo je elektronsko mikroskopiranje caklinske povr§ine uzoraka apara-
tom Stereoscan Cambridge 600 i fotografiranje nalaza.

REZULTATI

Kontrolni uzorci

Zbog velikih razlika u histologkoj gradi i kemijskom sastavu od zuba
do zuba, pa 6ak i od jedne do druge plohe istog zuba usporedbe su se mo-
gle vrsiti samo unutar jednog zuba, tj. izmedu kontrolnog i eksperi-
mentalnih uzoraka. SEM promatranja su pokazala tipi¢nu sliku intaktne
caklinske povrsine koja je prilicno varirala od zuba do zuba, a $to je i
odekivano. Povr§inom su dominirale dobro izrazene perikimate s razli-
kom u gustoéi i prominenciji od jednog do drugog uzorka. Uocene su
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brojne karakteristiCne formacije koje su rezultat razvoja i maturacije ca-
kline, od kojih su najzapaZenije udubine Tomesovih nastavaka s vise ili
manje izrazenom dubinom i porozno$éu dna. Ove se udubine ne vide in
vivo jer su ispunjene organskim materijalom, nego tek nakon ¢iséenja ca-
kline. Njihov broj je varirao od uzorka do uzorka, pa i na pojedinom uzor-
ku su bile nejednoliko rasporedene u veéim ili manjim grupicama, okru-
7ene podruéjima relativno glatke cakline. Na pojedinim su se uzorcima
mogle vidjeti solitarno ili u grupicama male uske fisurice, a blizu rubova
perikimata malena caklinska ispupcéenja, tzv. caklinske kapice, promjera
5 do 15 um, glatke ili lagano naborane povrSine. Na istim lokacijama su
se vidjela i rijetka mala krateriformna udubljenja hrapavih rubova i pro-
mjera od 10 do 20 um.

7 dana eksponirani uzorci

Veé nakon sedmodnevne ekspozicije oralnim uvjetima javljaju se
prve manifestacije karijesnog razaranja caklinske povrSine. Promjene su
zapaZzene na svim uzorcima, iako ne i u istom opsegu, jer se radi o ra-
zli¢itim zubima specificne grade i kemijskog sastava. Na jo3 uglavhom
glatkoj povrsini cakline javljaju se relativno plitke erozije nepravilnog
oblika i hrapavog dna. Cesto su bile locirane blizu razvojnih defekata.
Na grubo zrnatoj povrSini dna nisu se mogli zapaziti pojedinaéni kristali
zbog nedovoljne rezolucije naseg mikroskopa (Slika 1.) Na rubu perika-

Slika 1. OpseZna povr§inska erozija nakon 7 dana, grubo
zrnatog dna okruzena relativno intaktnom povr-
Sinom (2000 X).

mata zapazeni su pojedinacni mali krateri neravnih rubova i grubo zrna-
tog dna (Slika 2.). Takoder se u manjoj mjeri moglo uodciti kraterasto pro-
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" P

Slika 2. Pojedinaéni mali krateri na rubu perikimata
(4000 X).

dubljivanje sredisnjih udubljenja pojedinih Tomesovih nastavaka, odnosno
srediSta prizama (Slika 3.).

Slika 3. Demineralizacija sredista prizama nakon 7 dana
(2000 X).

14 dana eksponirani uzorci.

U ovoj grupi uzoraka su demineralizacijske promjene bile znatno op-
seznije, ali sa znatnim varijacijama od zuba do zuba. Rubovi perikamata
su bili jako razoreni (Slika 4.) ili stoje nepoduprto iznad vecih erozija.
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CHROMO
ISTRAZIVANJE
Slika 4. Velika polukruzna erozija ruba perikimate nakon
14 dana ekspozicije uzorka (1000 ).

Broj sredisnjih prizmatskih razaranja je bio mnogo veci, a Gesto su bila
locirana u grupama od 5 do 10 atakiranih prizama, s razlicitim opsegom
i dubinom otopljenog sredista (Slika 5.). Ta sredisnja otapanja su se ma-

Slika 5. Gurpa prizama s intraprizmatskim otapanjima |
razli¢itog opsega nakon 14 dana i pojaGane po-
roznosti interprizmatske cakline (2000 X).

nifestirala od nesto jace udubljenosti i poroznosti dna pa do gubitka cije-
log sredisnjeg dijela prizme, iako nije bilo moguée odrediti do koje to
dubine seze. Na pojedinim uzcrcima su se mogla zapaziti i rijetka ra-
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zaranja na rubu prizama u obliku arkada, a karakteristicna za otapanja
interprizmatske cakline. Na popreénom presjeku su se mogle vidjeti Su-
pljine — pore u intra- i inter-prizmatskim dijelovima strukture do dubine
od 30 um.

21 dan eksponirani uzorci.

Najveéi dio prizama na povr$ini ovih uzoraka je doZivio opsezno sre-
didnje razaranje, ali postoje velike razlike od uzorka do uzorka, pa ¢ak
i na pojedinim dijelovima istog uzorka (Slika 6.). Vidljive su i deminera-

Siika 6. Sredidnje prizmatske demineralizacijc nakon 21
dan. (4000 X)

lizacijske promjene interprizmatske cakline koje variraju od povrsinske
hrapavosti do dubokih usjeklina koje djelomicno ili potpuno okruzuju pri-
zme. Na rubovima perikimata vidl!jive su duboke erozivne usjekline (Sli-
ka 7.) s velikim porama na dnu. Na popre¢nom se presjeku mogu zapaziti
pore i u srediStu prizama i u interprizmatskoj caklini do dubine od 50 do
100 um.

28 dana eksponirani uzorci

U ovoj grupi uzoraka su demineralizacijske promjene i opsegom i ra-
znolikodéu bile najizrazenije (Slike 8. i 9.). Bez obzira na specifi¢nosti
grade i kemijskog sastava svakog pojedinog zuba, odnosno pripadajuceg
mu uzorka, karijesne promjene na njima su bile apsolutno najopseznije
u odnosu na uzorke krace vremenske ekspozicije oralnim uvjetima. Ipak kod
Getiri uzorka ove grupe izgled vanjske povrSine je bitno odudarao i od
ostalih uzoraka, ali i od odgovarajuc¢ih uzoraka s eksponirano$éu od 21
dana. Kod tih je uzoraka broj prizama s centralnim otapanjem bio maniji,
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CHROMOS
ISTRAZIVANJE

Slika 7. Velike i duboke erozije na rubu perikimata s
velikim porama na dnu nakon 21 dan {1000 X).

CHROMOS
ISTRAZIVANJE
Slika 8. Primjer razaranja caklinske povrsine nakon 28

dana. Strelice oznacavaju demineralizacije inter-
prizmatske cakline (4000 X).

jer je jedan broj srediSnjih otvora bio zatvoren mineralnom masom zrna-
te strukture koja je ¢ak u nekim slucajevima prominirala iznad razine
prizme (Slika 10.). Medutim, na poprecnom rezu su i ovi, ali i svi ostali
uzorci ove eksperimentalne grupe i dalje pokazivali intra- i inter-prizmat-
ske demineralizacije Suplijine.
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RASPRAVA

"CHROMOS

ISTRAZIVANJE

Slika 9. Primjer progresivnog otapanja intra- i inter-priz-
matske cakline nakon 28 dana (4000 X).

o

Slika 10. SEM uzorka iz grupe 28 dana pokazuje remi-
neralizacijsko zatvaranje srediSta prizama (stre-
lica) i popunjavanje defekata interprizmatske
cakline (4000 X).

Presudnu ulogu u procjenjivanju vjerodostojnosti dobivenih rezultata
u ovom tipu istrazivanja ima izbor eksperimentalnog materijala. Uvjereni
smo da jedino intaktna caklina impaktiranih zuba zadovoljava sve krite-
rije koje postavlja ova vrsta eksperimentalnih istraZivanja karijesa. Cak-
lina koja je odredeno vrijeme nakon erupcije provela u oralnoj sredini
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bila je pod utjecajem karijesogenih faktora doZivjevs§i tako odredene pro-
mjene strukture i kemijskog sastava i prije pocCetka eksperimenta. Ta
¢injenica moze iskriviti eksperimentalne rezultate i oteZati njihovu eva-
luaciju. Naime, nemoguce je razluciti koje su demineralizacijske promje-
ne nastale prije, a koje u toku eksperimentalnog perioda. Opravdanje za
upotrebu te cakline se objaSnjava njezinom posteruptivhiom maturacijom.
Medutim, istrazivanja viSe autora (14, 28, 29, 30) potvrduju da je proces
maturacije cakline zavrSen prije nicanja zuba. Nakon erupcije se odvija
samo odredena stabilizacija najpovrs§inskijeg sloja cakline, a i to samo u
intervalima mirovanja izmedu dva demineralizacijska ciklusa. Ne postoji
nikakav mirni posteruptivni period u kojem bi se caklina povrSinski sta-
bilizirala, pa tek onda bila atakirana karijesnim procesom. Takva je caklina
do vremena uklju¢enja u eksperiment doZivjela prilicno opseznu demine-
ralizaciju, iako kod vizuelnog odabira moZze imponirati intakitnom. Tako-
der je ovu caklinu ué¢inila nepogodnom za istraZzivanje i danasnja masovna
topicka primjena fluorida u raznim oblicima, ¢ime se bitno mijenja op-
seg, smjer i brzina Sirenja karijesnog procesa u eksperimentalnom in-
tervalu. Zbog svega navedenog smo odlucili koristiti caklinu impaktira-
nih zuba kod koje otpadaju te primjedbe, a nastale rane karijesne pro-
mjene se sa sigurno$éu mogu vremenski locirati.

Metoda aplikacije uzoraka u parcijalne proteze je originalan pristup
u istrazivanju ranog karijesa in vivo. Omoguéena je prirodna akumulacija
akvirirane pelikule i plaka, stalni izvor kiseline i prisustvo prirodnih pro-
tektivnih faktora sline, pelikule i plaka. Ujedno, parcijalna bezubost do-
brovoljaca mnogo vjernije odrazava normalnu oralnu sredinu glede volu-
mena protoka i sastava sline, te sastava bakterijske flore, u odnosu na
status totalne bezubosti.

Dobijeni rezultati pruzaju obilje informacija i znacajno mijenjaju uvri-
jezenu sliku o najranijim manifestacijama karijesa. Poseban znacaj za
ispravnu procjenu nastalih promjena ima paZljiva i to¢na analiza kontrol-
nog uzorka, jer u protivnom moZe doéi do grubih gresSaka i krivih inter-
pretacija rezultata. Narocito treba paziti da se razvojne entitete i defekte
ne zamijeni s demineralizacijskim razaranjima. Te razvojne anomalije ca-
klinske povrsine veli¢inom i brojnoSéu ¢ine svaki uzorak cakline specific-
nim, a ujedno su i ulazno mjesto kiselinskog prodora i ukoliko su zastup-
ljenije vise i pridonose brZzem Sirenju karijesa.

Globalno gledano, opseg promjena u grubi uzoraka koja je proboravila
u ustima 7 dana bio je ¢ak i veéi nego $to smo ocekivali. Ipak za ove
¢injenice postoji razloZzno objasnjenje. Naime, caklina se ve¢ nakon dva
sata boravka u ustima prevuce akviriranom pelikulom, a gotovo istovre-
meno zapocinje i bakterijska kolonizacija (31, 32). lako plak svoju punu
zrelost dostize tek kroz 6 do 7 dana, ipak opseg povrSinskih promjena
cakline ove grupe uzoraka ukazuje da bakterijska metabolicka aktivnost
i kiselinska produkcija zapocinju odmah nakon kolonizacije, a ne nakon
sazrijevanja plaka. Veliku varijabilnost opsega demineralizacijskih pro-
mjena od jednog do drugog uzorka objasnili smo razlikama grade origi-
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nalne intaktne cakline. Promjene su bile izraZenije Sto je originalna ca-
klina pokazivala veéi broj razvojnih defekata bilo koje vrste. Najce3éi
nalaz, plitke povrSinske erozije, najvjerojatnije je nastao zbog otapanja
povrsinskih kristala i Sirenja interkristalnih prostora. Ovo je priliéno po-
dudarno s nalazima drugih autora (1, 2, 4), iako je kori§ten drugi mate-
rijal i drugacija metodologija. Takoder je ocigledna pozitivna korelacija
izmedu opsega demineralizacijskih promjena i duljine vremena koje su
uzorci proveli u ustima. S vremenom se gubitak supstancije najvi§e oci-
tuje u podrucéjima intra- i inter-prizmatske cakline, ali su oc¢igledne velike
razlike ¢ak i izmedu pojedinih: susjednih prizama. Moguée je objasnjenje
jedino ako se prihvati postojanje velikih razlika u gradi i kemijskom sa-
stavu svake pojedine prizme, jer je malo vjerojatno da su kiselinske i dru-
ge prilike u plaku toliko varirale od jedne do druge susjedne prizme. U
bio nalaz zatvaranja pojedinih srediSnjih prizmatskih otvora mineralnim
¢epovima i djelomi¢no zagladenje cijele vanjske povrSine tankim novo-
odlozenim mineralnim slojem. lako ti mineralni ¢epovi nisu sezali u du-
binu vise od desetak mikrometara, a §to je vidljivo na popreénim pre-
sjecima, oni su vrlo znacajan nalaz. NaSe objaSnjenje je da je ta pojava
rezultat zaustavljanja procesa demineralizacije, a aktiviranje procesa re-
precipitacije i remineralizacije.

Kod uzoraka duZe oralne eksponiranosti uocljiva je pojava pora na
popreénim presjecima i inter- i intra-prizmatske cakline, a §to se slaze
s rezultatima i drugih autora (1, 2, 3, 4, 9, 33). Medutim, treba naglasiti da
je broj i veliéina pora u interprizmatskoj caklini znatno opsezniji. To se
objasdnjava cCinjenicom da kristali interprizmatske cakline sazrijevaju ka-
snije i znatno sporije, §to znac¢i da imaju i mnogo manje sredis$njih dislo-
kacija. Zbog toga se njihovo demineralizacijsko otapanje odvija odmah na
povrsini, ¢ime se prosSiruju interkristalni prostori i stvaraju velike pore.
Naprotiv, intraprizmatski kristali, zbog brojnih dislokacija i srediSnjih in-
kluzija demineralizacijom najprije gube ione iz srediSta, a tek kasnije do-
lazi do raspada cijelog kristala i stvaranja pora. Ovaj specifiGan nacin
na koji caklina gubi mineralne ione pri djelovanju demineralizacijskog
procesa, a koji moze doseéi i do 38 Vol " (2,7), omoguéuje da struktura
dugo ne kolabira i izgleda kao da . i nije ozbiljno oStec¢ena. Na ukupnih
87 Vol % mineralnog-sadrzaja:cakline, gubitak od:38 Vol % znaci odstra-
njenje vise od 40"¢ ukupnih minerala. Zaista je teSko objasniti diskrepan-
ciju izmedu tolikog mineralnog gubitka i ¢injenice da taj gubitak nije isto
toliko i vidljiv. Arends i sur. (2) smatraju da je. moguce objaSnjenje za
takvo ponaSanje cakline djelovanje kiseline okomito na smjer prizama,
jer Gak i potpuno otapanje interprizmatske cakline i svih sredi$njih dije-
lova apatitnih kristala intraprizmatske cakline ne daju zadovoljavajuce
objadnjenje pojave. Naime, interprizmatska caklina zauzima svega 24°%
ukupne mase cakline, a po nekim procjenama ukupan gubitak sredisnjih
dijelova svih kristala iznosi jo$ daljnjih 2% (3, 7). Nema podataka koji to
jos di007aklinske strukture gubi mineralne ione da bi se doslo do navedenih
38 Vol %.
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Strukturne promjene cakline koje smo u ovom radu istrazivali i re-
gistrirali prethode pravoj i histoloski dobro izdiferenciranoj inicijalnoj le-
ziji. No da li ¢e se one ba$ uvijek i pretvoriti u klasi¢nu inicijalnu leziju
seljenjem mineralizacijskog procesa u podpovr§insko podrucje zavisi od
aktivacije remineralizacije, ali i od promjene oralnih, prehrambenih i hi-
gijenskih prilika. Zbog svega navedenog ove prve pocetne karijesne pro-
mjene cakline treba i terminolo$ki razgraniéiti od inicijalne lezije. Zato
smo misljenja da ih je ispravnije nazvati povrsinskim omekSanjem.

I na kraju nekoliko napomena o nekim jo$ uvijek otvorenim pitanjima.
Dugo godina je gotovo nesporno bilo da su glavni putevi Sirenja kiseline
veliki caklinski defekti i periferija prizama. Novija istrazivanja transmisio-
nom (33) i scanning elektronskom mikroskopijom visoke rezolucije (1, 2, 3,
4, 34) ukazuju da u ovom inicijalnom stadiju karijesa glavni difuzijski put
za kiselinu ¢ini meZa mikropora koja se uspostavlja Sirenjem postojecih
interkristalnih prostora. Medutim, napredovanjem lezije u dubinu i pos-
tupnim stvaranjem povrSinskog sloja procesima precipitacije iznutra i
remineralizacije izvana, ove mikropore se suzavaju ili potpuno zatvaraju.
Ostaje nejasno koji drugi dijelovi strukture preuzimaju njihovu ulogu gla-
vnih difuzijskih puteva. Takoder zasad ostaje nejasan prelaz pocetne le-
zije iz stadija povrSinskog omekS$anja u stadij podpovrSinske deminerali-
zacije sa stvaranjem relativno intaktne povrSinske zone, odnosno za$to
sek?oéetno povrsinsko omeksanje cijelo vrijeme ne Siri linearno u dubinu
cakline.

AN ELECTRON MICROSCOPIC STUDY OF INITIAL CARIOUS
MANIFESTATIONS ON THE SURFACE OF HUMAN ENAMEL IN VIVO

Summary

Intact enamel of 18 impacted third permanent lower molars, that had
not been in contact with oral cariogenic factors until extraction, was
used to study in vivo the earliest carious manifestations, a stage prece-
ding the clinical-histological occurrence of the so-called »white spote.
After removal of dental plaque and disinfection, each buccal surface was
out into five segments, one used as a control specimen, and four fixed
into the grooves of the volunteers’' partial prostheses. The specimens were
left in the volunteers’ mouth during 7, 14, 21 and 28 days, exposed to
the action of cariogenic factors. After removal of the prostheses and
plaque, the specimens were broken to halves and prepared for evalua-
tion under a scanning electron microscope. Evaluation of the surface
cariogenic alterations was carried out only between the control and ex-
perimental specimens of a particular tooth because of great histological
and chemical differences among the teeth. The extent of demineralizing al-
terations was found to rise with the duration of oral exposure of a spe-
cimen and to considerably vary from tooth to tooth. The more - severe
developmental defects of the original enamel, the more pronounced were
the cariogenic alterations. The findings were characterized by superficial
erosion, central dissolution of intraprism enamel, arcadial and circular
dissolution of interprism enamel, and loss of perikymata.

Key words: initial caries, enamel
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