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1. Inleiding

Dagelijks wordt de tandarts-clinicus
geconfronteerd met initiéle carieuze
laesies (ook wel glazuurcariés of ont-
kalking genoemd) en ziet hij zich voor
laesies (ook wel glazuurcariés of ont-
kalking genoemd) en ziet hij zich voor
het dilemma geplaatst van al dan niet
restauratief ingrijpen.

Als clinicus is men vaak geneigd, een
beginnende carieuze laesie impliciet te
associéren met een reeks van bioche-
mische en fysisch-chemische gebeur-
tenissen, die uiteindelijk resulteren in
een caviteit en eventueel, wanneer
niet ingegrepen wordt, de pulpa kun-
nen infecteren. Daar tegenover staat
het klinisch ervaringsfeit dat een groot
aantal gebitselementen duidelijk teke-
nen van ontkalking vertonen, welke
soms jaren kunnen bestaan zonder dat
er sprake is van caviteitsvorming.
Een juiste keuze tussen preventieve
versus curatieve opstelling wordt mo-
gelijk gemaakt door kennis van de dia-
gnostiek, de histopathologie en de ge-
nezingsmogelijkheden van de initiéle
carieuze laesie. In het hierna volgende
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wordt onder een initiéle carieuze lae-

sie een klinisch waarneembare, en als
gevolg van het cariésproces ontstane,
demineralisatie van het tandglazuur
verstaan, waarbij het glazuuropper-
vlak nog geheel intact is. Verschillen-

de aspecten van de initiéle laesie en de

betekenis daarvan voor de praktijk,
worden besproken.

2. Diagnostiek

Het is belangrijk het begin van een
carieuze aantasting zo vroeg mogelijk
te diagnostiseren. In principe kan het

proces overal aan het glazuuropper-

vlak beginnen, maar er zijn wel een

aantal voorkeursplaatsen te onder-

scheiden. Dit zijn de plaatsen waar bij

gebrekkige mondhygiéne altijd plaque
aanwezig is. Deze zogeheten predilec-

tieplaatsen zijn:

— de approximale vlakken;

— het gingivale ' deel van buccale en
linguale c.q. palatinale vlakken;

— de putten en fissuren.

Het eerste symptoom dat wijst in de

richting van beginnende cariés, is een

kleine opaak witte vlek (white spot le-
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Samenvatting:

De initiéle laesie is een veel voorkomen-
de afwijking waarvan de lokalisatie een
duidelijke relatie vertoont met de predi-
lectieplaatsen. In verband met het instel-
len van een ‘therapie’ ten aanzien van
deze afwijking, is het belangrijk inzicht
te hebben in het natuurlijk verloop vande
laesie als niet ingegrepen wordt en Ken-
nis te nemen van etiologische en histopa-
thologische aspecten. Deze, alsmede de
biochemische aspecten welke een rol
spelen bij de remineralisatie van de ont-
kalking, worden besproken. Daarna
wordt ingegaan op de betekenis van deze
factoren voor de algemene praktijk en
wat de tandarts c.q. de patiént kunnen
doen om caviteitsvorming te voorko-
men.

sion). Deze witte vlekken worden fre-
quent aangetroffen op de approximale
vlakken van premolaren en molaren,
cervicaal van het contactvlak en zijn
meestal op beide, aan elkaar grenzen-
de vlakken, aanwezig. De laesie loopt
min of meer evenwijdig aan de contour
van het contactvlak waardoor ze
boonvormig is (atb. 1).

Afhankelijk van de tijd gedurende wel-
ke zo'n laesie bestaat, kan er meer of
minder exogeen materiaal (o.a. pig-
menten uit het voedsel) geabsorbeerd
worden, waardoor de laesie geel tot
donkerbruin kan verkleuren (brown
spot lesion). Men neemt daarom wel
aan dat donker verkleurde initiéle lae-
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Afb. 1. Premolaar met approximaal een initi€le
carieuze laesie (white spot lesion).

sies een geringe progressie vertonen,
hoewel veelvuldig gebruik van bepaal-
de voedingsmiddelen en gewoonten
als roken, pigmentatie van gedemine-
raliseerd glazuur zullen bevorderen
(Silverstone, 1977). Oppervlakkig is
de initiéle laesie hard en slechts met
een scherpe sonde te onderscheiden
van gezond glazuur. Klinisch is de ap-
proximale glazuurlaesie meestal niet
waarneembaar en dient de diagnose
gesteld te worden met behulp van een
(bite-wing) rontgenopname. Hierop is
de beginnende carieuze laesie te zien
als een wigvormige radiolucentie in
het buitenste deel van het glazuur. De
punt van de wig is naar de glazuur-
dentinegrens gericht.

Op het gingivale deel van de gladde
vlakken is de initiéle carieuze laesie, in
tegenstelling tot bij de approximale
vlakken, juist wel goed te diagnostise-
ren. De symptomen zijn gelijk aan die
welke hierboven beschreven zijn voor
de approximale vlakken. De ontkal-
king volgt het verloop van de gingiva-
Zoom.

In putten en fissuren wordt de diagno-
se van een initi€le laesie ernstig be-
moeilijkt door de anatomische verhou-

dingen. De visuele perceptie van de
‘white spot’ wordt vaak belemmerd
omdat ze diep in de fissuur gelokali-
seerd is, maar bovendien doordat pla-
que en debris de fissuur meestal oblite-
reren en daaruit moeilijk te verwijde-
ren zijn. Het gebruik van een sonde
biedt geen uitkomst. Immers, er is bij
een initiéle laesie nog geen sprake van
een onderbreking van de oppervlakte-
coninuiteit en controle hiervan wordt
bemoeilijkt door de morfologie. Een
sonde kan als gevolg van deze morfo-
logie in een niet-carieuze fissuur blij-
ven haken, terwijl het eveneens kan
gebeuren dat een sonde niet haakt in
een wel degelijk carieuze fissuur, om-
dat de ingang te nauw is voor het in-
strument (Miller en Hobson, 1956). Bij
fissuren manifesteert de initiéle laesie
zich eveneens als een opaak wit tot
gele verkleuring (‘chalky fissure’) wel-
ke door opname van organisch materi-
aal uit de mondvloeistof en het voed-
sel, bruin tot zwartbruin kan verkleu-
ren. De plaats waar het cariésproces in
de fissuren begint wordt bepaald door
de vorm van de fissuur. Is deze zoda-
nig dat plaqueretentie wordt bevor-
derd dan zal het proces een aanvang
nemen rond de bodem van de fissuur.
Bij diepe nauwe fissuren echter begint
de cariés vaak met een demineralisatie
van het glazuur aan weerszijden vande
fissuuringang (afb. 2). De lokalisatie
van de initiéle laesie bij de fissuurin-
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Afb. 2. Nauwe fissuur met een initi€le carieuze
laesie aan weerszijden van de fissuuringang.
(Dank zij de welwillendheid van Prof. Dr. K. G.
Kdnig.)

gang is te verklaren door de hier aan-
wezige plaque. Hierin kan door bacte-
rién uit fermenteerbare suikers een
‘aanzienlijke hoeveelheid zuur gepro-
duceerd worden, welke ter plaatse
voor de ontkalking verantwoordelijk
is. Diffusie van substraat naar de bo-
dem van de zeer nauwe fissuur vindt
uitermate langzaam plaats, waardoor
daar niet of nauwelijks zuur gevormd
wordt (Konig, 1963).

Als differentiéle diagnose komen gla-

Afb. 3. Milde vorm van fluorosis. De frontelementen zijn voorzien van kunstharsvensters. (Dank zij

de welwillendheid van Drs. A. L. M. Vogels.)
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zuurhypoplasie en -hypocalcificatie,
als manifestaties van talrijke heriditai-
re-, lokale- en systeemafwijkingen, in
aanmerking. Verscheidene van deze
ontwikkelingsstoornissen gaan, vaak
in milde vorm, gepaard met opaak wit
tot bruine verkleuringen van het
tandglazuur. De in dit opzicht belang-
rijkste zijn de idiopathische glazuuro-
paciteit en fluorosis. De idiopatische
glazuuropaciteit kenmerkt zich door
doffe krijtwitte vlekken van het gla-
zuur, die met name in de bovenincisie-
ven worden aangetroffen. Een belang-
rijk criterium ter onderscheiding van
een initiéle laesie is de lokalisatie mid-
den op, en ook vaak in het incisale
deel, van het labiale vlak. De oorzaak
is niet duidelijk, mogelijk traumatisch.
Fluorosis ontstaat door een te hoge
concentratie fluoride in het interstitié-
le vocht tijdens de tandvorming en
komt in verschillende gradaties voor.
Alleen de milde vormen kunnen als
differentiéle diagnose voor de ontkal-
king dienen (afb. 3). Typerend zijn
opaak witte vlekjes of strepen van het
glazuur. Soms zijn putjes aanwezig.
De bruine verkleuringen welke vaak
bij fluorosis voorkomen zijn bij door-
braak niet aanwezig en ontstaan waar-
schijnlijk door absorptie van extrin-
siek materiaal. Fluorosis komt gege-
neraliseerd in de dentitie voorintegen-
stelling tot de idiopathische opaciteit
en de initiéle laesie. De eerste ver-
schijnt meestal zeer lokaal en de laat-
ste heeft een duidelijke relatie met de
predilectieplaatsen.

Samenvattend kan gezegd worden dat
de diagnose van de initi€le carieuze
laesie visueel gesteld dient te worden.
Hierbij zij aangetekend dat dit met na-
me in de fissuren en approximale vlak-
ken vaak moeilijk is, hoewel in het
laatste geval een rontgenfoto uitkomst
kan bieden. Bij het stellen van de dia-
gnose dient rekening gehouden te wor-
den met glazuurdysplasieén, doch de
lokalisatie kan doorslaggevend zijn.

3. Progressie

Voor het bepalen van een ‘strategie’
tegen de initi€éle carieuze laesie is het
goed een zo objectief mogelijke in-
schatting te maken van de kans op ca-
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viteitsvorming. Resultaten van tand-
heelkundig epidemiologisch onder-
zoek en een bepaling van de individue-
le cariésactiviteit kunnen hierbij be-
hulpzaam zijn.

Gemiddeld ontstaat het grootste aan-
tal ontkalkingen 2 tot 4 jaar na eruptie
van het betreffende element. Hoewel
de initiéle laesie dus relatief snel ont-
staat, is de progressie over het alge-
meen langzaam. Backer Dirks (1961)
toonde aan dat het gemiddeld 3 4 4 jaar
duurt voordat een initiéle laesie zich
tot een dentinelaesie ontwikkelt, Hier-
bij bestaan wel verschillen tussen de
predilectieplaatsen. Ontkalkingen van
occlusale fissuren worden sneller een
caviteit dan die van'approximale en
vrije gladde vlakken.

Behalve door de lokalisatie wordt de
progressie mede bepaald door de leef-
tijd van de patiént en diens voedings-
patroon. Bij 14-15-jarigen verstrijken
gemiddeld 2 jaar voordat een laesie
zich van het glazuuroppervlak heeft
uitgebreid tot aan de glazuur-dentine-
grens, terwijl dit bij mensen die 10 jaar
ouder zijn ruim 2,5 jaar vergt (Zamir,
1976).

Wat de voeding betreft zijn het voorna-
melijk de mono- en disacchariden die
op tweeérlei wijze aan het cariéspro-
ces bijdragen. Enerzijds fungeren ze
als substraatbron voor de synthese
van extra-cellulaire polysacchariden,
welke de matrix voor de opbouw van
plague vormen, anderzijds worden ze
door acidogene bacterién gemetaboli-
seerd tot zuren die het glazuur ontkal-
ken. De concentratie en de hoeveel-
heid zuur welke geproduceerd wordtis
athankelijk van het type suiker. Alge-
meen wordt aangenomen dat saccha-
rose het meest cariogeen is (Newbrun,
1978), waarbij vooral de frequentie
waarmee de consumptie plaatsvindt
van betekenis is (Gustafsson et al.,
1954). Fluoridegebruik remt het ca-
riésproces, maar niet in gelijke mate
voor de onderscheiden predilectie-
plaatsen. Zowel drinkwaterfluoride-
ring (Kwantetal., 1969) als het gebruik
van fluoridetabletten (Marthaler en
Kénig, 1967) en fluoridetandpasta
(Koch, 1967) zijn effectiever in het re-
duceren van cariés in gladde vlakken
dan in putten en fissuren.
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Om de cariésactiviteit bij patiénten
vast te stellen wordt wel gebruik ge-
maakt van cariésactiviteitstesten.
Dergelijke testen zouden de tandarts
als hulpmiddel kunnen dienen bij het
bepalen van een therapie ende progno-
se daarvan. Omdat het ontstaan van
cariogene stofwisselingsprodukten in
de plaque afhankelijk is van de soorten
het aantal aanwezige micro-organis-
men, zijn testen ontworpen om het
aantal zuurvormende micro-organis-
men, de buffercapaciteit van het
speeksel e.d. te bepalen. Bekende
voorbeelden zijn de Lactobacillus-test
en de Snyder-Test. Het probleem van
dergelijke testen is dat een correlatie
met de cariésactiviteit veelal niet voor
individuen maar alleen voor groepen is
aangetoond. Bovendien zijn deze tes-
ten voor gebruik in de algemene prak-
tijk te omslachtig. Een eenvoudige en
praktische benadering is het vaststel-
len van de cariésactiviteit aan de hand
van de status praesens. De lokalisatie
en verdeling van laesies en restaura-
ties in het gebit kunnen een aanwijzing
zijn. Bijzondere aandacht verdienen
aantastingen van algemeen cariésre-
sistent geachte elementen zoals de on-
derincisieven.

4. Histopathologie

De histopathologie van de beginnende
carieuze laesie wordt over het alge-
meen onderzocht aan de hand van
slijpcoupes, welke bestudeerd worden
met doorvallend polychromatisch en
gepolariseerd licht in verschillende
media. Daarnaast is belangrijke infor-
matie verkregen door studie van con-
tactmicroradiogrammen, elektronen-
microscopie en chemische analyses.
Het zou te ver voeren hier in te gaan op
deze vaak zeer geavanceerde technie-
ken en er wordt volstaan met het geven
van een overzicht van de resultaten
van dit soort onderzoek voor zover dat
in het kader van dit artikel van belang
is.

Bijde meeste auteurs bestaat een com-
munis opinio over het feit dat in een
initiéle carieuze laesie, op basis van
verschillende optische eigenschap-
pen, een viertal zones zijn te onder-
kennen. Te beginnen bij het, naar de
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glazuur-dentinegrens gerichte, ‘front’

van de zich uitbreidende laesie, wordt

onderscheid gemaakt in:

1. een doorschijnende (Eng.: translu-
cent) zone;

2. eendonkere (Eng.: dark) zone, wel-
ke de doorschijnende zone scheidt
van

3. het centrum van de laesie (Eng.:
body of the lesion);

4. eenoppervlakte (Eng.: surface) zo-
ne (afb. 4aenb).

Ad1.

De doorschijnende of translucente zo-
ne is soms niet of maar gedeeltelijk
aanwezig. Algemeen wordt aangeno-
men dat deze zone de eerst waarneem-
bare structurele verandering is, waar-
mee het cariésproces gepaard gaat. De
doorschijnende zone wordt zichtbaar
wanneer slijpcoupes bestudeerd wor-
den in een medium met dezelfde bre-
kingsindex als glazuur (b.v. quinoli-
ne). Vroegere onderzoekers (o.a. Gus-
tafson, 1957) dachten te maken te heb-
ben met een band van gehyperminera-
liseerd glazuur. De in de laesie opge-
loste mineralen zouden weliswaar gro-
tendeels naar buiten gediffundeerd
zijn, maar voor een deel ook naar bin-
nen toe en daar weer zijn neergesla-
gen, aldus een soort barriere vormend
voor het zich uitbreidende cariés-
proces (afweerreactie!).

Darling (1958) toonde echter aan dat
deze zone veel poreuzer is dan gezond
glazuur, hetgeen wijst op deminerali-
satie. Deze visie wordt ondersteund
door resultaten van chemische analy-
ses, waardoor is komen vast te staan
dat uit de doorschijnende zone ver-
dwenen mineralen, in volume over-
eenkomen met de, in vergelijking
gezond glazuur, toegenomen porosi-
teit (Hallsworth et al., 1972). Op basis
van deze resultaten moet besloten
worden dat de translucente zone een
gebied van demineralisatie represen-
teert.

Ad 2.

De doorschijnende zone heeft relatief
grote porién welke naar de donkere
zone toe zelfs in aantal toenemen. In
de donkere zone worden deze grote
porién eveneens aangetroffen, maar

Afb. 4a. Schematische voorstelling van de zones
in een initiéle glazuurlaesie. Aan het front vande
laesie is een brede doorschijnende zone (2)
waarneembaar, die goed te onderscheiden is van
gezond glazuur (1). Naar de oppervlakte toe
wordt deze zone door de donkere zone (3) van
het centrum van de laesie (4) gescheiden. Hele-
maal aan het glazuuroppervlak ligt de smalle
oppervlaktezone (5). (By courtesy of Dr. J. N.
Jenkins.)

daarnaast zijn er in dit gebied vele mi-
croporién. Als nu een coupe bestu-
deerd wordt in een medium met rela-
tief grote moleculen (b.v. quinoline),
dan zullen die niet in de microporién
doordringen. Deze blijven met lucht
gevuld, zodat doorvallend licht ver-
spreid wordt en aldus de donkere kleur
ontstaat.

Gebruik van een medium met geringe

Afb. 4b. Microscopische opname van een longi-
tudinale slijpcoupe van een initiéle laesie (65 x
vergroot). De cijfers waarmee de verschillende
zones aangegeven zijn corresponderen met die
van afb. 4a. (By courtesy of Prof. Dr. L. M.
Silverstone.)
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molecuulgrootte doet de donkere zone
verdwijnen aangezien deze wel de mi-
croporién kunnen opvullen. Men heeft
wel gedacht dat de donkere zone een
verder gevorderd stadium in het af-
braakproces was, volgend op de demi-
neralisatie in de doorschijnende zone.
Een inconsistentie in deze redenatie
wordt gevormd door het gegeven dat
de porién in de donkere zone aanzien-
lijk kleiner zijn dan in de doorschijnen-
de zone. Daarnaast is uit remineralisa-
tieproeven (zie 5.1.) gebleken dat een
deel van de relatief grote porién in het
centrum van de laesie, onder invloed
van calcificerende vloeistoffen kun-
nen overgaan in de kleine porién van
de donkere zone. Uit dergelijke obser-
vaties moet worden geconcludeerd dat
de donkere zone een gebied van remi-
neralisatie is, waar de grootte van de
originele, door demineralisatie ontsta-
ne porién, gereduceerd wordt door af-
zetting van mineralen.

Ad 3.

Het centrum van de laesie vormt het
grootste deel van het initi€le carieuze
proces. Met name centraal in dit ge-
bied vinden we veel grote porién, erop
duidend dat hier sterke demineralisa-
tie heeft plaatsgevonden.

Soms zijn er in dit deel van de initiéle
laesie goed gemineraliseerde gebieden
aanwezig. Kostlan (1962) stelt dat de-
ze relatief goed gemineraliseerde zo-
nes de positie van het front van de zich
uitbreidende laesie weergeven op een
(vroeger) tijdstip, waarop als gevolg
van gunstige omstandigheden het ge-
demineraliseerde glazuur gereminera-
liseerd werd. Tijdens latere cariésac-
tieve perioden zijn deze gebieden als
relatief goed gemineraliseerde zones
blijven bestaan. Het min of meer paral-
lel lopen van deze zones aan het front
van de laesie kan een aanwijzing in
deze richting zijn.

Ad4.

De oppervlaktezone. Ditis de 20-100 p.
dikke glazuurlaag welke het carieuze
defect als het ware afdekt. Het glazuur
van de oppervlaktezone verschilt
slechts weinig van gezond glazuur,
maar bevat 15-20% minder mineralen
en heeft 20-60% minder hardheid. Op
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microradiogrammen is deze zone
zichtbaar als een radiopake, scherp
van het er onderliggende radiolucente
weefsel afgegrensd gebied.

5. Remineralisatie (‘Genezing’ van
de initiéle laesie)

5.1. Remineralisatiefenomenen

Uit de bespreking van de histopatholo- -

gie van de initiéle carieuze laesie is
reeds duidelijk geworden, dat we te
maken hebben met een dynamisch en
complex gebeuren, waarbij niet uit-
sluitend sprake is van een oplossing
van tandglazuur. De aanwezigheid
van een donkere zone en goed gemine-
raliseerde gebieden in het centrum van
de laesie zijn aanwijzingen dat door
cari€s aangetast glazuur wel degelijk
kan herstellen. Backer Dirks (1966)
heeft het gedrag van de initiéle cariés-
laesie in een klinisch longitudinaal on-
derzoek bestudeerd bij kinderen van 8
tot 15 jaar. De resultaten van dit onder-
zoek laten zien dat van de 72 initiéle
laesies welke op de buccale vlakken
van eerste maxillaire molaren, op 8-
jarige leeftijd, werden gediagnosti-
seerd, slechts 12,5% zich in de daarop
volgende 7 jaar tot een caviteit ontwik-
kelden, 36% bleef onveranderd (arres-
ted caries!) en ruim 51% was niet meer
van gezond glazuur te onderscheiden.
Als mogelijke verklaring voor het her-
stel van de helft van de initiéle laesies
noemt de auteur remineralisatie.

Ofinitiéle glazuurcariés inderdaad kan
genezen, indie zin dat verloren gegaan
materiaal (mineralen) opnieuw in de
laesie worden afgezet, is de laatste
twee decennia intensief bestudeerd. In
vitro, aan speeksel of aan synthetisch
calcificerende oplossingen blootge-
stelde initi€le laesies, vertonen na eni-
ge tijd een reductie in porositeit.

Histologisch is een verbreding van de
donkere zone te zien, welke ten koste
lijkt te gaan van een verkleining van
het centrum van de laesie (Silverstone
en Poole, 1968). Zelfs preparaten
waarbij voor het experiment geen don-
kere zone waarneembaar was, heten
deze vaak wel zien na het blootstellen
aan een mineraliserende oplossing
(Silverstone, 1971). Kennelijk is het
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mogelijk dat een deel van het centrum
van de laesie onder invloed van speek-
sel of een synthetisch mineraliserende
vloeistof dusdanig verandert, dat het
de optische eigenschappen krijgt van
de donkere zone. Zoals onder para-
graaf 4 is uiteengezet is de donkere
zone veel minder poreus en bevat klei-
nere porién dan het centrum van de
laesie. Dit impliceert dat de relatief
grote porién van het centrum van de
laesie onder invloed van mineralise-
rende oplossingen in volume geredu-
ceerd kunnen worden, doordat ze ge-
deeltelijk opgevuld worden met mine-
ralen welke uit de oplossingen in de
porién precipiteren. Aangezien de
synthetische vloeistof geen organisch
materiaal bevat en veel effectieverisin
het induceren van genoemde verande-
ringen, moet geconcludeerd worden
dat de afname van porositeit vooral
ontstaat door een afzetting van mine-
ralen (Silverstone, 1977). Het verschil
in effectiviteit heeft volgens Silversto-
ne mogelijkerwijs te maken met een
geringer penetratievermogen van het
relatief visceuse speeksel.

Dat de hier beschreven remineralisa-
tie-fenomenen niet alleen in vitro,
maar ook in vivo, waarbij veel meer
niet te controleren processen invloed
kunnen uitoefenen, waarneembaar
zijn, wordt aangetoond door een expe-
riment van Von der Fehr et al. (1970).
Opzettelijk veroorzaakte initiéle ca-
rieuze laesies door het achterwege la-
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ten van mondhygiéne en frequent toe-
dienen van saccharose, reminerali-
seerden binnen twee maanden na het
toedienen van fluoride en het weer in
acht nemen van mondhygiénemaatre-
gelen (afb. 5).

5.2. Mechanisme van de- en remine-
ralisatie

Het opmerkelijke fenomeen dat bijeen
initiéle laesie de grootste deminerali-
satie onder het oppervlak plaatsvindt,
wijst op het grote belang van zuurdiffu-
sie naar binnen.

Vermoedelijk is het zo dat bij een da-
ling van de pH in de plaque in eerste
instantie glazuuraan het oppervlak op-
gelost wordt, waardoor het mogelijk is
dat zuurionen het glazuur penetreren
en in dieper gelegen lagen apatiet op-
lossen. De zo uit het apatiet vrijgeko-
men calcium- en fosfaationen diffun-
deren, als gevolg van de ontstane con-
centratiegradiént, naar de oppervlak-
te. Hier wordt het glazuur beschermd
door het aan calcium en fosfaten ver-
zadigde speeksel, waardoor precipita-
tie van apatiet plaatsvindt. De ogen-
schijnlijk niet of nauwelijks aangetaste
oppervlaktezone is dan ook groten-
deels een nieuwe, door remineralisatie
gevormde laag. De initiéle carieuze
laesie is daarom te beschouwen als het
nettoresultaat van verschillen in demi-
neralisatie en remineralisatie.
Afhankelijk van o.a. de pH, de calci-

Caries
Index
1.0
o
i
1 Sucrose e
/ '0‘\
0.8-]
4 Control ~
0
DG R=~em=mmmmmmiO
04 Pre -experimental , No hygiene , Hygiene + F (Hyglenee F™ |
"Nov 1968 Feb Mar Apr

May

Afb. 5. Initiéle carieuze laesies op gladde vlakken, experimenteel verwekt door het staken van
mondhygiéne tijdens frequent suikergebruik gedurende een maand, werden door hervatten van de
mondhygiéne en toedienen van fluoride binnen twee maanden geremineraliseerd. (By courtesy of

Dr. F. R. Vonder Fehretal.)
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um- en fosfaatconcentraties en de tijd
waarin een bepaalde constellatie van
factoren bestaat, zal demineralisatie
of remineralisatie de overhand heb-
ben. In het eerste geval wordt de initié-
le laesie een caviteit; in het tweede
geval vindt herstel (genezing!) plaats.
Tijdens de remineralisatie kunnen mo-
leculen van kleurstoffen en organische
verbindingen uit de plaque als het ware
ingebouwd worden en aldus de karak-
teristicke geel-bruine verkleuring van
geremineraliseerde initiéle laesies ver-
oorzaken. De cyclus van de- en remi-
neralisatie vindt vele malen per dag
plaats. Een uiterst belangrijk aangrij-
pingspunt voor de preventie van tand-
cariés is daarom gelegen in het ver-
schuiven van het totale evenwicht tus-
sen de- en remineralisatie, ten gunste
van het laatste.

6. Betekenis voor de praktijk

De diagnose initi€le laesie is een aan-
wijzing dat het cariésproces bij de per-
soon in kwestie actief is en dat andere
gebitselementen eveneens aangetast
kunnen worden.

Restaureren van het defect door mid-
del van een vulling is niet meer dan
symptoombestrijding. Daar cariés een
multicausale aandoening is, zal het
complex van etiologische factoren uit-
gangspunt voor de behandeling c.q.
beinvloeding moeten zijn. Deze facto-
ren zijn het gebitselement waarop een
geschikt substraat (saccharose) aan-
wezig moet zijn, zodat acidogene mi-
cro-organismen hun schadelijke wer-
king kunnen uitoefenen. De tijd dat
substraat aanwezig is en de frequentie
waarmee het wordt aangevoerd is van
grote betekenis (Konig, 1973). De
tandarts zal zich, door middel van een
voedingsanamnese, een beeld moeten
vormen van dit voedingspatroon. Het
komt er daarbij vooral op aan wat tus-
sen de maaltijden aan suikerhoudende
produkten gegeten wordt. Veelvuldig
gebruik van fermenteerbare suikers
stimuleert immers plaquevorming en
kan leiden tot ontkalking van het gla-
zuur. Preventie betekent hier de ver-
storing van het evenwicht in destruc-
tieve richting omzetten in constructie-
ve richting. Dit kan door demineralisa-

tie te beperken, remineralisatie te be-
vorderen of een combinatie van beide
mogelijkheden.

De tandarts dient de patiént hieroverte
informeren en hem trachten te motive-
ren zich restricties op te leggen ten
aanzien van frequente suikercon-
sumptie. Daarenboven is het noodza-
kelijk dat de patiént regelmatig de ge-
vormde plaque verwijdert. De zachte
plaque kan hij zelf met behulp van tan-
denborstel, tandzijde en andere hulp-
middelen verwijderen. De patiént be-
hoort hiertoe geinstrueerd te worden.
De tandarts kan de helpende hand bie-
den en zoveel mogelijk plaqueretentie-
plaatsen elimineren door tandsteen-
verwijdering, bijwerken en polijsten
van restauraties etc.

Speciale aandacht vragen occlusale
putten en fissuren, die door hun morfo-
logie plaqueretentieplaatsen bij uit-
stek zijn, terwijl reinigen, afhankelijk
ook van de fissuurvorm, vrijwel niet
mogelijk is. Ter voorkoming van pla-
queretentie in fissuren en om reiniging
te bevorderen worden fissuren wel op-
gevuld met kunstharsen (fissuurlak-
ken) of worden door middel van beslij-
pen de anatomische verhoudingen ge-
wijzigd. Beide methoden werden in dit
tijdschrift reeds uitvoerig beschreven
(Ruiken, 1980).

Dat remineralisatie van initiéle laesies
mogelijk is door het plaquevrij houden
van de gebitselementen, is aangetoond
door Ehrensberger (1930) en Koulou-
rides en Axelsson (1977). Echter, Ho-
rowitzetal., (1977) vonden dat school-
kinderen die drie jaar lang dagelijks
onder leiding hun tanden poetsten en
flossten, niet minder cariés hadden
dan kinderen uit de controlegroep.
Hoewel het ongetwijfeld juist is dat
plaquevrije tanden en kiezen niet ca-
rieus worden, blijkt in de praktijk dat
dit voor velen niet haalbaar is.
Matiging van suikerconsumptie is
eveneens moeilijk, gezien de hoge
waardering die in onze samenleving
aan zoetigheid wordt toegekend en het
wijdverbreid voorkomen van suiker in
allerlei genotmiddelen, vooral in die
welke tussen de reguliere maaltijden
door gebruikt worden. Tot op heden is
dan ook meer succes te verwachten
van het gebruik van fluoride. De tand-
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arts kan de kwaliteit van het glazuur
verbeteren door fluoride-applicaties.
Doch, de vermoedelijk belangrijkste
werking van fluoride is de katalyse van
het remineralisatieproces (Koulouri-
des et al., 1961, Von der Fehr en
Mgller, 1978). Als er ten opzichte van
de pH voldoende hoge calcium- en fos-
faatconcentraties aan het tandopper-
vlak aanwezig zijn, slaan deze neer als
amorf calciumfosfaat, als octacalci-
umfosfaat of, in de meest stabiele kris-
talisatievorm, als apatiet. Onder in-
vloed van een geringe concentratie
fluoride (£ 1 p.p.m.) wordt de remine-
ralisatie versneld (Ten Cate en
Arends, 1977) en wel zodanig dat de
omzetting van octacalciumfosfaat in
apatiet bevorderd wordt. Bij hoge
fluorideconcentraties (zoals die bij lo-
kale applicaties bereikt worden) blijft
herstel vande initiéle laesie beperkt tot
het oppervlakkig gelegen deel (Ten
Cate, 1979), waarschijnlijk omdat
door afzetting van fluorapatiet de po-
rién afgesloten worden en diffusie naar
dieper gelegen delen van de laesie ver-
hinderd wordt. De patiént dient daar-
om zelf zorg te dragen dat steeds een
geringe fluorideconcentratie in het
orale milieu aanwezig is b.v. door te
borstelen met fluoridetandpasta of het
dagelijks gebruik van fluoridetablet-
ten.

7. Conclusies en aanbevelingen

Uit het voorafgaande kan geconclu-
deerd worden dat cariés een dyna-
misch proces is, waarbij het in oplos-
sing gaan van glazuur en het reprecipi-
teren ervan, elkaar, al naar gelang de
omstandigheden, afwisselen. De ini-
tiéle carieuze laesie is te beschouwen
als een nog reversibele fase in een pa-
thologisch proces dat uiteindelijk kan
leiden tot caviteitsvorming. Herstel
van de initiéle laesie is mogelijk door
het bestaan van een natuurlijk afweer-
mechanisme (remineralisatie), waar-
bij opgeloste, of van buiten af aange-
voerde (speeksel), calcium- en fosfaat-
ionen weer in het defect als apatiet
neerslaan. Fluoride speelt hierbij een
zeer belangrijke rol, onder meer als
katalysator. Om te voorkomen dat een
initiéle glazuurlaesie caviteitsvorming
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gaat vertonen, dient het remineralisa-
tieproces zoveel mogelijk bevorderd
te worden en demineralisatie beperkt
te blijven. Het plaque vrij houden van
de gebitselementen, een restrictie ten
aanzien van suikerconsumptie en
vooral fluoridegebruik kunnen hiertoe
bijdragen.

Vanbelangis hette weten wanneereen
laesie nog wel en wanneer niet meer
kan herstellen. Deze vraag is moeilijk
te beantwoorden, aangezien de om-
vang en diepte vande laesie klinischen
rontgenologisch nauwelijks te dia-
gnostiseren is.

Algemeen wordt aangenomen dat re-
mineralisatie en dus herstel van een
initiéle laesie in principe mogelijk is
wanneer het glazuuroppervlak nog in-
tact is. Voor de approximale vlakken,
waar dit moeilijk te constateren is, ge-
schiedt dit indien de laesie de glazuur-
dentinegrens nog niet bereikt heeft.
Dit zijn praktische benaderingen, geen
definities.

Het aftasten van een ontkalking met
een sonde om de oppervlakteconti-
nuiteit te controleren is een riskante
bezigheid en wordt met klem ontra-
den. Immers de druk kan, ook bij voor-
zichtig gebruik, door het kleine opper-
vlak van de sondepunt zeer groot wor-
den, waardoor de oppervlaktezone in-
gedrukt wordt. De diagnose van de
initi€le laesie dient daarom visueel te
geschieden of, voor de approximale
vlakken, eventueel rontgenologisch.
Concluderend kan gezegd worden dat
het maken van restauraties in initi€le
carieuze laesies gecontraindiceerd is.
Of er, enzojain welke mate, reminera-
lisatie zal plaatsvinden, is in hoge mate
afhankelijk van de mondhygiéne (met
name het gebruik van tandzijde), het
fluoridegebruik en de voedingsge-
woonte van de patiént. Deze dient hoe
dan ook hierop gewezen te worden.
Een juiste voorlichting, mondhygiéne-
instructie, voedings- en fluoride-ad-
vies en regelmatige controle hiervan
ter motivatie, vergen in ieder geval
meer van de tandarts dan het maken
van een restauratie, maar zullen op
langere termijn ook meer effect sorte-
ren.
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Summary:

Title: The initial carious lesion.

The initial carious lesion is an frequently occur-
ring disorder of which the location has a clear
relation with the predilection sites. In view of
treatment planning it is important to have a deep-
er understanding in natural development of the
laesion when no treatment is carried out and to
have knowledge of the etiological and histo-
pathological aspects.

These, as well as the biochemical processes
which play a part inremineralization, are discus-
sed. Next, attention is payed to the conse-
quences of these factors for general dental prac-
tice and to the possibilities the dentist and pa-
tient have to prevent cavitation.
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