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Za istraživanje najranijih karijesnih manifestacija, stadija koji prethodi 
kliničko-histološkoj pojavi »bijele mrlje« in vivo korištena je intaktna caklina 
18 impaktiranih trećih trajn ih donjih molara koji do ektrakcije nisu bili u kon
taktu s oralnim karijesogenim faktorima. Nakon čišćenja od organskih nasla
ga i dezinfekcije svaka bukalna ploha je izrezana na pet segmenata od ko
jih je jedan korišten kao kontrolni uzorak, a četiri su fiksirani u utore par
cijalnih proteza dobrovoljaca. Uzorci su boravili u ustima 7, 14, 21 i 28 da
na izloženi djelovanju karijesogenih faktora. Nakon vađenja iz proteza i čiš
ćenja od organskih naslaga uzorci su prelomljeni na pola i priređeni za 
evaluaciju scanning elektronskim  mikroskopom. Procjena nastalih površinskih 
karijesnih promjena vršena je samo između kontrolnog i eksperimentalnih 
uzoraka pojedinog zuba zbog velik ih histoloških i kemijskih razlika od jednog 
do drugog zuba. Opseg demineralizacijskih promjena rastao je s duljinom 
oralne ekspozicije uzorka i značajno varirao od zuba do zuba. Karijesne pro
mjene su bile izraženije i što je originalna caklina imala više razvojnih de
fekata. Nalaz karakteriziraju površinske erozije, središnja otapanja intrapriz » 
matske cakline i arkadna i cirkularna otapanja interprizmatske cakline, te gu
bitak porikimata.

Ključne riječi: početni karijes, caklina

Inicijalna karijesna lezija koja se k lin ičk i d ijagnostic ira  kao »bijela 
mrlja« je histo-patološki i fizikalno kem ijski već jako uznapredovalo ra
zaranje caklinske strukture procesom dem ineralizacije. Pomak znanstve
nog interesa prema samim počecima karijesne atake, odnosno prvom kon
taktu intaktne cakline s oralnim karijesogenim  faktorim a, može dovesti do 
razumijevanja same suštine mehanizma nastajanja i napredovanja kari
jesa kroz caklinu, ali i b iti izvanredno značajno za prevenciju i liječenje.
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Multikauzalnost ovog oboljenja zahtijeva i m u itid isc ip iinarn i i multi- 
metodološki istraživački pristup. Osnovni istraživački zahtjev je postiza
nje relativno kontroliranog razvoja lezije. To je moguće postići simulaci- 
jama razvoja in icija lne karijesne lezije in vivo i in v itro . Kod in vivo p ri
stupa rezultati su identični prirodnom nastanku lezije, m anifestira ju se 
interakcijska djelovanja faktora i prirodni protektori sline, peliku le i pla
ka, no brojnost i velika varijab ilnost tih  karijesogenih faktora onemogućuju 
njihovu istovremenu kontrolu i razlučivanje pojedinačnog utjecaja. Naj
češće se sim ulacije in vivo provode na vizuelno intaktnoj caklin i zuba 
predviđenih za ekstrakciju iz ortodontskih razloga i to aplikacijom  orto- 
dontske trake koja je djelom ično odignuta radi akumulacije organskih na
slaga pelikule i plaka (1 — 4). Drugu mogućnost pruža metoda Brudevolda 
i sur. (5) po kojoj se u posebno konstruirani akrilatni držač učvrste ko
ckice cakline i zajedno apliciraju u usta dobrovoljaca.

Najveća prednost in v itro  sim ulacija je pogodnost istraživanja dje
lovanja pojedinačnih faktora i njihovo beskrajno variranje. M eđutim , ne
dostatak je tih  i takvih sim ulacijskih  s im p li f ikacija karijesnog kauzaliteta 
da se gubi c je lovita  slika procesa i brojna interakcijska djelovanja tih  is
tih  uzročnih faktora. Po jednim  autorima (6 —  10) ove a rtific ije lne  lezije 
nisu doslovno identične prirodnim , ali su im općenito slične. Naprotiv, 
drugi (11, 12) ih smatraju istraživačkom nuždom i lošom kopijom prirod
nih lezija, pa da takve u b iti sasvim malo pridonose razumijevanju prave 
prirode početnog karijesa.

U obje vrste istraživačkih sim ulacija korištena je bovina (13) ili hu
mana caklina m liječnih, tra jn ih, retin iranih i izniklih zuba (6, 7, 8, 15, 16). 
Također je korištena i praškasta caklina (17) i komprim irane kuglice ili 
pločice čistog sintetiziranog hidroksilapatita (18, 19). U priprem i caklin
skih uzoraka također postoje raz lič iti pristupi. Mehaničkom abrazijom je 
uklonjen površinski sloj cakline kako bi se otklonio utjecaj pelikule i mo
gućih nepoznatih osobina najpovršinskije cakline, kao i specifična poroz- 
nost (20, 21). Druga je mogućnost da se ukloni samo pelikula (1, 17, 22, 
23), a treća da se uzorci samo isperu tekućom vodom kako bi se pelikula 
očuvala i tako m odific ira la  leziju (6, 11, 24)- Kod in vivo lezija su demi- 
neralizacijski medij organske kiseline i to uglavnom m liječna, ali i du
šična, propionska i masne kiseline u tragovima (25, 26). Laboratorijska 
produkcija in ic ija ln ih  lezija cakline ostvarivala se korištenjem  nanosa ba
kterijske kulture po uzorku (22) ili djelovanjem sinte tiz iran ih kiselina (m li
ječna, limunska, fosforna i klorovodična) poznatog sastava i karakteristi
ka uz dodatak raz lič itih  supstancija za očuvanje površinskog sloja cakli
ne. Tu zaštitnu funkciju u dem ineralizacijskim  sistem im a imaju difosfo- 
nati, po lifosfa ti, fita ti, salivarni proteini, te kalcij i fosfati prom jenjivog 
stupnja zasićenosti u odnosu na apatit cakline (6, 11, 17, 21, 27). Ova za
štitna sredstva, inh ib ito ri, pomažu da se stvori a rtific ije lna  lezija nalik 
prirodnoj i bez njih bi k iseline proizvele jedino najetkanost caklinske po
vršine.
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C ilj ovog istraživanja je da se na intaktnom caklinskom materijalu 
eksponiranom in vivo oralnim karijesogenim faktorim a istraže pomoću 
scanning elektronske m ikroskopije sami počeci karijesnog razaranja, tj. 
stadij koji prethodi jasno form iranoj in ic ija lno j karijesnoj leziji tzv. »bi
je lo j m rlji« .

MATERIJAL I METODE

Za eksperimentalni postupak je korištena bukalna caklina 18 tra jn ih 
trećih  donjih molara. Odabrani su samo im paktirani zubi koji n iti jednim  
dije lom  krune nisu do ekstrakcije b ili u kontaktu s usnom šupljinom , a 
vizuelnom inspekcijom caklinska površina nije pokazivala hipoplastične i 
slične defekte. Caklina je od organskih naslaga očišćena rotira jućom  čet
kicom, a zatim kroz dva sata potopljena u 5%-tnu otopinu NaOCI i 15 m i
nuta izložena djelovanju ultrazvučnih vibracija . Nakon dezinfekcije klor- 
heksidin glukonatom i d ilu tn im  alkoholom, te višesatnog ispiranja u re- 
destilirano j vodi, bukalna caklinska ploha je dijamantnim  brusnim tije lom  
vertika ln im  rezovima izrezana na pet segmenata širine oko 2 mm. Jedan 
je pohranjen u redestiliranu vodu da bi poslužio kao kontrolni uzorak, a 
če tiri smo fiks ira li u utore u produžnim sedlima parcija ln ih proteza do
brovoljaca. Dobrovoljcima je objašnjena svrha eksperimenta, a da bi se 
in vivo s tvo rili svi potrebni uvjeti za rano m anifestiranje karijesa, zamo
ljeni su da jednom dnevno pojedu ili popiju nešto slatko. Također su za
moljeni da dio proteze s caklinskim  uzorcima ne četkaju, nego samo ispe- 
ru laganim mlazom vode kako ne bi odstran ili organske naslage pelikule 
i plaka. Prvi uzorak je izvađen iz proteze nakon 7 dana, drugi nakon 14, 
treć i nakon 21 i če tvrti nakon 28 dana. Potom su caklinski uzorci ponovno 
čišćeni dvadesetm inutnim  djelovanjem natrijevog h ipoklorita od organ
skih naslaga. Nakon đehidriranja prevođenjem kroz različ ite koncentra
cije alkohola, uzorci su fiks iran i na nosače i napareni u vakum aparatu 
(S 150 Sputter Coater-Edwards) slojem zlata debljine 10 do 15 nm. U sli
jed ilo  je elektronsko m ikroskopiranje caklinske površine uzoraka apara
tom Stereoscan Cambridge 600 i fo tografiran je nalaza.

REZULTATI

Kontrolni uzorci

Zbog ve lik ih  razlika u h istološkoj građi i kem ijskom sastavu od zuba 
do zuba, pa čak i od jedne do druge plohe istog zuba usporedbe su se mo
gle v rš iti samo unutar jednog zuba, tj. između kontrolnog i eksperi
mentalnih uzoraka. SEM promatranja su pokazala tip ičnu sliku intaktne 
caklinske površine koja je prilično varira la od zuba do zuba, a što je i 
očekivano. Površinom su dom inirale dobro izražene perikim ate s razli
kom u gustoći i prom inenciji od jednog do drugog uzorka. Uočene su
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brojne karakteristične form acije koje su rezultat razvoja i maturacije ca
kline, od kojih su najzapaženije udubine Tomesovih nastavaka s više ili 
manje izraženom dubinom i poroznošću dna. Ove se udubine ne vide in 
vivo je r su ispunjene organskim materijalom , nego tek nakon čišćenja ca
kline. N jihov broj je varirao od uzorka do uzorka, pa i na pojedinom uzor
ku su bile nejednoliko raspoređene u većim ili manjim grupicama, okru
žene područjima re lativno glatke cakline. Na pojedinim su se uzorcima 
mogle v id je ti so litarno ili u grupicama male uske fisurice , a blizu rubova 
perikim ata malena caklinska ispupčenja, tzv. caklinske kapice, promjera 
5 do 15 /^m, glatke ili lagano naborane površine. Na istim  lokacijama su 
se vid je la i rije tka mala krateriform na udubljenja hrapavih rubova i pro
mjera od 10 do 20 /im.

7 dana eksponirani uzorci

Već nakon sedmodnevne ekspozicije oralnim uvjetim a javlja ju  se 
prve m anifestacije karijesnog razaranja caklinske površine. Promjene su 
zapažene na svim uzorcima, iako ne i u istom opsegu, je r se radi o ra
z lič itim  zubima specifične građe i kemijskog sastava. Na još uglavnom 
glatkoj površini cakline javlja ju  se relativno p litke erozije nepravilnog 
oblika i hrapavog dna. Često su bile locirane blizu razvojnih defekata. 
Na grubo zrnatoj površini dna nisu se mogli zapaziti pojedinačni kris ta li 
zbog nedovoljne rezolucije našeg mikroskopa (Slika 1.) Na rubu perika-

Slika 1. Opsežna površinska erozija nakon 7 dana, grubo 
zrnatog dna okružena relativno intaktnom povr
šinom (2000 X).

mata zapaženi su pojedinačni mali krateri neravnih rubova i grubo zrna
tog dna (Slika 2.), Također se u manjoj m jeri moglo uočiti kraterasto pro-
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Slika 2. Pojedinačni mali krateri na rubu perikimata 
(4000 X).

dubljivanje središnjih udubljenja pojedinih Tomesovih nastavaka, odnosno 
središta prizama (Slika 3.).

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

14 dana eksponirani uzorci

U ovoj grupi uzoraka su dem ineralizacijske promjene bile znatno op
sežnije, ali sa znatnim varijacijam a od zuba do zuba. Rubovi perikamata 
su b ili jako razoreni (Slika 4.) ili sto je nepoduprto iznad većih erozija.
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Slika 5. Gurpa prizama s intraprizmatskim otapanjima 
različitog opsega nakon 14 dana i pojačane po- 
roznosti interprizmatske cakline (2000 X).

nifestira la  cd nešto jače udubljenosti i poroznosti dna pa do gubitka c ije 
log središnjeg dije la prizme, iako nije bilo moguće odrediti do koje to 
dubine seže. Na pojedinim  uzorcima su se mogla zapaziti i rije tka ra
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Broj središnjih prizmatskih razaranja je bio mnogo veći, a često su bila 
locirana u grupama od 5 do 10 atakiranih prizama, s različ itim  opsegom 
i dubinom otopljenog središta (Slika 5.). Ta središnja otapanja su se ma-

Slika 4. Velika polukružna erozija ruba perikimate nakon 
14 dana ekspozicije uzorka (1000 X).
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zaranja na rubu prizama u obliku arkada, a karakteristična za otapanja 
interprizm atske cakline. Na poprečnom presjeku su se mogle v id je ti šu
p ljine —  pore u intra- i inter-prizm atskim  dije lovim a strukture do dubine 
od 30 ^m .

21 dan eksponirani uzorci,

Najveći dio prizama na površini ovih uzoraka je doživio opsežno sre
dišnje razaranje, ali postoje velike razlike od uzorka do uzorka, pa čak 
i na pojedinim  dije lovim a istog uzorka (Slika 6.). V id ljive  su i deminera-

Siika 6. Središnje prizmatske demineralizacijo nakon 21 
dan. (4000 X)

lizacijske promjene interprizm atske cakline koje variraju od površinske 
hrapavosti do dubokih usjeklina koje djelom ično ili potpuno okružuju p ri
zme. Na rubovima perikimata v id ljive  su duboke erozivne usjekline (S li
ka 7.) s ve lik im  porama na dnu. Na poprečnom se presjeku mogu zapaziti 
pore i u središtu prizama i u interprizm atskoj caklin i do dubine od 50 do 
100 //m.

28 dana eksponirani uzorci

U ovoj grupi uzoraka su dem ineralizacijske promjene i opsegom i ra
znolikošću bile najizraženije (Slike 8. i 9.). Bez obzira na specifičnosti 
građe i kemijskog sastava svakog pojedinog zuba, odnosno pripadajućeg 
mu uzorka, karijesne promjene na njima su bile apsolutno najopsežnije 
u odnosu na uzorke kraće vremenske ekspozicije oralnim  uvjetima. Ipak kod 
če tiri uzorka ove grupe izgled vanjske površine je bitno odudarao i od 
ostalih uzoraka, ali i od odgovarajućih uzoraka s eksponiranošću od 21 

dana. Kod tih  je uzoraka broj prizama s centralnim  otapanjem bio manji,
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Slika 7. Velike i duboke erozije na rubu perikimata s 
velikim  porama na dnu nakon 21 dan (1000 X).

Slika 8. Primjer razaranja caklinske površine nakon 28 
dana. Strelice označavaju demineralizacije in ter
prizmatske cakline (4000 X).

je r je jedan broj središnjih otvora bio zatvoren m ineralnom masom zrna
te strukture koja je čak u nekim slučajevima prom inirala iznad razine 
prizme (Slika 10.). Međutim , na poprečnom rezu su i ovi, ali i svi ostali 
uzorci ove eksperimentalne grupe i dalje pokazivali intra- i inter-prizmat- 
ske dem ineralizacije šupljine.
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Slika 9. Primjer progresivnog otapanja intra- i inter-priz- 
matske cakline nakon 28 dana (4000 X).

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

RASPRAVA

Presudnu ulogu u procjenjivanju vjerodosto jnosti dobivenih rezultata 
u ovom tipu istraživanja ima izbor eksperimentalnog m aterijala. Uvjereni 
smo da jedino intaktna caklina im paktiranih zuba zadovoljava sve krite 
rije  koje postavlja ova vrsta eksperimentalnih istraživanja karijesa. Cak
lina koja je određeno vrijem e nakon erupcije provela u oralnoj sredini
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bila je pod utjecajem karijesogenih faktora doživjevši tako određene pro
mjene strukture i kemijskog sastava i prije  početka eksperimenta. Ta 
činjenica može isk riv iti eksperimentalne rezultate i otežati njihovu eva- 
luaciju. Naime, nemoguće je razlučiti koje su dem ineralizacijske prom je
ne nastale prije, a koje u toku eksperimentalnog perioda. Opravdanje za 
upotrebu te cakline se objašnjava njezinom posteruptivnom m aturacijom. 
Međutim , istraživanja više autora (14, 28, 29, 30) potvrđuju da je proces 
maturacije cakline završen prije  nicanja zuba. Nakon erupcije se odvija 
samo određena stabilizacija  najpovršinskijeg sloja cakline, a i to samo u 
intervalim a m irovanja između dva demineralizacijska ciklusa. Ne postoji 
nikakav m irni posteruptivn i period u kojem bi se caklina površinski sta
b iliz ira la, pa tek onda bila atakirana karijesnim  procesom. Takva je caklina 
do vremena uključenja u eksperim ent doživjela prilično opsežnu demine- 
ralizaciju, iako kod vizuelnog odabira može imponirati intaktnom. Tako
đer je ovu caklinu učinila nepogodnom za istraživanje i današnja masovna 
topička prim jena fluorida u raznim oblicim a, čime se bitno m ijenja op
seg, sm jer i brzina širenja karijesnog procesa u eksperimentalnom in
tervalu. Zbog svega navedenog smo od lučili ko ris titi caklinu impaktira- 
nih zuba kod koje otpadaju te prim jedbe, a nastale rane karijesne pro
mjene se sa sigurnošću mogu vremenski locira ti.

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

Dobijeni rezultati pružaju obilje  inform acija i značajno m ijenjaju uvri
ježenu sliku o najranijim  manifestacijama karijesa. Poseban značaj za 
ispravnu procjenu nastalih promjena ima pažljiva i točna analiza kontro l
nog uzorka, je r u protivnom  može doći do grubih grešaka i kriv ih in ter
pretacija rezultata. Naročito treba paziti da se razvojne entite te  i defekte 
ne zamijeni s dem ineralizacijskim  razaranjima. Te razvojne anomalije ca
klinske površine velič inom  i brojnošću čine svaki uzorak cakline spec ifič 
nim, a ujedno su i ulazno m jesto kiselinskog prodora i ukoliko su zastup- 
Ijenije više i pridonose bržem širenju karijesa.

Globalno gledano, opseg promjena u grupi uzoraka koja je proboravila 
u ustima 7 dana bio je čak i veći nego što smo očekivali. Ipak za ove 
činjenice postoji razložno objašnjenje. Naime, caklina se već nakon dva 
sata boravka u ustima prevuče akviriranom pelikulom , a gotovo is tovre
meno započinje i bakterijska kolonizacija (31, 32). lako plak svoju punu 
zre lost dostiže tek kroz 6 do 7 dana, ipak opseg površinskih promjena 
cakline ove grupe uzoraka ukazuje da bakterijska metabolička aktivnost 
i kiselinska produkcija započinju odmah nakon kolonizacije, a ne nakon 
sazrijevanja plaka. Veliku varijab ilnost opsega dem ineralizacijskih pro
mjena od jednog do drugog uzorka objasnili smo razlikama građe o rig i
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nalne intaktne cakline. Promjene su bile izraženije što je originalna ca
klina pokazivala veći broj razvojnih defekata bilo koje vrste. Najčešći 
nalaz, p litke površinske erozije, na jv jero ja tn ije  je nastao zbog otapanja 
površinskih kristala i širenja in terkris ta ln ih  prostora. Ovo je prilično po
dudarno s nalazima drugih autora (1, 2, 4), iako je korišten drugi mate
rija l i drugačija metodologija. Također je očigledna pozitivna korelacija 
između opsega dem ineralizacijskih promjena i duljine vremena koje su 
uzorci proveli u ustima. S vremenom se gubitak supstancije najviše oči
tu je  u područjima intra- i inter-prizmatske cakline, ali su očigledne velike 
razlike čak i između pojedinih susjednih prizama. Moguće je objašnjenje 
jedino ako se prihvati postojanje ve lik ih  razlika u građi i kemijskom sa
stavu svake pojedine prizme, je r je malo vjero jatno da su kiselinske i dru
ge p rilike  u plaku to liko  varirale od jedne do druge susjedne prizme. U 
grupi uzoraka od 28 dana oralne eksponiranosti svakako je najzanim ljiv iji 
bio nalaz zatvaranja pojedinih središnjih  prizmatskih otvora m ineralnim  
čepovima i d jelom ično zaglađenje c ije le  vanjske površine tankim novo- 
odloženim m ineralnim  slojem, lako ti m ineralni čepovi nisu sezali u du
binu više od desetak m i kro metara, a što je v id ljivo  na poprečnim pre
sjecima, oni su vrlo  značajan nalaz. Naše objašnjenje je da je ta pojava 
rezultat zaustavljanja procesa dem ineralizacije, a aktiv iranje procesa re- 
precip itacije  i rem ineralizacije.

Kod uzoraka duže oralne eksponiranosti uočljiva je pojava pora na 
poprečnim presjecima i inter- i intra-prizmatske cakline, a što se slaže 
s rezultatima i drugih autora (1, 2, 3, 4, 9, 33). Međutim , treba naglasiti da 
je broj i ve lič ina pora u interprizm atskoj caklini znatno opsežniji. To se 
objašnjava činjenicom  da kris ta li interprizm atske cakline sazrijevaju ka
snije i znatno sporije, što znači da imaju i mnogo manje središnjih d is lo 
kacija. Zbog toga se njihovo dem ineralizacijsko otapanje odvija odmah na 
površini, čime se proširuju in te rkris ta ln i prostori i stvaraju velike pore. 
Naprotiv, intraprizm atski kris ta li, zbog brojnih dislokacija  i središnjih in-
kluzija dem ineralizacijom  najprije gube ione iz središta, a tek kasnije do
lazi do raspada cije log kristala i stvaranja pora. Ovaj specifičan način 
na koji caklina gubi mineralne ione pri djelovanju dem ineralizacijskog 
procesa, a koji može doseći i do 38 Vol % (2,7), omogućuje da struktura 
dugo ne kolabira i izgleda kao da i nije ozbiljno oštećena. Na ukupnih 
87 Vol % mineralnog sadržaja cakline, gubitak od 38 Vol % znači odstra
njenje više od 40I9/o! ukupnih minerala. Zaista je teško objasniti diskrepan
ciju između to likog mineralnog gubitka i č in jenice da taj gubitak nije isto 
to liko  i v id ljiv . Arends i sur. (2) smatraju da je moguće objašnjenje za
takvo ponašanje cakline djelovanje kiseline okom ito na sm jer prizama,
je r čak i potpuno otapanje interprizm atske cakline i svih središnjih d ije 
lova apatitnih krista la intraprizm atske cakline ne daju zadovoljavajuće 
objašnjenje pojave. Naime, interprizm atska caklina zauzima svega 24% 
ukupne mase cakline, a po nekim procjenama ukupan gubitak središnjih 
dijelova svih kristala iznosi još daljn jih  2% (3, 7). Nema podataka koji to 
još dio caklinske strukture gubi mineralne ione da bi se došlo do navedenih 
38 Vol %.
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Strukturne promjene cakline koje smo u ovom radu istraživali i re
g is trira li prethode pravoj i h isto loški dobro izdiferenciranoj in ic ija lno j le- 
z iji. No da li će se one baš uvijek i p re tvoriti u klasičnu in ic ija lnu leziju 
seljenjem  m ineralizacijskog procesa u podpovršinsko područje zavisi od 
aktivacije rem ineralizacije, ali i od promjene oralnih, prehrambenih i h i
gijenskih prilika. Zbog svega navedenog ove prve početne karijesne pro
mjene cakline treba i term inološki razgraničiti od in icija lne lezije. Zato 
smo m išljenja da ih je ispravnije nazvati površinskim omekšanjem.

i na kraju nekoliko napomena o nekim još uvijek otvorenim  pitanjima. 
Dugo godina je gotovo nesporno bilo da su glavni putevi širenja kiseline 
ve lik i caklinski defekti i perife rija  prizama. Novija istraživanja transm isio- 
nom (33) i scanning elektronskom m ikroskopijom  visoke rezolucije (1, 2, 3,
4, 34) ukazuju da u ovom in icija lnom  stadiju karijesa glavni d ifuz ijsk i put 
za kiselinu čini meža mikropora koja se uspostavlja širenjem  postojećih 
in terkris ta ln ih  prostora. Međutim , napredovanjem lezije u dubinu i pos
tupnim  stvaranjem površinskog sloja procesima precip itac ije  iznutra i 
rem ineralizacije izvana, ove m ikropore se sužavaju ili potpuno zatvaraju. 
Ostaje nejasno koji drugi d ije lovi strukture preuzimaju njihovu ulogu gla
vnih d ifuzijskih  puteva. Također zasad ostaje nejasan prelaz početne le
zije iz stadija površinskog omekšanja u stadij podpovršinske dem inerali
zacije sa stvaranjem re lativno intaktne površinske zone, odnosno zašto 
se početno površinsko omekšanje c ije lo  vrijem e ne š iri 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 th ird permanent lower molars, that had 
not been in contact w ith 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 spot«. 
A fte r 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 
le ft in the volunteers' mouth during 7, 14, 21 and 28 days, exposed to 
the action of cariogenic factors. A fte r removal of the prostheses and 
plaque, the specimens were broken to halves and prepared fo r 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 w ith 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: in itia l caries, enamel
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