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Buduéi da je zubni karijes sredi$nji problem terapeutske stomatologije,
zelimo opsirnije prikazati koliko su daleko struénjaci i znanstveni radnici do-
prli u tumacenju etiologije i patogeneze sve vede ulestalosti zubnog karijesa u
civiliziranom dru$tvu.

Ako se organon dentale smatra za nedjeljivu cjelinu i kao sustavni dio
organizma, karijesni su defekti ulazna vrata za infekciju pulpe, &eljusti, i ulti-
malina, u pojedinim sludajevima i cijelog organizma. Op¢a prevalencija kari-
jesa postavila je tu bolest u red najée$é¢ih i najvaznijih bolesti civiliziranog
lovjeka te socijalno zdravstvenih problema danadnjice (Njemirovskij i
Madarid¢, Njemirovskij?).

Radi kompleksnosti zbivanja u etiologiji zubnog karijesa, te$ko je dati
kratku i toénu definiciju samog procesa, osobito ako se Zeli pri tome voditi
ratuna o morfolodkim i patogenetskim aspektima. Opcenito receno, zubna tkiva
obole zbog vanjskih utjecaja i, uz postojanje odredene predispozicije, ¢vrsta se
zubna supstancija demineralizira (Naujoks?®). Daljnja dopuna definicije za-
htijevala bi objasnjenje samog mehanizma nastanka. Poznato je, medutim, da
o tome ne postoji jedinstveno misljenje.

Opisivati karijes kao oboljenje novijeg datuma samo je donekle pravilno,
s obzirom na njegovo danadnje naglo proSirenje. Kariozni su defekti nadeni
ved u pliocenu. Najstariji karijes opaZen je kod polumajmuna u tercijalu, prije
oko 40 milijuna godina. To pokazuje, da se karijes ne pronalazi samo kod ljudi.
Karijes se sve viSe javlja kod Zivotinja, paralelno s njihovom demestifikacijom.
Nalazi na paleontolokim lubanjama dovode do zakljucka, da je karijes zubna
bolest vidih kralje$njaka i da je star kao i oni (Lenhossek*).

Razvoj karijesa u stanovni$tvu srednje Evrope istrazivali su mnogo Euler
i Werners Onisu ustanovili, da su posljednja dva stolje¢a narodito znacajna
i da je najvedi porast incidencije karijesa opazen u posljednjim desetljec¢ima.
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Danas ima zubni karijes u Srednjoj i Sjevernoj Evropi kao i u Sjevernoj Ame-
rici oko 98% stanovnistva.

Karijes pogada dodufe sve dobne skupine, ali postoje Zivotna razdoblja
ve¢e i manje frekvencije. Zubni niz bez karioznih lezija je danas iznimka u
zemljama s visokim zivotnim standardom.

Makar smo u razjadnjenju kariozne destrukcije duboko prodrli, ne smije-
mo zaboraviti, da su jo§ mnoge pojedinosti nerazjasnjene. To se narocito odnosi
na inicijalnu karioznu leziju (Gustafson®, Njemirovskij’). Zato nije
nikakvo &udo, da ne postoji jednodudnost u misljenju o postanku karijesa. Jo$
se uvijek cijeli niz teorija o postanku karijesa bori za znanstveno priznanje.
Klasi¢na Millerova koncepcija ima i danas, uz razli¢ite modifikacije naj-
vise pristalica. Zubni karijes je kemijsko parazitni proces, pri kojem dolazi do
demineralizacije cakline, koja vodi k totalnom razaranju i propadanju minerala
cakline i dentina. Kiseline koje to uzrokuju, potjecu iz ferementativne razgrad-
nje ugljikovih hidrata. Zahvaljuju¢i prehrani bogatoj ljepljivim ugljikovim hi-
dratima, kruhom i Seéerom, koji se inkubiraju na tjelesnoj temperaturi, stvara
se unutar dentobakterijskog tlaka za 48 sati dovoljno kiselina, koje deminerali-
ziraju zdravo zubno tkivo. Poznato je, da je iz usne Supljine uspjelo izolirati
mikroorganizme, koji stvaraju kiseline i koji uzrokuju proteolizu.

Boedecker? Gottlieb’, Frisbieidrugi autori smatraju, da su
za prvi napadaj odgovorni proteolitski fermenti, da se najprije razara organska
mreZica. Kavitacija nastaje kad prizmarski elementi odnosno kristaliti izgube
vezu, uglavnom zbog mehani¢kih momenata.

Knappvost" svojom Deckschichten-teorijom smatra da
karijes nastaje kao posljedica gubitka ravnoteZze izmedu de i remineralizacije
cakline, djelovanjem pljuvacke. | fosfataze (Eggers Lura'™) ili sulfataze
{(Pincus™) se smatraju kariogenim uzroénim faktorima. Cserney" poku-
Sava razjasniti kariozno razaranje zuba djelovanjem fosfataze, koja bi djelovala
iz pulpe pa zamislja karijes, kao endogeni proces. Sam pocetak ovisi o promjeni
v odnosu fluora i magnezija u dentinu koji je hormalno 1:6.

Rheinwald® smatra da je kariozni proces uzrokovan korozijom i da
o$tecenje uzrokuje razlika u potencijalu u usnoj Supljini na nekim ograni¢enim
mjestima.

Jedna od novijih koncepcija o postanku karijesa, zapravo varijanta kemij-
sko parazitne teorije je proteolitsko-helacijska teorija Schatza i surad-
nika'. Proteolitski keratinolitski sojevi usne mikroflore razaraju temeljnu
organsku supstanciju cakline. Razgradni produkti djeluju zato kao helatori pa
vezu kalcij iz hidroksilapatita cakline. Procesi se odigravaju ne samo u kiseloj
nego i u neutralnoj i lagano bazi¢noj sredini. Medutim, mikroorganizmi, koji
razaraju temeljnu supstanciju zdrave cakline, nisu jo¥ ustanovljeni u usnoj
$upljini, a ni elatori nastali prilikom razgradnje ne postoje u dovoljnoj koli-
¢ini, da bi u vecoj mjeri mogli unistavati caklinsku supstanciju.

Zivéana teorija sovjetskog autora Sarpenjaka (cit. po Pilzu i
sur') smatra da radi Ziv€anih poremedaja, manjkave prehrane i nedostatka

kisika nastaju metaboli¢ki poremecaji vitalne cakline s proteclizom, a nakon
toga prodiru oralne bakterije u caklinu i nastaje kavitacija.
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Glikogenska Egyedijeva'™ teorija smatra, da u caklini postoje manja
ili veca uklju€enja glikogena, koji na predilekcijskim mjestima, djelovanjem
kiselina prelazi u glukozu, a ona je pogodan supstrat za razvitak mikroorgani-
zama. Glikogen u caklini u vedoj mjeri tumadi isti autor ishranom s previse
ugljikohidrata za vrijeme amelogeneze.

Ove navedene koncepcije ukazuju da je propadanje zubi u smislu karijesa
jod uvijek nerijeSen problem i da se radi o multikauzalnom kompleksnom zbi-
vanju. Po dosadadnjem saznanju sud]eIU]u mnogi faktori, ali smo jo$ daleko
od toga da bismo ih mogli upoznati u svim pojedinostima.

MEHANIZAM KARIOZNOG ZBIVANJA

Bududi da ni jedna teorija ne mozZe objasniti etiologiju karijesa, autori
pokudavaju objasniti mehanizam njegova postanka. S obzirom na utjecaj kod
stvaranja cakline, pored intoksikacije i traumatskog udinka, smetnje u ishrani
su uzrok koji dovodi do promjena u strukturi i u sastavu &vrstih tkiva za vri-
jeme odontogeneze.

Prilikom razmatranja utjecaja na ¢vrsta zubna tkiva, treba poéi od temelj-
ne pretpostavke, da se potpuno razvijen zub ne moze vise mijenjati u svojoj
formi i strukturi. Cak niti kemijski sastav &vrstih zubnih supstancija ne moZe
se mijenjati endogenim putem. Iz okoline se mozZe djelovati samo na povrsin-
ske slojeve cakline. Te &injenice potvrduju, da jednom nastala o$tecenja tvrdih
zubnih supstancija, ne mogu vie ozdraviti. Neki su autori, doduse, opisali re-
mineralizaciju Zivotinjskih zubi in vivo, ali procesi remineralizacije nisu opa-
Zeni kod ljudi (Forshufvud, cit. po Letici).

Smetnje u razvoju zuba mogu se javiti u vrijeme koje se proteze od tredeg
intrauterinog mijeseca do &etrnaeste godine zZivota, tj. do formiranja krune zuba
mudrosti. Pri tome i caklina i caklinski organ kao i dentin i odontoblasti, po-
kazuju veoma siromasne forme.

Mehanizam amelogeneze i strukturni sastav tog tkiva u cjelini, kao i nje-
govi dijelovi, pokazuju, da ¢e promjene, koje mogu nastati radi smetnja u for-
miranju cakline, biti razli¢ite. Za ovisnost izmedu grade cakline i njezine otpor-
nosti na karijes, veoma je interesantan studij hipoplasti¢kih zubi. lako oni olak-
$avaju retenciju ostataka hrane, ipak ne postoji siguran dokaz da strukturne
nepravilnosti takve cakline impliciraju povedanu prijemljivost za zubni karijes.

Autori smatraju da su caklinske lamele preformirani strukturni elementi,
pogodni za prodor karijesa u dubinu.

Poznata je Ccinjenica da je oblik i postava zuba veoma vazan faktor pri
pojavi karijesa. Pri tom se ne smiju zanemariti i promjene u makromorfologiji
zubnog niza. Ve¢ i sam poloZaj zuba moze biti odluéni faktor. Zubi iza zubnog
luka, rotirani ili u abnormalnoj poziciji, zahvaceni su &e$ée karioznim proce-
som. Na takvim zubima stvaraju se fizioloski prljava mjesta, dentobakterijski
plakt, koji je uvjet da zapoéne kariozna lezija. Isto ocjenjivanje se moze pri-
mijeniti i na nepovoljno formirane interdentalne prostore i kontaktne tocke,
odnosno plohe zuba.

Morfoloska svojstva pojedinog zuba, kao duboke i uske fisure i bukalne
lingvalne jamice, predisponirajuéa su mjesta, jer ostaci hrane i bakterije, omo-
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gucavaju naglu pojavu karijesa. [zravnavanje grebena pojedinih zuba prirodnom
abrazijom ili arteficijelno zatvaranje tih udubina koje je pokusano u posljed-
nje vrijeme u SAD, smanjuje mogucnost nastanka karijesa.

Razlike u osjetljivosti prema karijesu u pojedinim obiteljima, narodima i
rasama, ve¢ odavno pobuduju rasprave medu struénjacima (Finn®). Cesto
se govori da su zubi nekih ljudi tvrdi, a drugih meksi. U pravilu se radi o su-
bjektivnim utiscima stomatologa pri obradi zubnih tkiva. PokuSavalo se to i
znanstveno potvrditi pa je ispitivana struktura tvrdih supstancija zuba i njihov
kemijski sastav. Znadajne razlike u caklini osoba osjetljivih na karijes i karijes-
rezistentnih nisu nadene, iako se takav zaklju€ak ne smije uzeti bez rezerve,
jer su podaci nedovoljni. Treba takoder ustvrditi da je otklon od 10% na jednu
ili na drugu stranu normalan. To se moze odnositi na poredak, veli¢inu i oblik
strukturnih elemenata cakline. Prilikom veéih odstupanja u obliku i strukturi
évrstih tkiva zuba, treba razlikovati ono 3to se moZe makroskopski uoéiti, od
onog §to se primjecuje mikroskopom, ili se otkriva elektronskim mikroskopom.

U prvu grupu spadaju vanjske i unutradnje hipoplazije cakline, ukljuéu-
ju¢i i amelo i dentinogenezu imperfektu. Drugu grupu &ine promjene u veliéini
i toku caklinskih prizmatskih elemenata, postojanje i debljina interprizmatske
cakline, kao i stvaranje, broj i rasprostranjenost caklinskih lamela. Napominje-
mo, da se elektronskim mikroskopskim uredajem moZe promatrati oblik, veli-
¢ina i poredak kristalita cakline, uz negiranje interprizmatske supstancije
(Helmcke i sur?).

Neki autori smatraju da ugradnja fluorida u kristalnu mrezu apatita cakli-
ne povecava otpornost prema karijesu, jer se smanjuje topljivost cakline u ki-
selom mediju (Brudevold i sur?). Iz veli¢éine kristalita cakline moéi ée
se mozda jednog dana zakljuéivati o osjetljivosti odnosno rezistenciji prema
karijesu. Neka istrazivanja ultrastrukturnih razlika opravdavaju tu pretpo-
stavku.

Odnosi izmedu strukture zubnih tkiva i karijesa vrijede za mlije¢ne i traj-
ne zube. Mlije¢ni zubi posebno su vazni, jer kod njih neonatalna linija u pre-
djelu zubnog vrata moZe dosedi povrSinu zuba i stvara se dispozicija za cirku-
larni karijes. Polarizacijska opti¢ka istrazivanja pokazala su, da je mineraliza-
cija oslabljena u predjelu zubnog vrata.

Kemijski sastav cakline je slijede¢i faktor u postanku karijesa. | ovdje
smatramo kolebanja od 10% od norme, kao fizioloke vrijednosti. Usporedba
na ljudima, rezistentnim i osjetljivim prema karijesu, nije dala signifikantne
razlike. Kad bi strukturne osobitosti ili razlike kemijskog sastava cakline odra-
Zavale prijemljivost prema karijesu, te bi osobe imale &itavog Zivota istu inci-
denciju ili rezistenciju prema karijesu. Klini¢ka opaZanja to pobijaju, jer se
tijekom Zivota mijenjaju razdoblja prijemljivosti prema karijesu s intervalima
rezistencije (Patz i sur?®).

lako su ugljikovi hidrati, bjelanéevine i masti osnovni elementi ljudske pre-
hrane, oni ipak pri formiranju &vrstih zubnih tkiva nemaju odluénu ulogu. Neki
nizi $eéeri mogu, doduse, poboljsati resorpciju kalcija. To isto mogu i proteini
§to je opazeno na normalno mineraliziranim eskimskim skeletima, a znamo
da je prehrana Eskima relativno siromasna kalcijem, a bogata proteinima.
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O djelovanju masti na razvitak zuba ima premalo podataka, ali je poznato,
da dodavanje ili oduzimanje masti u prehrani ne dovodi do drasti¢nih promjena
u razvoju i strukturi zuba.

Pobolj$anje resorpcije kalcija koje pospjeduju ugljikovi hidrati i proteini
ne smije se precjenjivati, jer zubna tkiva imaju i onako odredeni prioritet u
ugradivanju minerala.

Metabolizam minerala ispitivan je i prou¢avan u velikom broju pokusa.
Mnogo je studiran i utjecaj kalcija i fosfora. OpaZeno je, da i pri velikom nedo-
statku minerala, za vrijeme odontogeneze, dolazi do malih promjena na &vrstim
supstancama zuba. Jedino je sloj predentina znatno pro$iren i povremeno se
nalaze stanice ukljuéene u tkivo dentina. Kad postoji deficit minerala u pre-
hrani, opazaju se vidljive promjene u kostanoj strukturi. Mobilizira se kalcij i
fosfor iz kosti, dok uzimanje tih minerala iz zuba nije opazeno ni u jednom
sluaju. Izgleda da niti odnos kalcij—fosfor u hrani ili krvnom serumu s obzi-
rom na stvaranje cakline i dentina nema osobite vaZnosti. Makar se promjene
odnosa kalcij i fosfor u hrani odrazuju u krvnom serumu, nema reperkusija
tih odnosa u caklini i dentinu.

Zubi imaju, nadalje, stanovit prioritet u opskrbi magnezijem. Prehrana de-
ficitarna magnezijem vodi do osteenja zubnog organa, ali funkcija tog elementa
nije potpuno objasnjena. Osim fluorovog iona i molibden reducira incidenciju
karijesa, dok administracija selena povecava pojavu karijesa (BUttner?,
Adler?®).
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SI. 1. Prirast karijesa u 5 godina. Vipeholm.

Utjecaj prehrane s ugljikovim hidratima na postanak zubnog karijesa odav-
no je poznat i ta se problematika mnogo istrazuje. Kad je za vrijeme Il svjet-
skog rata bila smanjena konzumacija ugljikovih hidrata, opala je pojava kari-
jesa. Vipelholmska istrazivanja su klasiéni primjeri da razli¢iti ugljikovi hidrati
imaju drugadiju kariogenost, da su $eceri u otopljenoj formi manje kariogeni i
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da konzumacija slatki$a izmedu obroka dovodi do veée pojave karijesa. Osobito
velik porast karijesa izazivaju ljepljivi bomboni i karamele (Gustafson i
sur?) (sl. 1).

Pedersenova? istrazivanja na Grenlandu su pokazala bitne razlike u
pojavi karijesa kod urbaniziranih stanovnika Grenlanda i onih koji su Zivjeli
pod iskonskim uvjetima, kojima se je prehrana sastojala uglavnom od proteina,
a potro$nja ugljikovih hidrata osobito nisko molekularnih bila veoma slaba. Do
sli¢énih rezultata do%ao je i Roos?® istraZivanjem u dolini Goms. | on je doka-
zao porast pojave karijesa, s pove¢anom konzumacijom rafiniranih ugljikovih
hidrata. Specijalni aspekt odnosa karijesa i prehrane pokazuju istraZivanja u
Gani, gdje 3/4 osoba, koje redovito uzimaju slatkiSe, pokazuju floridni karijes.
Oni koji ne jedu nikakve slatkiSe, u svim dobnim skupinama, nemaju gotovo
uopée karijesa. Kako pokazuje Mac Gregorova tabela®, u Gani je tako-
der nadena jasha paralela izmedu potrosnje 3elera i pojave karijesa, kao i po-
rast karijesa s vi§im Zivotnim standardom (tab. 1).

Zivotni standard

dobar srednji slab

Zubni niz bez karijesa: 962 osobe 15% 39% 46%

Zubni niz sa karijesom: 614 osoba 35% 45% 20%
Tab. 1. Pojava karijesa u Ghani po Mac Gregoru.

Bududéi da su vitamini vazan faktor u prehrani organizma, oni su bili ispiti-
vani narodito u vezi s razvitkom tvrdog zubnog tkiva. lako su vrena mnoga
istrazivanja, nije se moglo ustanoviti da hipovitaminoze imaju signifikantan
utjecaj na razvitak tih tkiva. Naravno, ovdje treba izuzeti D vitamin.

U krugovima stru¢njaka ne postoji nikakva sumnja o tome, da su mikro-
organizmi jedan od najvaznijih faktora u razvitku karijesa. U prilog tome go-
vore ovi argumenti: 1. mikroorganizmi usne 3upljine mogu in vitro deminerali-
zirati caklinu i dentin, 2. kod ljudi, a niti kod Zivotinja, nije na zubima koji
nisu kontaminirani bakterijama opaZen karijes, 3. pomodu antibiotika moZe se
postié¢i neka redukcifa u pojavi karijesa, u pokusima na Zivotinjama. Mikro-
organizmi usne $upljine su dakle vaZan faktor u postanku karijesa. Ako nije
nastupila kontaminacija usne $upljine bakterijama za vrijeme poroda, ona na-
stupa najkasnije nekoliko sati kasnije. U kasnijem Zivotu, sastav mikroflore usne
Supljine ovisi u stanovitom stupnju i o okolini u kojoj &ovjek Zivi. Mikroflora
usne $upljine nije ni u kojem slu€aju uniformna. Vremenom se moglo izdvojiti
oko 70 razli¢itih vrsti mikroorganizama. Razmjedtaj bakterija u pojedinim are-
alima usne 3upljine nije jedinstven i postoje velike razlike prema broju i prema
sastavu lokalne flore, izmedu sluznice obraza i gingivne brazde, baze jezika i
plakova. Pregled najvaznijih sojeva i njihovu koncentraciju u slini i plakovima
pokazuje tablica 2.
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Slina Plak

log log
vrijednost/ml vrijednost/g
Streptokoki 7—8 10
Anaerobi + +
Neiserije 7—8 10
Veilonele 7—8 +
Leptotrihija bukalis 3 +
Laktobacili 0—6 0—6
Bakteroides melaninogenikus + —
Fusobakterijum Plaut-Vincent 6 +

Tab 2. Najvaznije bakterije usne $upljine po J. B. Mac Donaldu.

Mehanizam pomodu kojeg bakterije razaraju organski i anorganski dio ca-
kline i dentina, posljednjih je decenija intenzivno proucavan. Postoji opcenito
misljenje, da karijes zapocinje demineralizacijom cakline, a kiseline, koje na-
staju bakterijskom razgradnjom ugljikovih hidrata, su odlucujuce. Udio hela-
cijskih procesa u demineralizaciji cakline danas se jo$ ne moZe ocijeniti.

Za odnos izmedu karijesa i mikroflore usne 3upljine odgovorne su bakte-
rije, kako one u pljuva&ki tako i u plaku. Slina je, ustvari, transportni medij
bakterija. IstraZivanja izvriena u posljednje vrijeme su pokazala, da je u plako-
vima, kao i u slini, broj laktobacila malen. Priblizan proradun pokazuje da se
laktobacili, u odnosu na druge bakterije, nalaze u omjeru 1:10000. Taj broj
izaziva &udenje, jer su se decenijama laktobacili smatrali uzro¢nicima karijesa.
Danas doduse ne postoji siguran dokaz za negaciju kariogenosti laktobacija. Oni
produciraju kiseline i pri veoma niskom pH, brZe se mnoze od ostalih bakterija
u karioznom defektu pa nije isklju¢eno, da se na pojedinim predjelima unutar
plaka, laktobacili nalaze u poveédanom broju. Njihov udio u opéem broju bakte-
rija, kako u slini tako i u plaku, dovodi u pitanje njihovu ulogu u etiologiji kari-
jesa. To ogranicenje oznaduje ¢injenica, da ljudi s velikom incidencijom kari-
jesa imaju malo, ili uopée nemaju, laktobacila u usnoj 3upljini.

Kod ljudi sklonih karijesu pH plaka je niZi nego kod karijesrezistentnih.
U pokusu na hrécima Fitzgerald i Keyes® su mogli pokazati razliku u
mikroflori Zivotinja sklonih odnosno rezistentnih prema karijesu. Hréci rezi-
stentni na karijes, su uz istu prehranu postali skloni karijesu tek onda, kad su
dovedeni u kontakt s karijesu sklonim hr&cima, ili kad su se inficirali njiho-
vim fecesom. Medutim, davanjem antibiotika hr&ci skloni karijesu mogli su se,
uz kariogenu hranu, ipak saduvati od proirenja karijesa.

TraZenje bakterija uzroénika karijesa olak¥ano je odgojem zivotinja u pot-
puno sterilnim prilikama. Orland i suradnici® su prvi na gnotobiotskim
$takorima izazvali karijes enterokokima u kombinaciji s anaerobnim i proteo-
litskim bacilima. Uspjelo je izazvati karijes i samim streptokokima.
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Kariogeni streptokoki imaju biokemijska svojstva, koje leze izmedu onih
entero i streptokoka, koji proizvode mlije¢nu kiselinu. Kariogeni streptokoki su
acidogeni i vr$i se vrenje &itavog niza ugljikovih hidrata pa nastaju vrijednosti
od oko pH 4,3 do pH 4,1. Kariogeni streptokoki izazivaju vrenje sorbitola, a
pokazuju i povedanu osjetljivost prema masnim kiselinama. Samu sposobnost
stvaranja kiselina ne treba uzeti kao karakteristiku za sposobnost izazivanija
karijesa, jer i druge bakterije u ustima imaju to svojstvo. Kariogenost pojedi-
nih porodica streptokoka treba znadi ocijeniti po drugim svojstvima. Prvo takvo
svojstvo nadeno je kod streptokoka iz plaka ljudi sklonih karijesu. Ti strepto-
koki sintetiziraju prema drugim streptokokima vise intracelularnih polisaharida
tipa glukogen aminopektin. Sinteza polisaharida vrsi se za vrijeme dok se plak
materijalu dodaju ugljikovi hidrati, narodito niskomolekularni Seceri. Kad pre-
stane to dodavanje, 3ederi se pretvaraju u kiseline. Intracelularni polisaharidi
su intermedijalni produkt ugljikovih hidrata i sluZe kao energetska rezerva.

Streptokoki, izolirani iz plak materijala osoba osjetljivih prema karijesu,
sintetiziraju u 53% intracelularne polisaharide, a rezistentnih prema karijesu
U 29%. Kriti¢na to¢ka za demineralizaciju cakline od pH 4,7 opazena je kod
porodice streptokokus mitis.

Sli¢ne pojave su opazene i kod streptokoka osoba osjetljivih prema kari-
jesu. Pored intracelularnih polisaharida vaZna je i sinteza ekstracelularnih poli-
saharida. Tu se u pravilu radi o levanu i dekstranu. Njih produciraju samo
neke porodice streptokoka, ali oni imaju osobitu ulogu, kao vezni materijal za
stvaranje plaka.

Osim kiselina u plaku, smatra se i helacijski proces uzroénikom destruk-
cije anorganskih dijelova cakline. Helatori su u prirodi jako pro$ireni. U njih
ubrajamo neke proteine, ugljikove hidrate, masti i nukleninske kiseline kao i
meduprodukte trikarbonskog Krebsovog ciklusa (Nikolidé®?). Protiv
helacijske teorije u tumadenju karijesa govore mnoge ¢injenice. Organski ma-
triks cakline je izvanredno otporan na proteolitske enzime. Proteoliza na ca-
klini, koja nije demineralizirana, nije do sada ustanovljena. Karakteristi¢ne pro-
teolitske bakterije nisu nadene u ustima u vedem broju. Ustvari, izolirani su
iz usta mikroorganizmi, koji su mogli razgraditi keratin vlasi ili perja, ali ne
postoji nikakav dokaz da su oni standardna oralna flora. Organske tvari u ca-
klini, koje bi nakon razgradnje mogle djelovati kao helatori, stvaraju se u vrlo
maloj koli¢ini pa bi po njima karijes mogao nastati tek nakon mnogo godina.
Prema tomu tesko je ocijeniti udio stvaralaca helatora u mehanizmu karijesa.

Spoznaja o mikrobiologiji plaka i metabolizma u njemu, potisnula je u po-
zadinu vaznost mikroorganizama u slini, jer, konaéno, broj mikroorganizama
je u slini 10" manji nego u plaku. Osim toga opaZena je velika razlika izmedu
mikroorganizma plaka i sline.

Napominjemo, da je brzina eliminacije 8ecera u raznim usnim 3upljinama
razli¢ita. Sugar-clearence karijesrezistentnih osoba je bitno brzi nego osoba
osjetljivih prema karijesu (Lundquist®). Stvaranje kiselina i sinteza poli-
saharida u plaku ne moZe nastati u istoj koli&ini, a niti u isto vrijeme kao kod
osoba osjetljivih na karijes. Koli¢ina enzima, koji razgraduju ugljikove hidrate,
je 3 do 5 puta veca u slini karijesrezistentnih osoba. Iznimka je amilaza, kao
sastavni dio sline i ona ne pokazuje nikakve razlike u aktivnosti. Ostali fermenti
za razgradnju ugljikovih hidrata su bakterijske prirode.
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lako je slina bila podvrgnuta &itavom nizu istraZivanja, koja su trebala
cbjasniti nastanak karijesa, ipak je nade znanje o toj problematici manjkavo.
Nije mogao biti naden statisticki siguran odnos izmedu fizikalnih sastojina sline
i karijesa. Za nastanak karijesa pojedine osobe vaZna je veca ili manja sposob-
nost pljuvaéke da ispire usta, jer je brze ispiranje ostataka hrane s povrsine
zuba i retencijskih mjesta povoljno. Osobito je djelotvorna pljuvaéka, kad se
lu&i obilno i ako je rijetka po konzistenciji. Ako odstranimo Zlijezde slinovnice,
razvija se floridni karijes.

Prilikom istraZivanja kemijskog sastava sline, nije ustanovljena nikakva
relacija prema incidenciji karijesa osobe. Cak niti karbonati niti fosfati, kao
daleko najvazniji puferski sistemi, nisu dali nikakve potvrde na relaciji prema
incidenciji karijesa. Trebalo bi ocijeniti baktericidni efekt sline. Tu se radi o
termolabilnim antibakterijskim tvarima, poznatim pod zajedni¢kim nazivom
inhibini, bakteriolitskom lisozimu i hijaluronidazi. Medutim, dokaz o odnosu
izmedu tih baktericidnih faktora u ljudskoj slini i zubnog karijesa nije se do
danas mogao nadi.

Radi planiranja zubnomedicinskih i terapeutskih struénih kadrova, bilo bi
dobro, kad bismo mogli prognozirati prirast karijesa. Najstariji test za otkriva-
nje osjetljivosti prema karijesu je laktobacil test. On se osniva na pretpostavci,
da je broj laktobacila ljudi osjetljivih prema karijesu osobito velik. Danas zna-
mo, da taj test nije pouzdan, jer korelacija izmedu broja bacila i osjetljivosti
prema karijesu ne odgovara znanstvenom gledistu na to pitanje. Sli¢an je Sny-
derov test. Njime se ispituje sposobnost stvaranja kiseline mikroorganizama
i sline ispitanika. Vrijeme potrebno da indikator promijeni boju, kao rezultat
produkcije kiseline, uzima se kao mjerilo za vedu ili manju osjetljivost prema
karijesu. Ni taj test nije izdrzao naknadna provjeravanja.

Isto tako treba biti oprezan s metodama koje se temelje na pH sline, pufer
kapacitetu ili aktivnosti amilaze. Niti potrosnja manje koli¢ine kisika ne moZe
se uzeti kao mjerilo, zbog moguénosti ¢&itavog niza pogre$aka kod jedne osobe,
medutim, kod vede skupine ljudi, prosjeéna potrodnja kisika je signifikantna.
Bududi da do sada ne postoji pouzdani test za otkrivanje osjetljivosti prema
karijesu, ne moZe se niti prognozirati kretanje karijesa.

Sumirajuéi sve do sada poznato, moze se rec¢i da je zubni karijes multikau-
zalno kompleksno oboljenje. Faktori koji igraju vaznu ulogu u mehanizmu ka-
rioznog zbivanja, mogu se podijeliti u Cetiri grupe:

a) fizikalna i kemijska svojstva tvrdih zubnih supstancija,

b) kariogeni utjecaj mikroorganizama,

c) nadin prehrane i navike u prehrani, s osobitim obzirom na rafinirane
ugljikohidrate,

d) stvaranje dentobakterijskog plaka na povr§inama zubi iz ostataka hra-
ne i mikroorganizama.

Cvrste zubne supstancije za vrijeme amelogeneze i odontogeneze uZivaju
prioritet prema ostalim dijelovima skeleta. One su snabdjevene svim osnovhim
sastojcima, a osobito kalcijem i fosforom, koji su potrebni za nesmetani razvoj
zuba. Hipomineralizacija je moguéa samo kad je nedostatak ekstreman. Smatra
se da se fluoridi taloZe na povriine cakline. Smatramo da je koncentracija od
1,1% fluorida u povrinih 30 mikrona cakline najpovoljnija i u tom slucaju
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moZemo olekivati povedanu rezistenciju prema karijesu, a da se ne pojavi pje-
gava caklina (Mottled enamel). Najvece ulaganje fluorida u caklinu nastaje
nakon formiranja cakline, a prije izbijanja zuba. lzvor fluorida je u tom slu&aju
serum u zubnoj vredici. Nakon izbijanja zuba vi$e se ne mijenja kemijski sastav
potpuno razvijenog zuba. Ogranic¢enje tog fakta vrijedi za povrsinske slojeve
cakline, jer tu nakon demineralizacije moze mozda dodi i do remineralizacije
te povedanog ulaganja fluorida (ion exchange). Demineralizacija potpuno raz-
vijenih zubi, nije opaZena niti za vrijeme najteZih nedostataka u prehrani, kao
ni za vrijeme najtezih opterecenja organizma, kao §to je graviditet ili teske bo-
lesti metabolizma kalcija.

Daljnji faktor nastanka karijesa su bakterije i sigurno je da je zubni kari-
jes bakterijski proces. U tome dominiraju streptokoki i najserije. Njihov je broj
najmanje tisuéu puta veéi od broja laktobacila. Laktobacili se, doduse, brzo
razvijaju u plaku, za vrijeme nastanka kariozne lezije, ali olito igraju podre-
denu ulogu. Najvazniji stvaraoci kiselina su vjerojatno streptokoki. Proteolitske
bakterije nalazimo veoma rijetko te se do sada nije moglo dokazati, da bi one
mogle primarno napasti organsku supstancu zdrave cakline. Pocetni napadaj je
vjerojatno usmjeren protiv anorganske supstance u caklini. Da bi doslo do raz-
vitka karijesa, potrebna je kontaminacija te smatramo da bi karijes mogao biti
bolest, koja se moze prenositi. Ipak, do danas se nije mogla nadéi signifikantna
razlika u kvantitativnom sastavu oralne mikroflore izmedu karijesrezistentnih i
osjetljivih prema karijesu, bilo ljudi bilo Zivotinja. Cini se, da pri nastanku ka-
rijesa sudjeluju svi mikroorganizmi koji proizvode kiseline pa zaklju¢ujemo,
da je zubni karijes bakterijski nespecifiéni proces.

Za metabolizam bakterija, koje stvaraju kiseline, potrebni su ugljikohidrati.
Sederi djeluju kariogenije, ako se konzumiraju u ljepljivom obliku, kao bom-
boni, karamele, a vazno je i vrijeme kad se uzimaju, jer su osobito $tetni izme-
du obroka. Redukcija Sedera u prehrani, konzumiranje u rastopljenom obliku
i samo za vrijeme obroka, dovodi do redukcije karijesa.

O¢ito je, da do karijesa dolazi pri uzimanju hrane per os, kad dolazi do
intimnog kontakta hrane s povr§inom zuba. To je provjereno eksperimentom
na Zivotinjama, koje su hranjene sondom te nije bilo karijesa, makar su bile
hranjene kariogenom hranom. Pri mastikaciji zadrZava se hrana na retencij-
skim mjestima i stvaraju se dentobakterijski plakovi. Ti se plakovi u 90% sa-
stoje od bakterija. Odmah poslije obroka treba odstraniti ostatke hrane s po-
vriine zuba, da ne bi doslo do stvaranja plaka.

Povrsine zuba bez plaka, §to znadi bez mikroorganizama i bez ostataka hra-
ne nemaju u pravilu nikad karijes pa je prema tome higijena usta vaZan faktor
borbe protiv karijesa, osobito kod urbaniziranog i civiliziranog &ovjeka, koji
trodi hranu takve fizikalne konzistencije, koja ne zahtijeva duZu i jaéu masti-
kaciju.

Sadrzaj

Usprkos opce poznatoj ¢&injenici, da 98% civiliziranog &ovjecanstva boluje od zubnog karijesa,
ne moze se totno definirati, ¥to je zubni karijes. Buduéi da nije u tanéine razja$njen mehanizam
nastajanja kariozne lezije, autori iznose uvodno nekoliko teorija, odnosno hipoteza, o postanku kari-
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jesa. Kriticki se osvréu na koncepcije i isti¢u da neke nemaju znanstvenu potvrdu. U &lanku se opisuju
faktori, koji sudjeluju u karioznom zbivanju, a to su fizikalna i kemijska svojstva tvrdih supstancija
zuba, mikroorganizmi usne $upljine te na&in i navike prehrane.

Za vrijeme razvoja, zubi imaju prioritet u metabolizmu. Samo ekstremni nedostatak kalcija i
fosfora, odra?ava se na tvrdim zubnim supstancama. Odlaganje fluorida u povrini sloj cakline pove-
¢ava rezistenciju prema karijesu. Najvede ulaganje fluorida je nakon formiranja cakline, a prije
izbijanja zuba.

Do razvoja karijesa ne moze doci bez bakterija. Suprotno ranijem misljenju uzroénici su mozda
streptokoki, koji stvaraju kiseline. Laktobacili pak igraju podredenu ulogu. Za metabolizam bakterija
pri stvaranju kiselina potrebni su ugljikohidrati. Ugljikohidrati su kariogeni, ako se uzimaju izmedu
obroka i u ljepljivom obliku.

Karijes se razvija ispod dentobakterijskog plaka i to na retencijskim mjestima.

Autori zaklju€uju, da povriine bez plaka, 3to znali bez ostataka hrane i mikroorganizama, ne-
maju u pravilu nikad karijes pa smatraju, da je higijena usta vaZan faktor borbe protiv karijesa,
osobito kod urbaniziranog i civiliziranog &ovjeka, zbog konzumacije rafinirane hrane, koja ne zahti-
jeva jacu mastikaciju.

Summary

RECENT IDEAS ON DENTAL CARIES

In spite of the generally known fact that about 98% of the civilized human race suffer from
dental caries, it is not possible to define precisely the essence of dental caries. Since the mechanism
ot the carious lesion has not been explained in detail, several theories respectively hypotheses about
the development of caries are discussed. An attempt is made at critically assessing the different con-
ceptions and it is emphasized that some of them still lack scientific confirmation.

Factors are described in the article that take part in the development of caries, i.e. physical
and chemical properties of the firm substance of teeth, microorganisms in the oral cavity and nutri-
tive manners and habits.

The teeth have priority in the metabolism during the development phase. Only extreme lack
of calcium and phosphorus are reflected in the hard dental substance. Deposita of fluoride in the
superficial layer of the enamel increase the resistance to caries. The greatest depositing of fluoride
takes place during the forming of the enamel and before primary dentition is completed.

The development of caries cannot progress without the presence of bacteria. Contrary to earlier
opinions the causative agents are streptococci forming acids. The lactobacilli, however, play a sub-
ordinate role. Carbohydrates are necessary for the metabolism of the bacteria during the production
of acids. Carbohydrates are cariogenic if taken between meals and in the glutinous form.

Caries forms below the dentobacterial plaque and in the retention sites.

The authors conclude that as a rule caries never develops in the surfaces void of plaques, which
means without remnants of food and microorganisms. They consider that oral hygiene is an important
factor in combating caries, particularly in the urban population and in civilised people because of the
consumption of highly processed food which does not require vigorous mastication.

Zusammenfassung

NEUERE KONZEPTIONEN UBER DIE ZAHNKARIES

Trotz der allgemein bekannten Tatsache dass 98% der zivilisierten Menschheit von Zahnkaries
befallen ist, ist das Wesen der Erkrankung nicht genau bekannt. Eingangs werden einige Theorien,
bzw. Hypothesen Uber die Entstehung der Zahnkaries vorgebracht, und kritisch beleuchtet. Die Fakto-
ren die am Kariesgeschehen teilnehmen, die physikalischen und chemischen Eigenschaften der Zahn-
hartsubstanzen, Mikroorganismen der Mundhdhle und die Erndhrungsgewonheiten, werden beschrieben.
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Im Entwicklungsstadium hat der Zahn der Vorzug im Metabolismus. Nur extremer Kalzium- und
Phosphor-Mangel wirkt sich an den Zahnhartsubstanzen aus. Die Ablagerung von Fluorsalzen in die
Oberflachenschicht des Schmelzes erhdht die Resistenz auf Karies, besonders nachdem die Schmelz-
schichte schon gebildet ist und vor dem Zahndurchbruch.

Ohne Bakterien gibt es keine Karies. Im Gegensatz zur bisherigen Meinung sind daran s&ure-
erzeugende Streptococcen beteiligt. Laktobazillen spielen nur eine untergeordnete Rolle. Fir die Saure-
entstehung missen Kohlehydrate anwesend sein, welche kariogen wirken wenn sie zwischen den Mahl-
zeiten und in klebrigem Zustand eingenommen werden.

‘Die Karies entsteht unter der dentobakteriellen Schicht und an Retentionsstellen.

Die Autoren schliessen daraus, dass an plaquefreien Flachen keine Karies entsteht, daher die
Mundpflege ein sehr wichtiger Faktor im Kampf gegen die Karies ist, besonders beim zivilisierten
Menschen dessen Speisen keine starke Kautatigkeit erfordern.
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