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Inleiding

Het is reeds geruime tijd bekend dat
plaque en suikers causale factoren bjj
cariés zijn. Wij weten ook dat meestal
alle elementen, vooral approximaal,
met plaque bedekt zijn. Toch ontstaat
bijna nooit op alle elementen cariés.
Blijkbaar is niet alle plaque per se cari-
ogeen, maar wordt zij dit pas onder
bepaalde condities.

Factoren die de cariogeniteit van plaque

bepalen
1. Buffercapaciteit en speekselstroom

De cariogeniteit van plaque wordt in
zekere mate gekenmerkt door de diep-
te en lengte van de Stephan-curve. De-
ze curve toont het verloop van de zuur-
graad in plaque na suikerspoéling (afb.
1). De pH-stijging die na verloop van
tijd optreedt is het gecombineerde ge-
volg van het wegdiffunderen van H*-
ionen, de bufferende werking van
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Afb. 1. De Stephan-curve in plaque van perso-
nen met zeer lage en zeer hoge cariésactiviteit
(Stephan, 1944).

speeksel en het aflopen van de zuur-
vorming. Stephan (1944) toonde te-
vens aan, dat de daling van de pH in
plaque groter is en langer duurt bij per-
sonen met een hoge cariésactiviteit
danbijdie meteenlage (afb. 1). Boven-
dien is de rust pH in plaque lager bij
personen met hoge cariésactiviteit.
Deze waarneming werd later door an-
deren (Fosdick e.a., 1956) bevestigd.
Het waargenomen verschil in de Ste-
phan-curve tussen personen met hoge
en lage cariésactiviteit wordt veroor-
zaakt door kwalitatieve en kwantita-
tieve verschillen in plaque en speek-
sel. Abelsonen Mandel (1981) toonden
aan dat het verschil in pH-verloop in
plaque van personen met hoge en lage
cariésactiviteit verdween wanneer het
contact tussen speeksel en plaque ver-
broken werd. Men kan concluderen,
althans voor deze proefpersonen, dat
het speeksel (buffercapaciteit en
speekselstroom) van zeer beslissende
invloed is op het pH-verloop in plaque.
Toch is dit niet de enige factor die de
cariogeniteit van plaque bepaalt.

2. Calcium- en fosfaationen

Wanneer de pH inde plaque daalt, gaat
hydroxylapatiet in oplossing. Calci-
um- en fosfaationen verdwijnen uit het
glazuur in de plaque. Deze raakt lang-
zaam oververzadigd, zeker wanneer
de pH weer gaat stijgen. In deze fase
neemt het glazuur weer calcium- en
fosfaationen op. Het afwisselende
proces van afgifte en opname van cal-
cium- en fosfaationen, de deminerali-
satie en remineralisatie van glazuur,
staat onder invloed van de calcium- en
fosfaationen-concentratie in de plaque
(Larsen, 1974). De basisconcentratie
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Samenvatting:

Allereerst wordt besproken welke facto-
ren de cariogeniteit van plaque bepalen.
Vervolgens wordt de genetische invloed
bij cariés belicht. Daarna worden enkele
resultaten gepresenteerd van onderzoek
naar milieu- en genetische factoren dat
door de vakgroep werd uitgevoerd bij
cariésvrije rekruten en rekruten met ca-
rigs.

De sociale afkomst, het fluoridegebruik
en de mondhygiéne verschilden nauwe-
lijks of niet tussen beide groepen rekru-
ten. Het snoepgedragen het voedingspa-
troon lieten slechts kleine, niet signifi-
cante verschillen zien. De kleine ver-
schillen in milieufactoren lijken de grote
verschillen in cariésprevalentie van ca-
riésvrijen en rekruten met cariés niet te
kunnen verklaren.

Enkele ‘cariésbeschermende’ factoren
in het speeksel waren echter bij cariés-
vrijen sterker aanwezig dan bij rekruten
met cariés. Een beschermende factor on-
der genetische invloed lijkt bij de cariés-
vrije rekruten zichtbaar.

Tenslotte wordt nader ingegaan op het
mogelijke belang van §. mutans aantal-
len in speeksel als prognosticum voor
cariéstoename en als indicator voor
snoepgedrag.

van deze ionen wordt verzorgd door
het speeksel. Naarmate deze ionen-
concentraties hoger zijn, zal de demi-
neralisatie worden afgeremd en de re-
mineralisatie worden gestimuleerd.

3. Plaquedikte

Een andere factor voor de cariogeni-
teit van plaque zou de dikte kunnen
zijn (Stralfors, 1950). Naarmate de pla-
que dikker is, blijft de lage pH na sui-
kercontact langer bestaan. De theorie
van de effectieve plaquedikte (Win-
kler en Backer Dirks, 1959) geeft een
verklaring waarom op de approximale
vlakken in de molaarstreek de meeste
cariés ontstaat.

4. Bacteriesamenstelling

Vratsanos en Mandel (1982) vonden in
plaque in situ bij personen met hoge
cariésactiviteit die op saccharose-
kauwgom kauwden meer melkzuur,
maar minder azijnzuur per bacterie-
aantal dan bij cariésinactieve perso-
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nen. Verschillen in melkzuur- en azijn-
zuurconcentraties in plaque in vitro
konden Minah en Loesche (1977) te-
rugvoeren op verschillen in bacterie-
samenstelling. Zij lieten zien dat pla-
que uit caviteiten, zij noemden dit cari-
ogene plaque, meer zuur, extracellu-
laire en intracellulaire polysacchari-
den (EPS en IPS) per bacterie-aantal
vormt uit saccharose dan plaque af-
komstig van gave vlakken. Omdat de
proef geheel buiten de mond werd uit-
gevoerd kan de bufferende werking
van speeksel en het verdwijnen van
zuur door diffusie en stroming worden
uitgesloten.

Bacteriologische analyse leerde dat
plaque uit caviteiten meer S. mutans
en veel minder Actinomyces soorten
bevatte dan plaque van gave vlakken
(tabel I). In daaropvolgende experi-
menten maakten zij aannemelijk dat
vooral §. mutans verantwoordelijk
was voor het extra zuur, EPS en IPS in
cariogene plaque.

In een recente publikatie beschrijven
Van der Hoeven en Franken (1982) uit
Nijmegen dat plaque die bijna geheel
uit Actinomyces viscosus en S. san-
guis bestaat minder melkzuur uit sac-
charose vormt dan plaque die boven-
dien 20% S. mutans bevat. De S. mu-
tans-bevattende plaque blijkt bij rat-
ten veel meer cariés te veroorzaken
dande S. mutans-vrije plaque.

De bacteriesamenstelling van plaque

Tabel 1. Bacteriesamenstelling van plaque af-
komstig van carieuze en gave vlakken.

carieuze gave

vlakken vlakken

S. mutans 40.1% 0.5

S. sanguis 0.8 7.2

S. mitis 11.2 5.6

A, viscosus 4.3 8.7

A. naeslundii

en soortgenoten 24.1 60.0
Veillonella 72 16.2
Gram positieve staven  11.1 0

* Gemiddeld percentage van het totaal aantal
bacterién (Minah en Loesche, 1977).

kan dus naast de plaquedikte, de buf-
fercapaciteit, speekselstroom en cal-
cium- en fosfaatgehalte een rol spelen
bij de cariogeniteit van plaque. Hoe
belangrijk de bacteriesamenstelling is,
met name de invloed van S. mutans
wordt echter met bovengenoemde ex-
perimenten niet beantwoord. In het
voorgaande artikel is het belang van S.
mutans bij cariés belicht.

Genetische factoren en cariés

Al met al lijken de genoemde speeksel-
factoren van onmiskenbaar belang bij
de zuurgraad en de cariogeniteit van
plaque. Het speeksel bezit bovendien
een aantal bactericide factoren zoals
lysozyme, lactoperoxidase-thiocya-
naat en immuno-globulinen. Recent
werden nog niet bekende eiwitten in
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speeksel gevonden die een groeirem-
mende werking op bacterién bezitten
(Cowman e.a., 1982). Door deze ei-
genschappen beinvloedt het speeksel
ook de bacteriesamenstelling van pla-
que, doch de mate waarin dit laatste
gebeurt en het belang ervan voor het
cariésproces is onbekend.

Naast de speekselfactoren die groten-
deels genetisch bepaald zijn, kunnen
ook tandvorm en tandstand worden
genoemd als factoren. Deze bepalen
mede de effectiviteit van de fysiologi-
sche reiniging en zijn dus van invloed
op de plaquedikte.

Ook de chemische samenstelling van
glazuur is grotendeels genetisch be-
paald en van invioed op het cariéspro-
ces. CO;*, Mg?* en Na* bevattende
apatieten lossen gemakkelijker op (Jo-
hansen, 1963; Driessens e.a., 1981).
Genetische factoren lijken bij cariés
wel degelijk een rol te spelen. Over-
eenkomsten tussen het voorkomen
van cariés (de cariésprevalentie) bij
ouders en kinderen zijn soms, tussen
homozygote tweelingen vaak waarge-
nomen (Klein, 1946; Finn, 1965; Garn
e.a., 1976), maar ook tussen ouders
onderling (Garn e.a., 1977). Ouders
zijn genetisch echter niet geassoci-
eerd, wel staan zij onder invloed van
dezelfde milieufactoren (afb. 2). De
belangrijke rol, die deze milieufacto-
ren bij het cariésproces spelen, maakt
de invloed van genetische factoren bij
cariés meestal onzichtbaar.
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Afb. 2. Onderlinge relaties van milieu- en genetische factoren bij cariés.
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Men is geneigd zich bij onderzoek naar
genetische factoren bij cariés te rich-
ten op extremen, op personen met zeer
lage of zeer hoge cariésactiviteit. Per-
sonen met veel cariés kunnen best een
hoge weerstand tegen cariés bezitten,
maar de meestal sterk cariés bevorde-
rende milieu-omstandigheden maske-
ren zo’n feit. Daarom lijkt een selectie
van geheel cariésvrije personen een
aantrekkelijke groep voor onderzoek
naar genetische factoren (weerstands-
factoren).

Onderzoek naar milieu en genetische
factoren bij cariés

In 1975 startte de vakgroep Preventie-
ve Tandheelkunde onder leiding van
Backer Dirks een onderzoek naar het
relatieve belang van een aantal van
bovengenoemde factoren bij cariés.
De aandacht werd in de eerste plaats
gericht op de bijzondere groep van ca-
riésvrijen (geen caviteiten, vullingen
en extracties). Dergelijke personen
werden gezocht en gevonden onder
militaire rekruten. Hun aantal was
klein, = 1 : 2500. Zelfs bijdeze cariés-
vrije rekruten waren op rontgenfoto’s
een of meer lichte glazuurontkalkin-
gen zichtbaar. Deze ‘white spots’ mag
men echter beschouwen als cariés in-
actief. Gezien de leeftijd van de rekru-
ten had zich hier cariés moeten ont-
wikkelen, indien er geen evenwicht
was ontstaan tussen de- en reminerali-
satie van het glazuur. Dat cariésvrije
rekruten ook vroeger al een zeldzaam-
heid waren, getuigt een onderzoek van
Englander e.a. (1956). Zijvondeninde
V.S. 1 op de 1000 rekruten cari€svrij.

Indien nu de geselecteerde cariésvrije
rekruten onder dezelfde milieu-in-
vloeden leven en hebben geleefd als
rekruten met cariés dan zou het belang
van genetische factoren bij het cariés-
proces moeten blijken. Om de vergelij-
king mogelijk te maken werden naast
de cariésvrije rekruten, at random re-
kruten met cariés geselecteerd.

1. Sociale klasse, fluoride en mondhy-
giéne bij rekruten met en zonder cariés

Rekruten die regelmatig fluoride had-

Tabel II. Mondhygiéne bij rekruten met en zon-
der cariés.

rekruten
zonder cariés met cariés
plaguescore 4.2 3.1
gingivascore 9.7 10.8

Bij een cariésvrije rekruut heeft gemiddeld 4.2
van de 6 beoordeelde plaatsen van de dentitie
een score van = 2. Een score 2 (Pilot, 1968)
betekent dat 'e-'/s van de gladde vlakken van een
element met plague bedekt is. Bij een cariésvrije
rekruut heeft gemiddeld 9.7 vande 18 beoordeel-
de plaatsen van de dentitie een score van = 2.
Een score 2 (Houwink en De Jager, 1971) bete-
kent lichte gingivitis.

den gebruikt of die uit een voormalig
drinkwater-fluorideringsgebied kwa-
men, werden van het onderzoek uitge-
sloten. De sociale klasse op basis van
vaders beroep verschilde niet tussen
rekruten met en zonder cariés. De
mondhygiéne vertaald naar plaque-
score was bij rekruten met cariés iets
maar niet significant beter dan bij ca-
riésvrijen, terwijl de mondhygiéne
vertaald naar gingivascore daarente-
gen bij de cariésvrijen iets maar niet
significant beter was (tabel II). In het
algemeen waren de plaque-en gingiva-
score erg hoog, dus de monden erg vuil
in beide groepen rekruten.

Een probleem bij de interpretatie over
de relatie mondhygiéne-cariés is, dat
beoordeling van de mondhygiéne een
momentopname is, terwijl cariés over
een lange periode ontstaat. De litera-
tuur over mondhygiéne geeft weinig
steun aan de veronderstelling dat
mondhygiéne alléén cariés kan voor-
komen (Kalsbeek, 1972; Ainamo,
1980). Een echt schone, plaquevrije,
tand krijgt geen cariés, maar tanden
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zijn bijna nooit echt plaquevrij. Bij
aanwezigheid van plaque, heeft iets
meer of minder plaque blijkbaar wei-
nig invloed op het ontstaan van cariés.

2. Snoepgedrag en voedingspatroon
bij rekruten met en zonder cariés

Een indruk over het snoepgedrag in
het verleden werd verkregen door vra-
gen te stellen over de besteding van het
zakgeld, over wat men vroeger lekker
vond en over de wijze van snoepen
(alles in één keer opeten of bewarenen
in kleine porties nuttigen). De ant-
woorden op deze vragen wezen bij de
rekruten met cariés naar een iets ster-
ker cariésbevorderend snoepgedrag.
De verschillen waren echter niet signi-
ficant.

De rekruten kregen ook een enquéte
mee met vragen over het huidige voe-
dingspatroon van een werkdag en

een weekend (vrijdagavond-zondag-
avond). Rekruten met cariés bleken
gemiddeld iets, maar niet significant
meer zoete tussendoortjes te gebrui-
ken dan de cariésvrijen (tabel 111). Ook
het aantal zuurstoten was bij rekruten
met cariés iets hoger. De verschillen
waren klein en niet significant, de
spreiding groot.

Wat mag men concluderen uit deze
gegevens. Allereerst moet benadrukt
worden dat de huidige cariésstatus een
afspiegeling is van een voorbije perio-
de waarin cariés kon ontstaan. Het
voedingspatroon kan over de jaren va-
riéren. Een verandering kan vooral
ontstaan nadat de rekruten het ouder-
lijk huis hebben verlaten. Het huidige
voedingspatroon is dus niet altijd re-
presentatief voor het verleden. Een
voedingspatroon van 5-6 zuurstoten

Tabel II1. Het gemiddelde aantal vaste zoete tussendoortjes en zuurstoten op een werkdag en een

weekend bij rekruten met en zonder cariés.

rekruten
zonder cariés met cariés
vaste zoete tussendoortjes — werkdag 1.6 4.0
— weekend 59 8.1
zuurstoten®’ — werkdag 5.1 6.1
— weekend 10.2 12.6

* Een zuurstoot is een pH-daling in plaque volgend op consumptie van suikers, zowel na zoete

tussendoortjes als na maaltijden met suikers.
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per etmaal zoals dat bij de rekruten
werd waargenomen lijkt nauwelijks
gevaren in te houden voor het glazuur.
De vraag is wel hoe betrouwbaar de
verkregen gegevens zijn. De op basis
van voedingsenquétes verkregen in-
formatie over het aantal zuurstoten
vertoonde soms wel (Weiss en Tri-
thart, 1960; Duany e.a., 1972; Martins-
son, 1972), soms geen relatie met de
mate waarin cariés voorkwam (Stan-
ton, 1969; Bagramian en Russell, 1973;
Richardson e.a,, 1977; Schroder e.a.,
1981), terwijl deze relatie door het Vi-
peholm-onderzoek (Gustafsson e.a.,
1954) toch duidelijk is aangetoond. De
opgegeven frequentie van het suiker-
gebruik bij onze rekruten s laag. Lage
frequenties werden ook door andere
onderzoekers gevonden (Shaw en
Murray, 1980). Wellicht wordt door de
meeste geénqueteerden meer ge-
snoept dan men wil toegeven. De be-
trouwbaarheid van voedingsenquétes
lijkt daarom twijfelachtig. Toch zijn
voedingsenquétes van nut omdat
geénqueteerden met ongezonde voe-
dingspatronen zich gaan realiseren
wat er per etmaal gegeten wordt. Uit
deze bewustwording kan een motive-
rende stimulans naar gezonder voe-
dingsgedrag uitgaan. Bovendien zijn
voedingsenquétes van nut voor het on-
derhavige onderzoek waar twee groe-
pen met elkaar worden vergeleken. In-
dien er geen of kleine verschillen wor-
den gevonden mag men veronderstel-
len dat ze er ook werkelijk niet zijn.
Toch blijven er enige twijfels omdat de
kleine verschillen tussen de groepen
rekruten in werkelijkheid iets groter
zouden kunnen zijn en dan blijft de
vraag of een dergelijk verschil in voe-
dingspatroon de verschillen in cariés
van beide groepen kan verklaren.

Overzien wij het geheel van de tot nu
toe besproken onderzoeksresultaten,
dan kunnen wij concluderen dat de
zeer kleine verschillen in milieu-om-
standigheden tussen rekruten met en
zonder cariés, het grote verschil tus-
sen een gaaf gebit en een door cariés
aangetaste dentitie, moeilijk kunnen
verklaren. Meer zekerheid over de va-
liditeit van deze conclusie zouden we
kunnen krijgen, door de ouders van de
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Tabel 1V. Speekselfactoren bij rekruten met en
zonder cariés.

rekruten
zonder cariés met cariés

MONDVLOEISTOF:

hoeveelheid hoog laag
ureum + ammoniak hoog laag
fosfaat hoog laag
buffercapaciteit hoog ---------- laag
PAROTISVLOEISTOF:

hoeveelheid hoog laag
ureum + ammoniak hoog --—-----— laag
fosfaat hoog -------—-- laag
buffercapaciteit hoog laag

---—-—-- = significant verschil.

rekruten in het milieufactoren-onder-
zoek te betrekken.

3. Enkele speekselfactoren bij rekru-
ten met en zonder cariés

Speekselfactoren zijn grotendeels ge-
netisch bepaald. Niettemin zijn er mi-
lieufactoren (afb. 2), die de speeksel-
samenstelling en de speekselproduk-
tie beinvloeden. Ook de leeftijd en het
tijdstip waarop speeksel wordt verza-
meld, is vaninvloed op de uiteindelijke
samenstelling en hoeveelheid. Milieu-
verschillen tussen beide groepen re-
kruten waren klein, de leeftijd van alle
proefpersonen was 20 £ 1 jaar en het
tijdstip van speekselafname was voor
de lunch.

De hoeveelheid gestimuleerd speeksel
per minuut, de buffercapaciteit, de
ureum- en ammoniakconcentratie en
het fosfaatgehalte van zowel het
speeksel uit de glandula parotis als ook
van de gehele mondvloeistof waren
hoger bij cariésvrijen dan bij personen
met cariés (tabel IV). Immuunglobuli-
ne IgA-concentraties verschilden niet
tussen beide groepen.

De relatie tussen speekselfactoren en
cariés is in de literatuur niet duidelijk.
Het verband tussen een hoge bufferca-
paciteit van de mondvloeistof en lage
cariésactiviteit is nog het meest con-
sistent (Ericsson, 1959; Leung, 1965).
Een relatie tussen speekselvloed en
carié€s is echter onduidelijk (Afonsky,
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1961), hoewel bij extreem weinig
speeksel, in geval van xerostomie, wel
vaak een hoge cariésactiviteit wordt
gezien (Afonsky, 1961; Mandel, 1974).
Op basis van theoretische overwegin-
gen en in vitro experimenten zouden
hogere concentraties fosfaat, ureum
en ammoniak cariésremmend moeten
zijn (Biswas, 1972; Theuns, 1982),
doch onderzoek waarbij gezocht werd
naar relaties tussen deze concentraties
en cariés zijn met elkaar in tegen-
spraak. Het is niet ondenkbaar dat in
veel studies, de al eerder genoemde
milieufactoren het vinden van relaties
tussen speekselfactoren en cariés on-
mogelijk hebben gemaakt.

Onze rekruten met en zonder cariés
waren nauwkeurig geselecteerd en
bleken onder vergelijkbare milieu-in-
vloeden te staan. Dit zou kunnen ver-
klaren waarom de invioed van de
speekselfactoren bij deze rekruten
zichbaar is geworden.

Uitbreiding van onderzoek naar de in-
vloed van speekselcomponenten op
cariés is gewenst.

4. Bacteriéle samenstelling van pla-
que bij rekruten met en zonder cariés

De bacteriéle samenstelling van pla-
que van gave approximale vlakken
(meestal 12-11 en 36-37) en van plaque
uit een gave fissuur (meestal 37), werd
bij alle rekruten onderzocht. Een groot
aantal soorten werd geidentificeerd,
doch significante verschillen in de bac-
teriéle samenstelling van plaque bij re-
kruten met en zonder cariés werd niet
gevonden, met één uitzondering, S.
mutans. Bijna alle onderzochte gave
vlakken bij rekruten met cariés bleken
geinfecteerd met S. mutans, terwijl dit
bij de cariésvrije rekruten minder het
geval was.

Onderzoek naar antilichamen tegen S.
mutans in bloed leerde, dat rekruten
met cariés een hogere specifieke antili-
chaamtiter hadden dan de cariévrije.
Deze hogere antilichaamtiter, die cor-
respondeerde met een sterkere ver-
spreiding van S. mutans door de
mond, lijkt niet zozeer bescherming
tegen carié€s te bieden, maar is veeleer
de afspiegeling van een intensiever
contact met het S. mutans antigeen.
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De relatie tussen S. mutans in plaque
en de cariésprevalentie is veelvuldigin
de literatuur beschreven (overzichten:
Van Houte, 1980; Mamada en Slade,
1980). De literatuur beschrijft geen on-
derzoek naar relaties tussen de gehele
plaguesamenstelling en de cariéspre-
valentie. Het huidige onderzoek
maakt de aanwezigheid van andere re-
laties dan die tussen S. mutans in pla-
que en cariés niet waarschijnlijk.

Bepaling van S. mutans aantallen als
prognosticum voor cariéstoename en als
indicator voor snoepgedrag

1. S. mutans — prognosticum — cariés-
toename

Enkele jaren geleden rapporteerden
Klocken Krasse (1977) overeencorre-
latie tussen S. mutans aantallen in
speeksel en de cariésprevalentie. Was
iets dergelijks in het verleden ook niet
gevonden met Lactobacillen in speek-
sel? Twee jaar later echter vonden
Klock enKrasse (1979) bij 9-12-jarigen
bovendien een correlatie tussen de ca-
riéstoename over een periode van 2
jaar en S. mutans aantallen in speek-
sel. Zij suggereerden dat de vaststel-
ling van S. mutans aantallen in speek-
sel, een vrij eenvoudige bepaling,
voorspellende betekenis kan hebben
voor de cariésactiviteit.

In 1980 is de vakgroep in samenwer-
king met de TNO werkgroep Tand- en
Mondziekten gestart met de exploratie
van deze mogelijkheid. De vraag is in
hoeverre een groepscorrelatie tussen 2
grootheden betekenis heeft voor het
individu. Ook is het van belang te on-
derzoeken of de cariésprevalentie bij
de eerste waarneming niet een eenvou-
diger en betrouwbaarder voorspelling
kan geven over de cariéstoename dan
de S. mutans aantallen in speeksel.

2. 8. mutans—indicator—snoepgedrag

In extreme gevallen, bij de ‘nursing
bottle caries’, waarbij zuigelingen- en
peutergebitten het grootste deel vande
dag omspoeld worden met suikerige
oplossingen, worden zeer hoge aantal-
len S. mutans en Lactobacillen in de
mond aangetroffen (Van Houte e.a.,

1982). Bij het andere uiterste, bij per-
sonen met een fructose-intolerantie,
die geen suiker consumeren, is het
aantal S. mutansen Lactobacillen zeer
laag (Hoover e.a., 1980). Een kort du-
rende periode zonder suiker doet de S.
mutans aantallen in plaque (De Stop-
pelaar e.a., 1970) en de Lactobacillen
aantallen in de mond (Jay, 1947) sterk
dalen. Een hoogaantal van deze bacte-
rién in het speeksel zou wellicht niet
alleen iets kunnen zeggen over de te
verwachten cariéstoename, maar ook
iets over het snoepgedrag. Een hypo-
these die zeker in onderzoek getoetst
moet worden.

Hoewel de vraagstelling evolueert,
zijn we weer terug bij een oude beken-
de van Backer Dirks, de Lactobacil, en
voor de niet oplettende lezer lijken we
daarmee opnieuw bij af te beginnen.

Het onderzoek dat werd besprokenindeelIenll
werd mede mogelijk gemaakt door personele en/
of financiéle ondersteuning van:

het Ministerie van Volksgezondheid en Milieu-
hygiéne, TNO werkgroep Tand- en Mondziek-
ten, NSI Stichting Ned. Suikerverwerkende In-
dustrieén, Suikerstichting Nederland.

Summary:

Title: Oral environment, bacteria and caries.
The first items discussed are the factors which
determine the cariogenicity of plaque. Subse-
quently the genetic influence on caries is illustra-
ted. This is followed by a presentation of some of
the results of our investigation onenvironmental
and genetic factors in relation to the caries status
of caries free and caries active recruits.

The social class, the use of fluoride and the oral
hygiene status differed only very slightly be-
tween both groups of recruits. The behavioral
patterns regarding snacks and the dietary intake
show a small but not significant difference be-
tween both groups. The minor difference in en-
vironmental conditions can not easily explain
the large difference in caries prevalence be-
tween caries free and caries active recruits.
Certain ‘caries protective’ factors in saliva were
found to be in greater amount or concentration in
caries free recruits compared to those with ca-
ries. A protective factor under genetic influence
seems to be visible in caries free recruits.
Finally, the discussion focuses on the possible
importance of the number of S. mutans cells in
saliva as an indicator for caries incidence and
dietary habits.
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GEZONDHEIDSVOORLICHTING EN -OPVOEDING . . . TOEN EN NU

W. ROUWENHORST*

Trefwoorden: Gedragswetenschappen — Sociale tandheelkunde — (T.)G.V.O.

Met veel genoegen heb ik de uitnodi-
ging aanvaard om mee te werken aan
het symposium ter gelegenheid van het
afscheid van Prof. Backer Dirks.

De relatie tussen hemende G.V.O. in
Nederland waar ik sinds 1963 nauw bij
betrokken ben is welhaast zo oud als
de G.V.O. zelve. En uit diezelfde peri-
ode dateren ook de contacten tussen
hem en mij.

In die tijd, zo in het midden van de
jaren 60 was er nog weinig bekendheid

*) Buitengewoon hoogleraar in de Gezond-
heidsvoorlichting en -opvoeding aan de Rijks-
universiteit Limburg te Maastricht.
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en vooral nog weinig eenstemmigheid
over het begrip gezondheidsvoorlich-
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1962 uitgebrachte en op zichzelf voor-
treffelijke Advies van de Centrale
Raad voor de Volksgezondheid over
G.V.0O. Maar dat riep, althans voor de
uitvoering en zeker voor het terrein
van de tandheelkunde evenveel vra-
gen op als het beantwoordde. Ook
voor mijzelf, die, komende uit het on-
derwijs en de sociale wetenschaps-
hoek geacht werd er iets meer van te
begrijpen, was G.V.O. een tamelijk
vage aangelegenheid. Zoveel te meer
was dat het geval voor hen die een
natuurwetenschappelijke achter-
grond hadden. En in de gezondheids-
sector is dat bij velen het geval. Boven-
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Samenvatting:

In de loop der jaren is de gedachtenont-
wikkeling met betrekking tot G.V.0. als
component van gezondheidszorg duide-
lijk geévolueerd. Van een in zekere zin
mechanistische opvatting — G.V.0. als
een instrument naar believen te gebrui-
ken door de werkers — verschoof het ac-
cent naar de erkenning dat G.V.0O. een
proces is waarin veel factoren een rol
spelen; dat alleen samenwerking met het
cliéntsysteem kans van slagen biedt.
Maareris meer. Op dit ogenblik wordt de
inhoud van ‘gezondheid’ en ook van
G.V.0. bepaald door wetenschap en
professie. Via vele wegen sijpelt die dan
door naar het publiek, ‘'downstream’ als
het ware. Meer echter nog dan tot nu toe
zal G.V.0O. 'upstream’ moeten werken
met als uitgangspunt de vragen en pro-
blemen van de mensen zelf; en dat zowel
op het niveau van primaire als dat van
secundaire en tertiaire preventie.

dien was het wantrouwen tegen de ver-
schillende ’gogen’ ook toen al aanwe-
zig.

Het is de grote verdienste geweest van

. Stralfors, A. (1950): Investigations into the .
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