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De drie voornaamste oorzaken voor 
het afsterven en necrotisch worden 
van het pulpaweefstel van een gebits-
element zijn (1) het doordringen van 
het cariësproces tot de pulpaholte en 
de daarop volgende invasie van het 
pulpaweefsel door micro-organismen 
uit de mondflora, (2) het inwerken 
van een mechanisch trauma op een 
gebitselement, gevolgd door een ont-
regeling van de pulpaire bloedsom-
loop, hetgeen dikwijls uitloopt op de 
ischemische dood van het pulpaweef-
sel en (3) het inwerken van een che-
misch trauma op het pulpaweefsel, 
als gevolg van schadelijke bestandde-
len van tandheelkundige restaura-
tiematerialen (White, 1976; Smulson, 
1976). In het eerstgenoemde geval 
zijn micro-organismen of hun stof-
wisselingsprodukten de meest waar-
schijnlijke oorzaak van de op de pul-
padood volgende chronische periapi-
cale ontsteking (chronische apicale 
parodontitis, tandwortelgranuloom) 
middels een tot nu toe niet volledig 
opgehelderd mechanisme, misschien 
een lokale immuunreactie, wellicht 
een overgevoeligheidsreactie van het 
immuuncomplex-type 	(Wesselink 
e.a., 1977). In de twee andere groe-
pen van gebitselementen met necroti-
sche pulpae lijkt het niet onaanneme-
lijk dat het necrotische pulpaweefsel, 
ingesloten in de ongeopende pulpa-
holte, steriel blijft. Echter ook, in 
deze laatste twee groepen wordt de 

*) Als voordracht gehouden op de jaarlijkse 
bijeenkomst van de American Association of 
Endodontists op 15 april 1977 in Houston, 
Texas. 

necrotische pulpa vaak in verband 
gebracht met chronische periapicale 
ontsteking (Grossman, 1974; Seltzer 
en Bender, 1975). Tegen deze achter-
grond leek het de moeite waard on-
derzoek te doen teneinde nadere ge-
gevens te verzamelen, die zouden 
kunnen leiden tot het beantwoorden 
van de volgende twee vragen. 

1. Waardoor wordt de chronische pe-
riapicale ontsteking bij pulpanecrose 
in stand gehouden? 
2. Kan deze ontsteking worden voor-
komen, respectievelijk worden gene-
zen door het necrotische pulpaweef-
sel te fixeren met formaldehyde of 
glutaaraldehyde? 

Uit de relevante literatuur, die on-
langs is samengevat en beschreven 
(Thoden van Velzen, 1975), blijkt, 
dat de chronische periapicale ontste-
king veelal wordt toegeschreven aan-
een niet duidelijk omschreven agens. 
Dit agens zou kunnen bestaan uit ver-
scheidene, onafhankelijk van elkaar 
werkende factoren. Het zou in het 
wortelkanaal ontstaan, als gevolg van 
de necrose van het pulpaweefsel en 
eventueel de activiteit van een aan-
wezige microflora (Ogilvie, 1969; 
Seltzer, 1971; Thoden van Velzen, 
1973). Voornamelijk gebaseerd op 
theoretische beschouwingen kan men 
in de literatuur, met betrekking tot dit 
agens, de volgende veronderstellin-
gen aantreffen: 

- Gecontamineerd dood pulpaweef-
sel, dat geleidelijk is afgebroken door 
autolyse en het metabolisme van de 
microflora en waarvan de microflora 

Samenvatting: 
Twee series onderzoekingen naar de reac-
ties van het levende organisme op het con-
tact met dood en gefixeerd dood weefsel 
worden samengevat en besproken. Er 
wordt geconcludeerd, dat de ontstekings-
reactie op necrotisch weefsel minder hevig 
is dan de reactie op gefixeerd necrotisch 
weefsel en dat de chronische periapicale 
ontsteking zeer waarschijnlijk wordt ver-
oorzaakt door levende micro-organismen. 

vervolgens is gedood door de inwer-
king van desinfectantia, heeft een 
ontsteking-inducerende werking op 
het periapicale parodontium. 
- Niet-gecontamineerd dood pulpa-
weefsel heeft eveneens een ontste-
king-inducerende werking op het pe- 
riapicale parodontium. 

Op grond van deze overwegingen is 
de voor de hand liggende en onge-
twijfeld meest rationele behandelwij-
ze van de periapicale ontsteking de 
volledige verwijdering van het dode 
pulpaweefsel. In een aantal onder-
zoekingen van uiteenlopende aard is 
echter aangetoond dat volledige rei-
niging van het wortelkanalenstelsel 
vrijwel nooit mogelijk is (Thoden van 
Velzen, 1975). Door een aantal au-
teurs is daarom voorgesteld om de 
weefselresten, die niet verwijderd 
kunnen worden, te fixeren met for-
maldehyde of glutaaraldehyde, uit-
gaande van de volgende eveneens op 
hoofdzakelijk theoretische overwe-
gingen gegronde veronderstellingen 
(Buckley, 1904; de Boer, 1%1, 1966; 
Wijk, 1971; 's-Gravenmade, 1972, 
1975): 

- Fixatie van het dode, al dan 
niet gecontamineerde pulpaweefsel, 
schakelt het ontsteking-veroorzaken-
de agens uit. 

Theoretisch gezien zou deze uitwer-
king via een drietal mechanismen 
kunnen plaatsvinden: 

1. door binding van het fixatief aan 
het agens verliest dit zijn ontsteking-
inducerende werking (detoxificatie); 
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n 
1 

1 

174 		

73 	.1 

1 

bindweefselblokje steriel 

overgebracht in fysiologische 

zoutoplossing 

weefsel blokje overgebracht 

in formaldehyde- of 

glutaaraldehyde-oplossing 

11 dagen 

fixatie 

gefixeerd weefselblokje 

overgebracht in fysiologische 

zoutoplossi ng 

gefixeerd weefselblokje 

geimplanteerd tegen femur 

48 uur 

autol yse 

3 weken ingroei 

van bindweefsel 

in PVA-spons 

2 x 12 uur 

spoelen 

Afb. 1. Diagram van de verschillende stappen in het onderzoek, waarbij met door formaldehyde 
gefixeerd weefsel werd geimplanteerd. Het onderzoek met glutaaraldehyde gefixeerd weefsel 
werd op dezelfde wijze uitgevoerd. Tijdens het onderzoek met bet onbehandelde weefsel werd 
het blokje weefsel direct na de periode van 48 uur van autolyse geimplanteerd. 
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2. door binding van het fixatief aan 
het pulpaweefsel komen de lytische 
processen tot stilstand en kan het 
agens niet langer worden gevormd; 
3. door binding van het fixatief aan 
de inhoud van het wortelkanaal, 
waaronder het agens, worden dusda-
nig samenhangende complexen ge-
vormd, dat uittreden uit het wortel-
kanaal niet langer mogelijk is. 

Voor het eerste deel van het hier 
beschreven onderzoek naar de histo-
logische reacties van het levende or-
ganisme op het contact met dood en 
gefixeerd dood weefsel werd gebruik 
gemaakt van een weefselmodel. De 
overweging hiervoor was, dat de pe-
riapicale ontsteking als zodanig zich 
niet of nauwelijks leent voor directe 
en kwantitatieve bestudering en dat 
vragen met betrekking tot de mogelij-
ke oorzaak van periapicale ontste-
king in algemene termen kunnen wor-
den gesteld. Namelijk: Welke in-
vloed heeft de aanwezigheid van 
dood, eventueel met vreemd eiwit ge-
contamineerd weefsel op zijn omge-
ving? Wat is de invloed van fixa-
tieven? Kunnen de te bestuderen ver-
anderingen getalsmatig worden uitge-
drukt? 
Voor het weefselmodel werd een 
standaard-blokje bindweefsel ge-
kweekt door middel van onderhuidse 
implantatie bij een konijn van een 
stukje polyvinyl-alcoholspons. Het 
blokje werd, na te zijn uitgenomen, 
onderworpen aan autolyse. Op deze 
wijze werd een aantal blokjes steriel 
autolytisch weefsel verkregen, waar-
van een deel werd gefixeerd met het-
zij formaldehyde, hetzij glutaaralde-
hyde. De blokjes werden vervolgens 
steriel gereplanteerd in hetzelfde ko-
nijn als waaruit zij afkomstig waren 
en de reactie van het organisme op 
het implantaat werd bestudeerd (af b. 
1). Aangezien geïnfecteerd pulpa-
weefsel, waarvan de contaminerende 
microflora is gedood, kan worden be-
schouwd als gedeeltelijk lichaams-
vreemd, werd in één der experimen-
ten het autologe (van hetzelfde dier 
afkomstige) weefselblokje vervangen 
door een heteroloog (afkomstig van 
een dier van een ander diersoort) 

blokje spierweefsel. De verschillen-
de experimenten (Thoden van Velzen 
en Van den Hooff, 1975 a, 1975 b; 
Thoden van Velzen en Feltkamp-
Vroom, 1977; Thoden van Velzen en 
Van Hooff, 1977; Wesselink e.a., 
1977), die met het model werden uit-
gevoerd, leverden de volgende resul-
taten op: 

— Implantatie van steriel autoloog 

autolytisch bindweefsel veroorzaakt 
een ontstekingsreactie van geringe 
intensiteit en voorbijgaande aard; het 
geimplanteerde weefsel wordt afge-
broken en vervangen door vitaal 
weefsel. 
— Implantatie van steriel heteroloog 
autolytisch spierweefsel veroorzaakt 
een ontstekingsreactie van immuno-
logische aard; het lichaamsvreemde 
weefsel wordt afgebroken en vervan- 
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gen door vitaal eigen weefsel, waar-
door de reactie op het implantaat 
voorbijgaand van aard is. 
— Implantatie van met formaldehyde 
gefixeerd autoloog autolytisch bind-
weefsel veroorzaakt een ontstekings-
reactie; aangetoond werd dat de reac-
tie immunologisch van aard is en 
voornamelijk door het T-lymfocyten-
systeem en in mindere mate door het 
B-lymfocyten-systeem wordt geëf-
fectueerd; het gefixeerde weefsel 
wordt waarschijnlijk afgebroken en 
vervangen door vitaal weefsel. 
— Implantatie van met glutaaraldehy-
de gefixeerd autoloog bindweefsel 
veroorzaakt een langdurende ontste-
kingsreactie van geringe intensiteit 
en waarschijnlijk op langere termijn 
een immuunreactie; het gefixeerde 
weefsel wordt zeer langzaam (het 
duurt in elk geval meer dan één jaar) 
afgebroken en vervangen door vitaal 
weefsel. 
— Implantatie van met glutaaraldehy-
de gefixeerd heteroloog spierweefsel 
veroorzaakt een ontstekingsreactie 
die, afgezien van het feit dat zij iets 
later in de tijd plaats grijpt, niet of 
nauwelijks verschilt van de reactie 
op de implantatie van ongefixeerd 
weefsel; het gefixeerde weefsel 
wordt waarschijnlijk eveneens zeer 
langzaam afgebroken en vervangen, 
waardoor de ontstekingsreactie blijft 
voortduren. 

Deze resultaten gaven aanleiding om 
te twijfelen aan de waarde van de in 
de literatuur geuite veronderstellin-
gen, n.l. dat de oorzaak van de chro-
nische periapicale ontsteking gelegen 
zou zijn in het steriele necrotische 
pulpaweefsel en dat de fixatie van 
het necrotische weefsel deze ontste-
king voorkomt, respectievelijk ge-
neest. 

Het werd door ons als een tekortko-
ming van het gebruikte experimente-
le model gezien dat de ruimtelijke 
verhoudingen geheel anders waren 
dan die van het wortelkanaal en zijn 
omgeving. Aangezien deze omstan-
digheid de klinische relevantie van de 
onderzoeksresultaten beperkte, werd 
besloten de experimenten in enigs- 

zins gewijzigde vorm te herhalen in 
een experimenteel model dat een be-
tere vergelijking met het wortelka-
naal zou toelaten. 
Het nieuw ontwikkelde model (Mak-
kes e.a., 1977) bestond uit een poly-
ethyleen buis van 15 mm lengte, aan 
beide zijden afgesloten met inlay-was 
en met vier kleine openingen in de 
zijwand van de buis, elk met een 
diameter van ongeveer 0,6 mm (afb. 
2). Dit model toont in zoverre over-
eenkomst met het wortelkanaal, dat 
het necrotische weefsel zich in een 
afgesloten langwerpige ruimte be-
vindt, dat weefselbestanddelen naar 
buiten kunnen diffunderen door ope-
ningen in de orde van grootte van het 
foramen apicale en dat ingroei van 
vitaal weefsel in deze ruimte niet 
plaatsvindt. De buisjes van het model 
werden gevuld met isoloog (van een 
genetisch identiek dier afkomstig) en 
homoloog (van een dier van dezelfde 
diersoort afkomstig), al dan niet ge-
fixeerd, spierweefsel en vervolgens 
geïmplanteerd in het onderhuidse 
bindweefsel van ratten. Het homolo-
ge spierweefsel in dit model diende 
als substituut voor de verzameling 
lichaamsvreemde eiwitten, die in ge-
contamineerd pulpaweefsel voorhan-
den is. 

Mb. 2. Schematische tekening van de po-
lyethyleenbuis waarmee het wortelkanaal 
werd nagebootst. 

De verschillende experimenten 
(Makkes e.a., 1978 a, b, c), die met 
dit model werden uitgevoerd, lever-
den blijkens histologisch onderzoek 
de volgende resultaten op: 
— Zowel isoloog als homoloog steriel 
autolytisch spierweefsel veroorzaken 
rond het buismodel een geringe, 
voorbijgaande ontstekingsreactie; 
het autolytische weefsel wordt niet 

afgebroken of vervangen, omdat de 
ingroei van weefsel door de gaten in 
de buis slechts over een zeer geringe 
afstand plaatsvindt (afb. 3). 

Afb. 3. Ingroei van bindweefsel in een opening 
van een polyethyleenbuis, die was gevuld met 
steriel, homoloog weefsel, na een implanta-
tieperiode van 21 dagen. b = oorspronkelijke 
lokatie van de buis, s = spierweefsel van het 
proefdier. (H & E, oorspronkelijke vergroting 
40 x.) 

— Isoloog en homoloog, met formal-
dehyde gefixeerd spierweefsel ver-
oorzaken een langdurige ontstekings-
reactie; ingroei van weefsel vindt niet 
plaats binnen de onderzoeksperiode 
(afb. 4). 

Isoloog en homoloog, met glutaar-
aldehyde gefixeerd spierweefsel ver-
oorzaken een heftige, langdurige ont-
stekingsreactie, die wordt geken-
merkt door grote aantallen granulo-
cyten en weefselnecrose; ook hier 
blijft ingroei van weefsel achterwege 
binnen de onderzoeksperiode (afb. 
5). 

Door deze resultaten werd de twijfel 
over de veronderstelde oorzaak van 
chronische apicale parodontitis ver-
der versterkt. De uitkomsten van drie 
verschillende groepen experimenten, 
die onlangs in de literatuur zijn be-
schreven, leverden eveneens argu-
menten om de bestaande ideeën over 
chronische apicale parodontitis te 

251 



Makkes e.a.: Reacties van het levende organisme 
	

Onderzoek 

Afb. 5. Gedeelte van de weefsels rond een polyethyleenbuis, die was gevuld met door glutaaral-
dehyde gefixeerd, isoloog weefsel, na een inplantatieperiode van 21 dagen. b = oorspronkelijke 
lokatie van de buis, c = granulocyten en vetcellen bevattend cel-conglomeraat, s = spierweefsel 
van het proefdier (H & E, oorspronkelijke vergroting 10 x.) 

Afb. 4. Gedeelte van de weefsels rond een 
polyethyleenbuis, die was gevuld met door 
formaldehyde gefixeerd, homoloog weefsel, 
na een implantatie-periode van 21 dagen. b = 
oorspronkelijke lokatie van de buis, s = 
spierweefsel van het proefdier, n = necroti-
sche spierfragmenten van het proefdier. (H & 
E, oorspronkelijke vergroting 10 x.) 

herzien. In de eerste groep experi-
menten kwam een aantal onderzoe-
kers, langs verschillende wegen en 
met verschillende soorten proefdie-
ren, tot de conclusie dat micro 
organismen essentieel zijn voor het 
ontstaan én het voortduren van ont-
steking in geëxposeerde pulpae en in 
periapicale weefsels (Kakehashi e.a., 
1965; Korzen e.a., 1974; White, 
1976). 
In de tweede groep experimenten 
werd aangetoond dat micro-organis-
men in staat zijn om door de dentine-
tubuli van zowel elementen met een 
vitale als met een avitale pulpa door 
te dringen tot in de pulpaholte (Ben-
der e.a., 1959; Chirnside, 1961). Ver-
gelijking van de grootte van bacteriën 
(0,5 tot 1,0 µm) met de doorsnede 
van dentine-tubuli van een menselijk 
gebitselement (2 tot 4 µm) leert dat 
het inderdaad aannemelijk is dat de 

dentine-tubuli een porte d'entrée zijn 
tot de pulpaholte (Naidorf, 1972). 
Het lijkt weinig waarschijnlijk dat 
een dode pulpa of een pulpa met een 
ernstig verzwakt verdedigingsmecha-
nisme langere tijd steriel zal blijven. 
In de derde groep experimenten 
wordt het specifieke probleem op een 
nog directere wijze benaderd. Met 
behulp van geavanceerde anaërobe 
kweektechnieken werd de inhoud 
van pulpaholtes van intacte gebitsele-
menten gekweekt, die een radiolu-
centie toonden rond de apex op het 
röntgennegatief. Kennelijk waren in 
deze gevallen de pulpae afgestorven 
als gevolg van een mechanisch trau-
ma en was een chronische periapicale 
ontsteking ontstaan. In de verschil-
lende onderzoekingen bleek dat 75 
tot 100 procent van deze pulpaholtes 
was geinfecteerd met micro-organis-
men (Engstrom en Frostell, 1961; 
Kantz en Henry, 1974; Taklan, 1974, 
Wittgow en Sabiston„ 1975; Cvek 
e.a., 1976; Sundqvist, 1976). 
Bovendien bleek dat de kweken 
overwegend negatief waren bij avita-
le gebitselementen, die géén periapi-
cale radiolucentie toonden (Cvek 
e.a., 1976; Sundqvist, 1976). De uit-
spraak: `geen bacteriën — geen blij-
vende ontsteking' (White, 1976) lijkt 
dan ook op zijn plaats. 

De resultaten uit de experimenten 
met ons buismodel, wanneer dit was 
gevuld met gefixeerd spierweefsel, 
moeten eveneens worden gezien te-
gen de achtergrond van de resultaten 
van andere onderzoekingen. Recen-
telijk is de veronderstelling geuit dat 
bepaalde medicamenten, zoals for-
maldehyde en glutaaraldehyde, zich 
als hapteen gedragen en na koppeling 
aan een eiwit, dit eiwit zodanig ver-
anderen dat de immunogeniteit toe-
neemt (Seltzer, 1977), hetgeen door 
verschillende onderzoeksresultaten 
wordt bevestigd (Habeeb en Hiramo-
to, 1968; Habeeb, 1969; Patterson en 
Suzko, 1970; Nishida e.a., 1971; Ho-
well en Perkins, 1972; White e.a., 
1975; Metzger e.a., 1976; Thoden van 
Velzen en Feltkamp-Vroom, 1977; 
Wesselink e.a., 1977; Thoden van 
Velzen en Van den Hooff, 1977). 
Onder voorbehoud van de onvermij-
delijke beperkingen, die in de opzet 
van ieder experiment aanwezig zijn 
en die inherent zijn aan het gebruik 
van een experimenteel model, lijkt 
het gerechtvaardigd aan de resultaten 
van onze en de andere genoemde ex-
perimenten de volgende conclusies te 
verbinden: 

1. De oorzaak van de chronische pe-
riapicale ontsteking ligt niet bij het 
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necrotische pulpaweefsel als zoda-
nig. 
2. Bij een chronische periapicale 
ontsteking is het necrotische pulpa-
weef sel gecontamineerd met levende 
micro-organismen. 
3. Fixatie met formaldehyde of glu-
taaraldehyde van gecontamineerde 
resten pulpaweefsel schakelt de in-
fectie-component uit, maar maakt de 
gedesinfecteerde inhoud van de pul-
paholte op een andere manier scha-
delijk, wat wellicht eveneens leidt tot 
chronische ontsteking van het peria-
picale weefsel. 
4. Bij toekomstig onderzoek naar de 
bijwerkingen van endodontische me-
dicamenten, dienen de gevolgen van 
eventuele binding van deze medica-
menten aan weefseleiwitten te wor-
den betrokken. 

De auteurs zijn veel dank verschuldigd aan de 
heer L. Kenter en zijn collega's van het Cen-
traal Laboratorium van de Bloedtransfu-
siedienst en de heer A. J. Lammens voor hun 
technische en histologische assistentie, aan de 
heren A. J. Dons en J. P. L. Rijss en A. D. P. 
Heyboer voor hulp bij het vervaardigen van de 
illustraties en aan Vera Bressers voor haar 
vele typewerk. 

Summary: 
Title: Reactions of the living organism to dead 
and fixed dead tissue. 
The reactions of the living organism to contact 
with dead and fixed dead tissues were studied 
in two series of model experiments simulating 
the situation around the root canal. The inves-
tigations have led us tot the following conclu-
sions: 
1. The chronic periapical inflammation is not 
caused by necrotic pulpal tissue per se. 
2. In case of a chronic periapical inflammati-
on, the necrotic pulpal tissue is contaminated 
with living micro-organisms. 
3. Fixation with formaldehyde or glutaralde-
hyde of contaminated pulpal tissue remnants 
kills the micro-organisms, but makes the disin-
fected contents of the pulp cavity noxious, 
which may contribute to chronic inflammatory 
processes in the periapical tissues. 
4. The consequences due to conjugation of 
endodontic disinfectants with protein should 
be taken in consideration in the future screen-
ing of endodontic medicaments on adverse 
effects. 
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CARIËS BIJ HAAGSE KLEUTERS IN 1969, 1972 EN 1975 

Trefwoorden: Kindertandheelkunde - Epidemiologie 

A. H. BERGINK 

In het kader van een periodiek onder-
zoek naar de gebitstoestand van kleu-
ters in een minder bevoorrechte wijk 
van Den Haag werd in 1975 de ca-
riësverbreiding vastgelegd bij alle 
kleuters die in dat jaar een schoolge-
neeskundig onderzoek ondergingen. 
De vorige onderzoekingen vonden 
plaats in de jaren 1969 en 1972. Even-
als in die jaren werden ook in 1975 
tijdens het onderzoek van de kleuters 
carieuze, gevulde en wegens cariës 
getrokken elementen zo zorgvuldig 
mogelijk opgetekend op kaarten die 
door de afdeling Schooltandverzor-
ging van de GG en GD ter beschik-
king werden gesteld. Het onderzoek 
geschiedde ook nu weer met behulp 
van spiegel, sonde (Maillefer 5) en 
handluchtblazer. Het bleef beperkt 
tot de melkelementen. Cariës van 
eventueel aanwezige blijvende kie-
zen en snijtanden werd niet geregi-
streerd. Bij het ontbreken van één of 
meer incisivi, werd aan de moeders 
die de kleuters vergezelden gevraagd 
of deze elementen wegens cariës wa-
ren geëxtraheerd, ten gevolge van 
een trauma verloren waren gegaan of 
door een fysiologische uitstoting, of 
ontbraken als gevolg van een conge-
nitale anomalie. 

Uit de afdeling Jeugdgezondheidszorg 
(Hoofd: A. J. M. Bruna) 
van de GG en GD te Den Haag. 
Directeur: E. van Luyt. 

Wanneer één of meer vlakken ca-
rieus waren werd een tand of kies tot 
een d (= decayed)-element gerekend. 
Het aantal carieuze vlakken per ele-
ment werd evenwel niet geteld. Een 
element met een vulling werd als een 
f (= filled)-element aangeduid. Het 
aantal vullingen per element werd 
evenmin geregistreerd. Terloops zij 
hier echter vermeld dat slechts een 
betrekkelijk klein aantal kiezen voor-
zien was van 2 of 3 vullingen. Een 
element dat wegens cariës was geëx-
traheerd werd als een e (= extracted) 
-element genoteerd. Een aangetast 
element werd slechts eenmaal geteld. 
Een kies b.v. met een vulling van het 
buccale vlak en een onbehandelde 
carieuze laesie van het occlusale vlak 
werd als een f-element beschouwd. 
Van 519 kleuters, die dezelfde kleu-
terscholen bezochten als de kleuters 
waarbij in 1969 en in 1972 de ca-
riësverbreiding werd vastgelegd, 
werd in 1975 een status van het melk-
gebit gemaakt. De leeftijd van de kin-
deren varieerde van 4 jaar en 1 
maand tot 5 jaar en 11 maanden. 

Samenvatting: 
Tijdens het systematisch onderzoek 
van kleuters in een Haags schoolarts-
rayon gelegen in een minder bevoor-
recht stadsdeel werd in 1969, 1972 en 
1975 bij drie groepen van ongeveer 500 
jongens en meisjes de cariësverbrei-
ding vastgelegd. Het gemiddeld aantal 
carieuze, gevulde en wegens cariës ge-
trokken elementen daalde van 6,3 in 
1969, via 6,0 in 1972 tot 5,0 in 1975. Het 
percentage kleuters dat onder controle 
van een tandarts stond en een gesa-
neerd gebit had bedroeg in 1969 27% en 
in de jaren 1972 en 1975 29%. Zowel bij 
de meisjes als bij de jongens waren er 
constant significante verschillen in de 
deft-getallen van de kleuters die elk 
halfjaar een tandarts bezochten en die 
kleuters die geen tandheelkundige ver-
zorging genoten. 
Alleen tijdens het in 1975 verrichte on-
derzoek werd systematisch informatie 
ingewonnen omtrent de consumptie 
van fluoridetabletten. Bijna 25% van de 
in dat jaar onderzochte kleuters kreeg 
dagelijks fluoridetabletjes toegediend. 
Het gebruik van fluoridetabletjes resul-
teerde in een zeer duidelijke cariësrem-
ming. De deftgetallen van de kleuters 
aan wie al of niet fluoridetabletjes wer-
den verstrekt bedroegen respectievelijk 
2,9 en 5,7. Geconcludeerd werd dat de 
verbetering in de gebitsgezondheid die 
tussen 1969 en 1975 in het betrokken 
schoolartsrayon is opgetreden, in de 
eerste plaats moet worden toegeschre-
ven aan het toenemend gebruik van 
fluoridetabletjes. 

De verwerking van de gegevens ge-
schiedde op dezelfde wijze als voor-
heen. De berekeningen van de deft-
getallen*)  vormden de kern. Om een 
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