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A CARIES ETIOPATOGENEZISENEK KERDESEI
ES A PREVENCIO MAI ALLASA
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Kozlésre érkezett: 1981 VI. 1

A caries: fogszuvasodas a fognak a szajiireggel érintkezé felszinén kezd§dé,
a felszinr6l a mélybe progredialé idiilt folyamat, amelynek lényege a kemény
fogszovetek irreparabilis roncsolasa (Adler és mt. 1980). E klasszikus meghata-
rozason tilmend&en a mai funkcionalis szemlélet a caries keletkezését kiilonbo6z6
demineralizdciés és remineraliziciés folyamatok ered8jének tekinti, mely kez-
detben (incipiens caries) reverzibilis is lehet. A cariogén noxak ismétl6ds be-
hatasa azonban a folyamat mélybehatolasat, és az idéfaktor fiiggvényében a
kemény fogszovetek irreverzibilis destrukciéjat idézik eld.

A caries nem modern betegség, csak gyakorisiga nétt az utébbi évtize-
dekben. Mar a torténelem eldtti idGkben is panaszkodtak fogfajasrél az em-
berek, erre kovetkeztethetiink a csont-, illetve koponyaleletekbél is: igy Chris-
tophersen (1939) a dan bronzkorszakbeli koponyak 129,-aban talalt szuvas
fogat. A legrégibb feljegyzések az Ebers papirusz receptgytiijteményében ma-
radtak fenn. Egy i.e. 1400 koriili papirusz a fogszirél igy ir: ,,a fogszi ragja
fogat”. Babiloni agyagtablakon is van irasbeli nyoma annak a hiedelemnek,
hogy a kinzé fogfajdalmakat a fogbhan é16sk6dé allat — sz — okozza. A régi
gorogok a testnedvek kozotti egyensily megbomlasinak tulajdonitottak min-
den betegséget, beleértve a cariest is. Hippokratesz (cit. Newbrun 1977) felhivta
a figyelmet az ételpangasra és a caries okat helyi és szisztémas tényezdkben
kereste. A kés&bbi szazadok folyaman a fogszuvasodast kiilénboz§ kémiai be-
hatasoknak és parazitak mikodésének tulajdonitottak (Newbrun 1977), az él6
,»Le chirurgien dentiste”” ¢. mivében. Ebben mar részletesen leirja a fogak
anatémiajat és betegségeit, kozottiik a cariest is. A mai modern caries elmélet
alapjait Miller (1973) vetette meg 1890-ben elméletével, melynek lényege, hogy
a cariest a szaj mikroorganizmusai altal termelt savak okozzak. In vitro ki-
sérletekben kimutatta, hogy kiilsnb6z6 ételek (kenyér, cukor) nyallal 37°C-on
inkubalva a fog koronajat dekalcifikaljak, és ezt a baktériumok éltal termelt
tejsavnak tulajdonitotta; tovabba szamos baktériumtorzset izolalt, melyet
kapcsolatba hozott a caries keletkezésével.
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Orland és mit-nak (1954) kisérletei szolgaltattak az elsé bizonyitékot a
mikroorganizmusok szerepére a caries etiolégiajaban: csaszarmetszéssel vilagra-
hozott és csiramentes koriilmények kozott tartott patkdnyokon mikroorganiz-
musok nélkiil nem lépett fel caries akkor sem, ha az allatok cariogén tapot kap-
tak. Keyes (1960) kimutatta, hogy patkidnyok és horcsogok cukortartalmi tap-
pal valé taplaldasa esetén sem jott létre caries, csak akkor, hogyha ezeket a
caries inaktiv allatokat caries aktivakkal hoztak 6ssze. Ez is a mikrobiolégiai
fléra jelentGségére utal.

Napjainkban tébb szaz carieselméletet tartanak nyilvan, melyek egy
része a szuvas folyamat keletkezésében a fogzomanc szervetlen alloményanak
destrukciéjat tartja elsGdlegesnek, masok ezzel szemben a szerves allomanyt
teszik feleldssé a caries kialakulasaért.

Mai tudasunk szerint a caries multikauzalis etiolégiaji folyamat, mely-
nek keletkezésében tobb faktor szerepel (1. abra). Ahhoz, hogy caries j6jjon

szubsztratum

taplalék

1. dbra. A caries etiolégiai tényezdinek sémds dbrdazoldsa (Newbrun 1977)

létre, a négy legfontosabb tényezs egyiittes jelenléte sziilkséges. A négy tényezd
koziil a fogfelszin és a gazdaszervezet a szisztémas faktorok jelentdségét jelzik:
donté fontossidgdiak azonban az exogén behatasok. A taplalék, ill. lebomlasi
termékei a fogon megtapadé lepedékben taptalajt szolgaltatnak a mikroor-
ganizmusok szdméra, a kettd egyiitt alkotja az tin. dentalis plakkot, amelynek
ma a legjelent8sebb szerepet tulajdonitjak a caries patogenezisében. Ehhez
jarul negyedik tényezdként az id6; minél révidebb az egyes cariogén attakok
behatasa kozti idétartam, annéal gyakrabban éri a zoméancot a mikroorganiz-
musok hatasara lebomlé szénhidratok savas végtermékeinek demineralizacids
hatasa.
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A caries epidemiologidja és jelentosége

Civilizalt tarsadalmakban csaknem minden egyénnek van szuvas foga,
a caries frekvencia 95—1009, kézott van. 30—35 éves korig a fogak elvesztését
a caries és kovetkezményes meghetegedései okozzak, kés6bbi életkorban a fogak
extrakciéjanak oka egyre inkabb a fogagybetegség (Glickman 1972). Az els
carieses laesiok mar a tejfogazatban megjelennek, nem ritkdn mar a masodik
életévben. A hetedik életévig az évenkénti cariesszaporulat kb. egy szuvas fog,
hat éves kor utan a maradé molarisok is hamar szuvasak lesznek. A maradé
fogazatra gyors caries szaporulat jellemzé, a 18. és 20. életév kozott altalaban
egy-egy egyénnek tiz szuvas vagy tomott foga van (Kiinzel 1979). A carieses,
tomott és hidnyzé fogak szama (DMF index) kb. 30 éves korig egyenletesen
emelkedik, utana T'6th K. (1970) adatai szerint a carieses gdrbe bizonyos pla-
font ér el, melynek oka az, hogy addigra mar majdnem minden fog, amely ki
volt téve a carieses attaknak, megbetegedett.

A fogszuvasodasnak a civilizalt tarsadalmakban tértént rapid és nagy-
mértéki elterjedése, és az altala okozott, a szervezet egészét is érint§, kovet-
kezményes panaszok, ill. betegségek szazadunkban arra sztondzték a fogorvos
kutatékat, hogy a caries etiolégidjanak és patogenezisének kozelebbi megisme-
résével annak megelzésére torekedjenek. Indokoltta tették ezt a torekvést
vilagszerte a caries és kovetkezményes betegségei ellatasanak gazdasdgossagi

szempontjai is (Adler 1976, T'oth K. 1976).

A caries patogenezise
1. A dentalis plakk

A caries patogenezisét magyarazé hipotézisek majdnem kivétel nélkiil
szerepet tulajdonitanak a fogak felszinén jelenlevé lepedéknek, mely mintegy
kozvetit szerepet jatszik a kiilonboz§ taplalkozasi behatasok, a nyal és a fog
felszinén lezajlé mikrobiolégiai, ill. biokémiai folyamatok kézott. A legijabb né-
zetek szerint a dentélis plakknak alapvetd szerepe van a caries megjelenésében
és tovabbi lefolyasaban. Régebben lepedék alatt értettek minden, a fog felszi-
nén tapadé puhabb, keményebb anyagot, elszinez§dést. Pilz és mt. (1980) sze-
rint ma dentalis plakkon puha stabil lepedéket értiink, Glickman (1972) sze-
rint puha, amorf, granularis lerakédast, mely a fogak, fogmiivek és a fogkd fel-
szinén gytlik ossze.

A dentalis plakk szorosan tapad az alatta fekvé fogfelszinhez, 6blitéssel
vagy vizspray-vel részben, teljesen csak mechanikus tisztitassal tavolithaté el.
Ha kismennyiségben van jelen, szabad szemmel nem lathaté, csak ha pigment
rakédik le benne, vagy megfestjiik. Klinikailag lathatéva tehetjiik a dentalis
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2. dbra. Eritrozinnal megfestett dentadlis plakk klinikai képe

plakkot eritrozin vagy bazikus fukszin tartalmi plakkfestd tablettikkal melyek
szelektiven festik meg a dentalis plakkot (2. abra). Nagyobb mennyiséghen
szabad szemmel is lathatéva valik, sargas, szemecsés anyag formajaban, hatsé
fogakon inkabb, mint elilsé fogakon, féleg approximalisan és egyéb, reten-
ciéra alkalmas helyeken. Rendszerint a fog koronajat vékony hartyaszeriien
beborité nyalkas anyagra rakddik ra. Fz a hartya translucens, 0,05—0,08 mik-
ron vastag, szorosan tapad a fog felszinéhez, és folytatédik a zoméancprizmak-
ban, a nyél terméke, baktériummentes. Ha a nyal pH-ja 5 ala esik, a nyalmu-
koidok védd hatasa megsziinik, és a hartyan baktériumok és ételmaradékok
tapadnak meg. A baktériumok kezdetben monolayert alkotnak, majd részben
1j baktériumok, részben a meglevék szaporodasa és anyagceseretermékeik itjan
a plakkvastagsag n6. A plakkban a baktériumokat adhesiv interbakterialis
matrix tartja Ossze. Teljesen megtisztitott fogon 20 perc miilva megindul a
plakk képz6dés, hat éra elmiltaval mar kimutathat6, maximumat 30 nap
alatt éri el. A plakk mennyisége egyének és foganatémiai adottsagok szerint
ingadozé (Glickman 1972).

A plakk 6sszetétele: a dentalis plakkot mikroorganizmusok, hamsejtek,
leukocitak és makrofagok alkotjak, adherens intercellularis matrixban.

A plakk 209-a organikus és anorganikus szilard allomany, melynek
tilnyomé részét baktériumok képezik. A szerves matrix poliszacharida-fehérje
komplexus, mely baktériumok anyageseretermékeibél, bakterialis, szénhidrat-
bonté, valamint a zomanc szerves részének destrukcigjat elGsegité fehérje-
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bonté enzimekhdl, sejttormelékekbdl, emésztett ételmaradékokbol és nyal
glykoproteinbdl képzédik. A szénhidrat f6 alkotérésze dextran, ennek adhesivi-
tasa elGsegiti a plakknak a fogfelszinhez val6 kapcsolédasat. Szervetlen anya-
gok koziil kalciumot, foszfort, kismennyiségii magnéziumot, natriumot és
kaliumot tartalmaz, melyek a szerves matrixhoz kétédnek. A helyileg és ivo-
vizben alkalmazott fluorid a plakkban incorporalédik (Jenkins 1972, 1974,
1978).

A plakk bakterialis floraja nem azonos a nyaléval. A plakkban igen sok-
fajta mikroorganizmus van jelen, ezek legnagyobb részét fakultativ anaerobok
alkotjak, de obligat anaerobok is jelen vannak. A Loesche (1976) altal felalli-
tott in. nem specifikus plakk hipotézis szerint a caries és a parodontopatiak
egyarant a plakkfléra karos hatasara keletkeznek, ez a plakkfléra azonban
osszetételében kilonbozG. A cariogén fléra haromnegyed részét streptococcu-
sok alkotjak, kb. 100 000 coccusra jut egy lactobacillus. A plakk bakterialis
osszetétele az id6 fiiggvényében valtozik: az elsé nmapokban féleg coccusok,
néhany palcikaval, kés6bb a coccusok szama csékken és elszaporodnak a fila-
mentumok.

Ultrastrukturalis vizsgalatok (Schroeder 1970) igazoltik, hogy a dentalis
plakk szerkezetileg kiilonb6z6 tipusi, ami alatimasztja a specifikus plakk-
hipotézis: tehat a kiilonb6z8 patogenitasu dentalis plakkok létjogosultsaganak
elméletét.

Cariesaktiv és cariesmentes egyéneknél a plakk viselkedése kiilonboz6.
Cariesaktiv egyéneknél az éhgyomri pH a plakkban alacsonyabb, mint caries-
rezisztens egyéneknél (Jenkins 1978).

2. A caries mikrobiolégidja és immunolégiai vonatkozdsat

Bar a vélemények arra vonatkozélag, hogy a mikroorganizmusok milyen
moédon okoznak carieses laesiét, kiillonbszéek, kivétel nélkiil megegyeznek
abban, hogy mikroorganizmusok nélkiil a caries nem johet létre.

Az 1920-as években szuvas fogakbél két mikroorganizmus fajtat izolaltak,
és tettek felelgssé a caries keletkezéséért, ezek: a lactobacillus acidophilus
(McIntosh és mt. 1922) és a streptococcus mutans (Clarke 1924). A fogszuvaso-
das intenzitasa és a lactobacillus szam kozott talalt dsszefliggés (Bruszt és mi.
lactobacillusok szerepelnek. Ma mar tudjuk, hogy a lactobacillusok elsésorban
nem mint savtermelék, hanem mint savtolerans baktériumok jénnek széba,
ami annyit jelent, hogy féleg alacsony értéki pH (pH 4) mellett szaporodnak,
tejsavat képeznek, és ezzel jarulnak hozza a zomanc demineralizaciéjahoz.

Az 1960-as évek elején, amikor kell§ bizonyiték gyfilt éssze a dextranok
jelenlétére a dentalis plakkban, a streptococcusok szerepe keriilt el6térbe, ame-

lyek a plakk szerves anyaganak 809-at alkotjak Jenkins 1978). A strepto-
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3. dbra. Streptococcus mutans telepek fénymikroszképos képe (Frank 1974)

coccus mutans cariogén szerepét elGszor gnotobiotikus allatkisérletekkel bizo-
nyitottak. El6forduldsa endémias, és nincs meghatarozott civilizaciés allapot-
hoz kitve. Ujsziilstteknél nem mutathaté ki, de ketté-négy éves korban a
gyerekek szajiiregének 809%,-aban mar eléfordulnak. Epidemiolégiai vizsgala-
tok szoros dsszefiiggést mutattak ki a streptococcus mutans elgfordulasa és a
DMF index kozott (Ranke és mt. 1977, Katayama és mt. 1979). A strepto-
coccus mutanst elsdsorban a simafelszini caries el8idézéséért teszik felelGssé.
Jellemz§ biokémiai sajatsagokkal rendelkezik, de szerolégiailag tobb torzs
kiilonithets el (Nasz és Nasz 1981). Jellemzi tovabba, hogy igen nagy adhesivi-
tassal rendelkezik, a fogfelszinre tapad, f8leg cukor jelenlétében. Ezaltal a
plakk képz&dést is el@segiti. Intracellularis és extracellularis poliszacharidat
szintetizal, ut6bbit tokjaban tarolja, (3. abra) és olyan id6kozokben, amikor a
szénhidrat bevitel sziinetel, képes az extracllularis poliszacharidakat lebontva
azokbdl tejsavat képezni (Schmalz 1979a, 1979b).

A szajuregben el6fordulé masik harom streptococcus féleség (sanguis,
salivarius, mitis) koziil a caries etiolégiajaban, ugyancsak nagy tapadéképes-
sége miatt fontos a streptococcus sanguis szerepe. Tapadéképessége feliillmilja a
streptococcus mutansét is (Ranke és Ranke 1971). Streptococcus salivariussal
egyiitt a szaj kemény és lagy képleteihez tapad. A fissura cariesek kialakulasa-
ban a streptococcus sanguisnak, tovabba a lactobacillus caseinek is szerepe van.
Ugy latszik tehat, hogy mas mikrofléra sziikséges a barazdacaries, a simafel-
szini caries, a mély dentin caries és a gydkér caries kialakulasahoz (I. tabla-
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I. tablazat
A caries mikrobiologiai vonatkozdsai

— fogfelszinre tapad cukor jelenlétében
plakk-képzgdést eldsegiti
Streptococcus mutans extracellularis poliszachariddt szintetizal
savat képez
simafelszini caries keletkezésében szerepel

Streptococcus sanguis —> tapadéképesség
Streptococcus salivarius
Streptococcus mitis

Lactobacillus acidophilus \_ . " 5 . L
; . fissura caries keletkezésében és a caries progressziéjdban szerepel
Lactobacillus casei i

Actinomyces viscosus —> cementcaries

zat). Utébbi kettGben szerepel az actinomyces viscosus (Hardie és Bowden
1978, Newbrun 1977), egyes vizsgalatok szerint (Ferenczy és mt. 1976) nem zar-
haté ki a Candida albicans szerepe sem a caries eldidézésében. Ennek bizonyi-
tékaul felhozzak azt a tényt, hogy a szuvas iiregekben szamszer{ien sokkal t6bb
candidat talaltak, mint ép fogak kozelében.

A cariesszel kapcsolatos immunolégiai vizsgalatok nehezen indultak meg,
mivel gy gondoltak, hogy a fog és ezen beliil a csaknem kizarélag anorganikus
allomanyd zomanc szerkezete nem alkalmas a klasszikus immunreakcidk le-
zajlasara. Az tdjabb kutatasok sorian azonban bizonyitékok sziilettek a fogat
koriilvevs milieu-ben harom immunmechanizmus (nyal, inyvaladék és vér) le-
hetséges szerepére a fogszuvasodas létrejottében és megakadalyozasaban. Lehner
és mt. (1970) szerint az immunhatéas a pulpakeringésen keresztiil is érvényesiil-
het.

Zengo és mt. (1971) és Lehner és mt. (1974) Mancini technikaval végeztek
IgA meghatarozast és azt tapasztaltiak, hogy a caries-hajlamos személyeken a
nyal IgA koncentracié és a clearance alacsonyabb, a szérum szint magasabb,
mint a cariesrezisztens személyeken. Everhart és mt. (1973) a caries IgA 6ssze-
fiiggés kiterjedt tanulményozasat végezték az életkor, DMF index és IgA
koncentracié vonatkozasaban. Vizsgalataik eredménye megerdsiteni latszik
azt a hipotézist, hogy a nyal IgA a caries mennyiséggel valtozik.

Kennedy és mt. (1968), Lehner és mt. (1970) a szérum antitestek tanulma-
nyozasa soran streptococcus mutanssal szemben kiilsnboz3 antitest titert ész-
leltek alacsony és magas DMF szam esetén, a streptococcus SL,; sejtfalfrakcié
ellen képzgdott anti SL; titer magasabb volt cariesmenteseken. Markham és mi.
(1973) megniovekedett antitest titert észleltek cariogén streptococcus cellularis
és extracellularis elemeivel szemben. Sims (1970, 1972) cariogén streptococcus
ellen képzett antitesteket vizsgalt olyan fogorvostanhallgaték nyalmintéiban,
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akik caries intenzitasban jelentds eltérést mutattak. A kapott IgA és IgG
koncentracié a normalis hatarokon beliil volt és nem volt osszefiiggéshen a
caries intenzitassal. Akveld és mt. (1975) szerint a plakk és gingiva-valadék IgA
és IgG mennyisége nem kiilonbozik caries aktiv és caries mentes egyéneknél,
de napi ingadozast mutat. Ha abszolit protektiv szerepe nincs is ezeknek az
antitesteknek, az elfogadhaté, hogy szerepet jatszanak a caries mentes status
fenntartasidban a tobbi ismert faktorral egyiitt.

A sejthez kotott immunitast ardnylag kevéssé tanulméanyoztak. Lehner
(1975) streptococcus mutans hatasara a plakk-képz&dés megindulasa utan 7—
14 nappal jelentss limfocita transzformaciét és makrofag migracié gatlast
tudott kivaltani. A limfocitik stimulaciés indexe és az aktiv caries nélkiili
egyének DMF szama negativ osszefiiggést mutatott. Ez arra utal, hogy a sej-
tes immunvalasz részt vesz a caries immunolégiajaban, de ehhez in vivo koriil-
mények kozott adjuvans hatasként a dentalis plakk jelenléte sziikséges (II. sz.
tablazat).

II. tablazat

A caries immunolégiai vonatkozdsai

Antigén: streptococcus mutans sejt és sejtfal

Immunmechanizmusok

/ \
/ \
/ \
Nyal antitestek Sejthez kotott immunvalasz
¥
IgA szint >< caries plakk jelenlétéhez kotott
' v
bardzdacaries limfocita
stimuldciés index >< caries

szérum — inyvaladék — antitestek
TgM + IgG szint >< caries
Vv

simafelszini caries

3. Taplalkozds és fogszuvasodds

A taplalkozas és fogszuvasodas feltételezett 6sszefiiggését kezdetben tin.
indirekt bizonyitékokkal probaltak igazolni. Pedersen (1966) szerint a téaplal-
kozas és fogszuvasodas osszefiiggését alatamasztja: 1. a cariesfrekvencia
novekedése a torténelem elGtti id6kt6l napjainkig, 2. a cariesfrekvencia nove-
kedése primitiv népekben azok urbanizalédasa utan, 3., és a cariesfrekvencia
és intenzitds csokkenése Eurépaban a két vildghabord alatt és kozott. Direkt
bizonyitékot a caries és a taplalkozas osszefiiggésére csak az utébbi évtizedek
kutatasai szolgéltattak, ezek egy része klinikai longitudinalis vizsgélat, melyet
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embereken végeztek, masik résziikk experimentalis cariolégiai modell kisérlet,
melynek eredményei standard koriillmények kézott bizonyos mértékben emberi
viszonylatokra is atvihetdk.

A kiilonféle tapanyagok hatasukat a fogazatra elvileg kétféle diton fejt-
hetik ki: a taplalék szajbavétele utan helyileg a fogakon és azok kornyezetében
a felszivodas eldtt: praeresorptiv hatas; és a tapanyagok felszivédasa utan
szisztémas tton: postresorptiv hatas.

A taplalék postresorptiv hatdsai az intrauterin életbeg az anyai szervezeten
keresztiil érvényesiilnek: a placentan atjutnak azok az anyagok, melyekre a
magzatnak fejl6déséhez sziiksége van. A fogazat szempontjabél sokkal fonto-
sabb a megsziiletett csecsemd tapldlasa, kiillonésen abban az id6ben, amikor a
fogak fejlédnek, ill. attornek vagy attérében vannak. A csecsemd taplalasaban
fontos a fehérjedis taplalkozéas, valamint mészsok és egyes vitaminok kells
aranyu bevitele. Endogén hatasokkal a fogazat vonatkozasaban kb. a nyolcadik
életévig lehet szamolni, amikorra az ésszes maradofogak korondinak minera-
lizaciéja befejezédik (Hartles és Leach 1975).

A fehérjék véds szerepét a caries vonatkozasaban allatkisérletekben tébbek
kozott Fabian (1973) vizsgalatai bizonyitottak. A tapanyagok szisztémas
hatasaban asvanyi sok, nyomelemek és vitaminok is részt vesznek. Fontosnak
tekinthetjiik ebbél a szempontbél a kalcium, magnézium és foszfor bevitelt,
illetve ezek megfeleld aranyat. A nyomelemek koziil a caries kialakulasat szisz-
témas tton elsésorban a fluorid befolyasolja. Az endogén tton: taplalékkal
bevitt fluorid a fogzomancha beépiilve, azt savakkal szemben ellenallsbba
teszi (Jenkins 1978).| Egyes nyomelemek és a caries el6fordulas kozott is osz-
szefiiggést mutattak ki: a molibdén (Adler 1953, 1964, Fejérdy és mt. 1980)
és a vanadium cariesgatlé hatésd, ezzel szemben a szelén fogékonyabba teszi
a fogakat cariesszel szemben (Hadjimarkos 1968).

A vitaminok fejléds fogazatra kifejtett hatasat allatkisérletekben tanul-
manyoztak: ,,A” vitamin hidny esetében ameloblast degeneraciét, ,,C” vita-
min hidny esetében pedig az odontoblastok degeneraciéjat észlelték (Jenkins
1978). A ,,B” vitamin csoport (Balogh és mt. 1960) bizonyos foki cariesvédd
hatassal rendelkezik, a szénhidratok bontésa soran a nyal amilaz aktivitasat
csokkentik. Masrészrél pellagrasokon kevesebb cariest észleltek, ezt annak
tulajdonitjak, hogy a szénhidrat lebontasban a ,,B”” vitaminok koferment sze-
repe kiesik (Jenkins 1978). A ,,D” vitaminnak az elmiilt évtizedekben véd§ sze-
repet tulajdonitottak a caries etiolégidjaban (Kantorowicz 1962). Ezt arra
alapoztdk, hogy ,,D” vitamin hiany esetében rachitises hypoplasiak keletkez-
tek a fogakon, amelyek sziévettanilag tobb és nagyobb interglobularis {ir létre-
jottét jelentették a zomanc-dentin hataron, ezeket a fogakat cariesre fogéko-
nyabbnak vélték. Ijjabban kimutattak a nyalban egy ,,D”’ vitamin-dependens
kalciumkotd fehérje jelenlétét, ami szintén a ,,D”’ vitamin cariest befolyasol6

szerepére utalhat (Jenkins 1981).
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A fogak attorése koriili idgszakban, amit perieruptiv idészaknak neve-
ziink, a taplalkozas elsésorban mar a praeresorptiv iiton fejti ki hatasat. A fejls-
désben levd fog a kiornyezetébdl is vehet fel tipanyagot, amelyek a zomanc
teljes kialakulasat el@segitik, ezt posteruptiv maturaciénak nevezziik.

A kiilonb6zd tapanyagok praeresorptiv hatdsinak vizsgalatakor dont6 szere-
pet tulajdonitanak a caries keletkezésében a szénhidratoknak, ebben a vonat-
kozasban tobb tényez§ szerepel: a szénhidratok bevitelének mennyisége, a
szénhidratok konzisztenciaja, és a szénhidratfogyasztas gyakorisiga.

A szénhidratok mennyiségi bevitelének valtozasait embereken igen nehéz
vizsgalni. Direkt bizonyitékot a szénhidrat kikiiszobslése esetén létrejové ca-
riesmentességre Marthaler és Froesch (1967) vizsgalatai szolgaltattak herediter
frukt6z intolerancidban szenvedd egyéneken. Ezen egyének szacharézt nem
tudnak fogyasztani, mivel a bontéas soran képzddd fruktézt szervezetilk nem
tudja hasznositani, tehat taplalékukbél kénytelenek a szacharéz tartalmi
szénhidratokat kikiisz6bolni. Ennek tulajdonitjdk cariesintenzitasuknak a
minimumra csékkentését.

J6l ismert tovabba a habords taplalkozas hatasa gyermekek fogazatara.
Toverud (1955) norvég gyermekeken, valamint Hartles (1971) angol gyermeke-
ken kimutattak, hogy a habords idéket kévetd idészakban a gyermekek caries-
frekvenciaja, cariesintenzitasa kisebb volt. Ennek okat a széhidratok bevitelé-
nek csékkenésében lattak, mely a fogakat strukturalisan szisztémés tton be-
folyasolta. A késdbbi vizsgalok véleménye szerint azonban elsGsorban a fino-
mitott szénhidratok bevitele csokkent, és ez helyileg kedvezden befolyasolta a
cariogén behatésokat. Utébbi tényt tamasztjak ala T'éth K. (1954) ciganyokon
végzett kutatasai is; a ciganyok alacsonyabb cariesintenzitasat részben magya-
razza, hogy taplalkozasukban a finomitott szénhidratok és cukrok fogyasztasa
Iényegesen kisebb, mint a nem cigany lakossiagé. Tovabbi bizonyitékot jelen-
tettek a szénhidratok és caries kozotti osszefiiggésre Gustafsson és mt. (1954)
vizsgalatai, melyet a svédorszagi vipeholmi elmegydgyintézet mintegy 400
apoltjan végeztek. Klinikai longitudinalis vizsgalataik soran kimutattak,
hogy a cukorfogyasztas emelkedése a cariesintenzitas novekedésével jar. A ha-
tas nemesak az elfogyasztott cukor mennyiségétsl, hanem az adagolas médjatél
fiiggott. A cukrok csak féétkezések utan valé adasa lényegében nem befolya-
solta a cariesviszonyokat. A legnagyobb caries intenzitas novekedés azoknal a
betegeknél jott létre, akik az édességeket féétkezések kozott fogyasztottak,
ebben a vonatkozashban a savanyidcukor és a karamella cariogénebbnek bizo-
nyult a csokoldadénal (4. abra). Ennek oka az, hogy minél gyakrabban visziink
be szénhidratot a szajba, mely a termel6dé tejsav hatasara a dentalis plakk
pH-jat az un. kritikus pH 5,5 ala csokkenti, annal gyakrabban érik demine-
ralizacids attakok a fogat. Az utébbiidGszakban a plakk pH értékek folyamatos
regisztralasa az un. telemetrias médszerrel (Graf 1970) lehet6vé tette azoknak a
tapanyagoknak a csoportositasit, melyek a cariogén hatas szempontjabol
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DMF
fogak csoportok
Személy E
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— fOétkezések kozott is

4. dbra. A szénhidratfogyasztds gyakorisdga és a fogszuvasodds osszefiiggése a vipeholmj
kisérletben (Gustafsson 1954)

leginkabb széba jonnek. Allatkisérletekben Kénig (1969) szolgaltatott donté
bizonyitékot arra, hogy a cukorfogyasztas frekvenciaja és a tdpanyagok cario-
genitasa kozott szoros osszefiiggés van.

A tapanyagok exogén, azaz praeresorptiv hatasaban egyidében lényeges
szerepet tulajdonitottak az ételek fizikai tulajdonsigainak. Ujabb vizsgalatok
azonban arra utalnak, (Slack és Martin 1958, Jenkins 1981), hogy kemény fizi-
kai tulajdonsagu ételek, igy pl. alma fogyasztasa, csak a fogak occlusiés fel-
szinét tisztitja, de éppen a caries keletkezése szempontjabél fontos fognyaki és
interproximalis plakk keletkezését nem befolyasolja.

Az egyéb tapanyagok koziil meg kell emliteniink a zsirok szerepét, me-
lyek bevoné, védé hatasuk folytan kedvezden befolyasoljak a caries kialakula-
sat. Allatkisérletek eredményei (Green és Hartles 1966) arra utalnak, hogy foldi-
mogyoré beiktatasa a taplalékba csokkenti a cariesintenzitast, ezt a hatast
embereken is megerdsitették (Jenkins 1981). Csokoladéval bevont édességek
cariogén hatasat kisebbnek talaltak, mint a csokoladé bevonat nélkiil fogyasz-
tottakét (Grenby 1963).

4. A nydl szerepe a caries keletkezésében

A nyalnak mint helyileg haté szisztémas tényezdnek, jelent8s szerep jut a
caries kialakulasaban, ill. kialakulasanak meggatlasaban. A nyalnak caries
kialakulasat el§segitd hatasai kozé tartozik mucin és mukoid tartalma, ez néveli
a nyal viszkozitasat és elGsegiti a lepedék képzbdését, a dentalis plakk kelet-
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kezését. A nyalnak azon enzimei, amelyek a szénhidratbontasban részt vesznek,
szintén el8segitik a caries keletkezését, mert minél nagyobb a nyal amilaz és
maltaz aktivitdsa, annal gyorsabban bontja a taplalék poliszacharidait di-
szacharidava, majd monoszacharidava, melyek savi végtermékeikkel a caries
keletkezésében szerepelnek. Szénhidrat tartalma pedig szubsztratumot nyujt
ehhez a folyamathoz. E tulajdonsagaival szemben azonban tilsilyban vannak
a caries keletkezését gatlé tényezdk a nyalban (III. tablazat).

III. tablazat

A nydl osszefiiggése a fogszuvasodassal
Cariest el6segits faktorok: 1. mucin és mukoidtartalom — fokozott lepedékképzsdés
2. amildz-maltdz aktivitds — szénhidrdtbontas
3. szubsztratumot (szénhidrat) tartalmaz
Cariest gatlé faktorok: . ,.flow rate” higité hatds — lepedékre, savakra
. pufferhatds — savakat neutralizilja
<G, % artalma folytdn — remineraliza
Ca, PO,, F tartalma folyta lizal
. baktericid, bakteriosztatikus hatds: enzimek révén

(lizozim, laktoperoxiddz-tiociandt rendszer)

=W b

A cariest gatl6 tényezdk koziil elsGsorban a nyal higité hatasat kell meg-
emliteniink. A nyal mennyisége (flow-rate) jelentds a lepedék, ill. a savak higita-
saban. Kézismert, hogy a nyalmirigyek kiirtasa vagy rontgenbesugarzasa utan
a cariesintenzitas megndvekszik. Ismeretes az is, hogy pl. imbecilleknél, akik-
nél a nyaltermelés nagyobb, a cariesintenzitas csékken. Masodsorban szerepel
a nyal pufferhatéasa, mellyel a szénhidratlebontas soran keletkez savakat neut-
ralizalni képes. Fontos a tovabbiakban anorganikus ion tartalma, melyek a
zomanc kezdeti carieses laesioinak remineralizacigjaban szerepelnek: igy a
kalcium és foszfat jelenléte, valamint a fluoridoké. Nem teljesen tisztazott a
magnézium szerepe a cariesviszonyokkal valé osszefiiggéshen (Mandel 1974).
A nyal rendelkezik ezen kiviil baktericid, ill. bakteriostatikus hatassal is, mely
anyalban levs enzimeknek tulajdonithaté. Ilyen a lizozim (Fleming és Allison
1922), mely bizonyos mikroorganizmusok sejtfalat feloldani képes. Ijjabban a
figyelem egy masik nyalban talalhat6é enzimrendszerre iranyult: a laktoperoxi-
daz-tiocianat rendszer a streptococcusok és lactobacillusok nivekedését és sav-
képzését gatolja (Rotgans 1979).

A nyél fenti tulajdonsagai mar régebben arra inditottak a kutatdkat,
hogy kiilonbséget keressenek caries aktiv és caries inaktiv egyének nyalanak
tulajdonsagai kozott. Caries inaktiv, azaz cariesrezisztens egyéneknél, akiknél
a DMF index alacsony volt, magasabbnak talaltak a nyal anorganikus foszfat
tartalmat (Bramstedt 1971), kisebbnek a lactobacillus szamot (Gdbris és mu.
1979), valamint a streptococcus mutans szamot (Jenkins 1978). Ugyancsak ala-
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csonyabbnak talaltdk caries inaktiv egyének nyalanak a fehérjetartalmat, ami
Bramstedt (1971) szerint arra utal, hogy kevesebb mikroorganizmus talalhaté a
nyalban, melyek fehérjét szintetizalnak, tovabba ugyanezen egyéneknél kisebb a
mikroorganizmusok glikolitikus enzimaktivitasa is, mely természetszeriileg a
szénhidratok csékkent mennyiségii lebontasidban nyilvanul meg (Bramstedt
1971). Tekintettel azonban arra, hogy fenti vizsgalatok nagy része kevert nyal-
mintakon toértént, a nyert eredmények csak fenntartassal értékelheték.

5. Genetikai tényezok jelentosége a fogszuvasoddsban

Kétségtelen, hogy a caries nem 6r6kl6dé meghbetegedés. Vannak azonban
olyan hajlamosit6 tényez6k, melyek 6rokolhetSk és igy adott egyén caries haj-
lama nagyobb lehet mint az atlag. Az experimentalis cariol6giabél ismert, hogy
bizonyos patkanytorzsek pl. az Osborne—Mendel-féle, genetikai adottsagaik-
nal fogva fogékonyabbak a cariogén ingerekkel szemben, és szénhidratdis diétan
nagyobb mennyiségii cariest produkalnak mint mas tipusi patkéanyok.

Emberben a kévetkezd tényezdk jonnek széba, melyek a cariesre valé
hajlamot befolyasoljak: az alkat — mely, mint tudjuk 6rokolhet§ — szerepe a
fogszuvasodas kialakulasaban kétségtelen. Un. dolychokephal koponyaji
egyénekre jellemzd a hosszikas koponya, keskenyebb allcsontok, melynek
kovetkeztében az egyes fogakon hamarabb kialakul a szuvasodas. Ezzel szem-
ben az 1n. brachykephal koponyajui egyéneknél, akikre jellemz§ a széles kopo-
nya, széles mandibula, jél fejlett ragéizmok, masseter tipusid ragas, rendszerint
a fogazat kevéshé carieses, melynek okaul a jobb ragast, a jobb fogtisztulast
hozzak fel. A fogak alakja, ill. anatémiai adottsagai, melyek ugyancsak 6rokol-
hetdk, valamint a zomanc strukturalis tulajdonséagai is befolyasoljak a cariesre
valé hajlamot. Nem 6rékolhetdk kifejezetten, de altalaban csaladokon beliil a
taplalkozasi szokasok azonossaga folytan (Shaw és Murray 1980) hasonlé a
szajfléra osszetétele, mely szintén szerepel a caries kialakulasaban.

Az ikerkutatas médszerei segitségével nyert eredmények is valészintileg
fenti tényezdk kozvetitésével hatnak. Rudas (1974) 161 ikerpar tagjai kozott
elemezte a fennallo DMF indexbeli eltéréseket mind az egész fogazat mind a fog-
csoportok vonatkozasiban. Egypetéjii ikrek esetében a caries érintettségében
hasonlé eredményeket kapott. A szervezeti tényezék jelentéségét hangsilyoz-
zak Jackson és mt. (1979) vizsgalati eredményei is. Nagyszamu, kiilonbozs élet-
kori egyén fogainak cariesmentes approximalis oldalainak megoszlasat vizs-
galva azt talaltik, hogy bar az érintett egyének azonos koriillmények kozott
élve ugyaniigy ki voltak téve életiik folyamén cariogén attakoknak, ennek elle-
nére fogfelszineik mintegy 209,-a dtvenedik életéviikig cariesmentes marad.
Ebben a tényben vélik latni a szervezeti intrinsic tényezdk jelentdségét a
cariesrezisztencia, ill. carieshajlam kialakulasaban.

Orvostudomdny 32, 1981



94 BANOCZY JOLAN

6. Hormonok és fogszuvasodas

A hormonok mai tudasunk szerint nincsenek kozvetlen hatassal a fog
kemény szdveteire, mivel azok magas anorganikus anyagtartalmuk miatt a
szervezet altalanos anyageseréjében nem, vagy alig vesznek részt. Allatkisérle-
tekben kimutattak, hogy thyreoidea, parathyreoidea és mellékvesekéreg hor-
monok a fejl6dé fogazatra, ill. fogagyra hatast gyakorolnak (Jenkins 1978),
mindezt azonban nem sikeriilt idaig a cariesszel dsszefiiggésbe hozni. Feltéte-
lezték a hormonalis hatasok szerepét a terhesség és fogszuvasodas, valamint a
diabetes vonatkozéasaban.

Epidemiolégiai felmérések bizonyitékot szolgaltattak arra, hogy a nék
maradéfogainak caries intenzitasa (DMF indexe) jelentGsen magasabb mint
azonos kord férfiaké. Ez a kiilonbség a tejfogazatban nem észlelhets, viszont
mar a menarché kezdete el§tt is fennall, tehat nem tulajdonithaté hormonalis
hatasoknak, hanem inkabb annak a ténynek, hogy a lanyok fogai hamarabb
tornek at, mint a fiiké (Adler és mt. 1980).

A terhesség és fogszuvasodas kozotti osszefiiggés sokat vitatott és ma
sem teljesen tisztazott probléma. Bar a néphit szerint ,,minden gyermek az
anyanak egy fogéba keriil’””, az irodalmi adatok szerint egyarant nagy azok-
nak a szama, akik vizsgalataik alapjan a terhesség befolyasa mellett, ellen vagy
egyéltalan nem foglalnak allast e kérdésben. Az ellentmondé eredmények és
megfigyelések okat elsGsorban a vizsgalati anyag és a vizsgalé médszerek kiilon-
bozbségében kell keresniink, tovabba abban, hogy a terhesség-caries kozotti
osszefiiggést szamos tényezs befolyasolhatja.

A vizsgalatok, melyek azt probaltak eldonteni, hogy terhes, ill. terhessé-
gen atesett nék caries frekvenciaja és intenzitasa kiilosnbozik-e terhességen at
nem esett n6kétsl, a médszert tekintve két csoportra oszthaték: 1. Egyszeri,
keresztmetszeti vizsgalatokkal megallapitottdk a cariesek szamat. Ossze-
hasonlitottak azt nem terhes populdcién nyert adatokkal, vagy: terhes ndkon
a sziilések szama és a caries frekvencia, ill. intenzitas kozotti osszefiiggést vizs-
galtak. E vizsgalatok eredményei nem egységesek. Cariesre nem hajlamos,
szelektalatlan néi populacién e mdédszerrel a terhességek és fogszuvasodas
kozott nem sikeriilt osszefiiggést kimutatni (Sarkany 1952, Téth K. 1954).
2. Terhes n6kon végzett longitudinalis vizsgalatok nagy része viszont a terhes-
ség alatti caries szaporulatot kimutatta (Bdnéczy és mt 1976).

Az irodalmi adatok tilnyomé tobbsége amellett sz6l, hogy a terhesség
kapcesan 1j cariesek csak bizonyos hajlamosité korillmények kozott keletkez-
nek. Ilyen hajlamosité tényezdk a taplalkozas és a nyalosszetétel megvaltozasa,
altalanos betegségek, hormonalis tényez8k és a hianyos szajhigiénia, melyek
kozvetleniil, de inkabb kézvetve a mili§ megvaltozasa révén hatnak (IV. tab-
lazat).

Sajat vizsgalatsorozatunkban 1130 terhes nd koziil 1123-néal talaltunk

Orvostudomdny 32, 1981



A CARIES ETIOPATOGENEZISENEK KERDESEI 95

IV. tablazat

A terhesség és caries dsszefiiggését befolydasolé tényezék (Banéczy és mi. 1976)

. 3 cariesre nem hajlamos populdciénal nines osszefiiggés
Caries-hajlam —I: 3 s e

cariesre hajlamos populdcional kérdéses

praeresorptiv hatds (pépes ételek, szénhidrétok)
Taplilkozds megvaltozdsa postresorptiv hatds (fokozott fehérje, dsvinyi anyag és
vitaminsziikséglet, hyperemesis)

nyalelvaltozds csokken vagy nd
E pH savi irdnyba tolédik

Nyalosszetétel megvaltozasa pufferkapacitdas csokken
t fehérje, K, Ca tartalom nd

foszfattartalom nd

H i 8 6k kozvetleniil: nem
i ez _|
sl kozvetve: inygyulladds, plakk-képzdés fokozis atjan

megviltozott tapldlkozas

magasabb lactobacillus szdm
Hidnyos szdjhigiénia inygyulladas, plakk-képzédés

hidnyos szdjdpolas

félelem a fogorvostél

carieses, tomott, vagy hianyzé fogat, tehat a caries frekvencia 99,389, volt,
ami valamivel magasabb, mint az orszagos atlag.

A caries intenzitas valtozasat a sziilések szama szerint vizsgalva a DMF
atlag a sziilésen atesett n6knél a még nem sziiltekhez viszonyitva lényegesen
magasabb volt. Az életkor okozta caries intenzitas novekedés kizarasa célja-
bol a 20—24 és 25—29 éves korcsoporton beliill a DMF index valtozasat a
sziilések szdma szerint kiilon vizsgaltuk. A vizsgalt két korcsoporton belil a
sziilésen atesett terhes nék caries intenzitasa magasabb volt, mint azoké, akik
még nem sziiltek (5. abra) (Bdndczy és mt. 1978). Tehat vizsgalataink alapjan,
cariesre hajlamos populdciéban a terhesség cariest befolyasolé szerepe nem
zarhaté ki. Magasabbnak talaltuk az inygyulladas gyakorisagat, és intenzita-
sat is terhes beteganyagunkban, ami a két betegség, caries és gingivitis kozotti

DMF atlag

151 13,95
1.0t N3 137

10}

5]

0 . 2
0 1 0 1 szulesek szama
100 51 92 71 vizsgalt nok szama

2024 éves 25-29 éves

5. abra. A DMF atlag osszefiiggése a sziilések szdmdval (Banéezy és mt. 1978)
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esetleges kolesonhatasokra utal. A terhességi inygyulladas, a gyulladt inytasak-
bél torténd fokozott szekrécié kovetkeztében elGsegiti a plakk képzddését,
melynek szerepe lehet a caries progressziéjaban, ill. 4j cariesek keletkezésében.
Ehhez hozzajarulhat a terhes ndk nyal pH-janak alacsonyabb volta és a meg-
novekedett lactobacillus-szam (Orosz és mt. 1980), mely a terhesség alatti
helytelen taplalkozasnak (fokozott édességfogyasztas) is kiovetkezménye
lehet.

A diabetes mellitus és fogszuvasodas kozotti osszefiiggés az irodalomban
ugyancsak vitatott kérdés. Egyesek a cariesintenzitas névekedését, masok an-
nak csokkenését irtak le. Wegner (1975) nagyszamu diabeteses gyermeken vég-
zett vizsgalatai alapjan a kovetkezdket allapitotta meg: kozvetleniil a diabetes
manifesztalédasa utan a caries aktivitas nagyobb, mint azonos kord, egészséges
gyermekeken, ez bizonyos anyagcsere instabilitisnak tulajdonithaté. Inzu-
linnal kezelt és cukormentes diétira beallitott gyermekeken viszont, azonos-
kord egészséges gyermekekkel osszehasonlitva a cariesintenzitas fokozatosan
csokken. A diabeteses egyének cariesintenzitasanak csokkenése direkt bizo-
nyitéknak tekinthet§ a szénhidratok cariogén szerepének értékelésekor. Az
ellentmondé eredmények okat a diabetes és fogszuvasodas vonatkozasaban
abban kell latnunk, hogy a cariesviszonyokat dént§en befolyasolja a diabetes
manifesztalodasanak kezdete, silyossdga, fennéllasi tartama, a szénhidrat-
mentes diéta tartama stb. E tényezik az id§ fiiggvényében a cariesintenzitas
csokkenésének kedveznek.

7. Szocidlis, gazdasdgt tényezok szerepe

A caries-szel kapcsolatosan vizsgalt szocialis tényez6k harom csoportra
oszthatdk: foldrajzi és faji adottsdgok; szocialis-gazdasagi hatasok; és ipari
artalom, ill. foglalkozas kategériakba, e kiilonb6z8 tényezdk azonban sokszor
osszefonédnak és hatdsuk nem kiilonithets el (6. abra).

Féldrajzi €s
etnikai tényezdk|

Cariesgatlc
fak torok

faktorok

Foldrajzi elhelyez-

kedes
lskolozoﬂ
. Urbonzcco "°"°S h(emgenc.sc?g
zoocix§ Fogqszm. Szocidlis-
gozdasdgi L’Tcplok)zos felwlogos(tas gazdasag:
tényezdk Foglolkozus Fogca(:lh kev tényezok
zelés ugenye
Edes«pOfl
I;hganylparw Dolgozok Fluorld
Olomipari Ipari drtalmak |~
=3 fogloﬂozosn
betegségek

6. dbra. Szocidlis-gazdasdgi tényezSk szerepe a caries etiol6gidjdban

Orvostudomdny 32, 1981



A CARIES ETIOPATOGENEZISENEK KERDESEI 97

A caries intenzitas foldrajzi és faji kiilonbségei elsGsorban a taplalkozasi
szokasokban gyokereznek. A primitiv népeknél tapasztalt alacsony caries
frekvencia és intenzitas (Pedersen 1966) az urbanizicié és civilizicié fokanak
emelkedésével egyiitt novekszik. Fejlett orszagokban él6 gyermekek caries-
viszonyainak kiilonb6zGségét az eltérd taplalkozasi szokasok (tej, cukrozott
italok, tea) magyarazzak (Rugg-Gunn és Katayama 1980). A vallasossag
ugyancsak a taplalkozasi szokasokon keresztiil egyes vidékeken befolyasolhatja
a cariesviszonyokat.

Az 4n. szocialis-gazdasagi tényezék befolyasinak mdédja igen komplex.
A jovedelem emelkedése és az urbanizacié magasabb caries el6fordulassal jar,
ami a megnévekedett cukorfogyasztas kovetkezménye (Olsson 1979). Ha a
magasabb jovedelemhez magasabb foki iskolazottsag tarsul, a cariesintenzitas
csokken. A magasabbfoki iskolazottsaggal és miiveltséggel rendelkezd sziilk
gyermekeinek kevesebb édességet adnak, és azok a szajhigiénias szokasokat job-
ban ellendrzik, (Blinkhorn 1978), tovabba inkabb igénylik a rendszeres foga-
szati kezelést és ellenérzést (Rajala és mt. 1978), ami a caries intenzitast jelen-
tésen csokkentheti. Ainamo és Holmberg (1974) pl. fogorvosok gyermekeinél
jobb fogazatot talalt, mint mas értelmiségi sziilok gyermekeinél. Az ipari ar-
talommal 6sszefiiggéshe hozhaté valtozasok egyrészt a foglalkozasi artalmak
kategéridjaba sorolhaték, masrészt a karos ipari produktumoknak kitett po-
pulaciékon észlelheték. Caries, mint foglalkozési artalom magasabb aranyi
eléfordulasa cukoriparban dolgozéknal kézismert (Anaise 1978). A caries inten-
zitas emelkedését észlelték krénikus higanyartalomnak kitett egyéneken,
melynek oka a nyélmirigyek gyulladasa kévetkeztében csékkent salivatio
lehet (Fahmy 1978). Az élomartalom, egyrészt a kiozlekedés, masrészt a talaj
szennyezettsége révén ugyancsak magasabb cariesintenzitast okozhat (Anderson
és mt. 1976). Ezzel szemben a fluortartalmi ipari pollutio — amennyiben
nem lép til bizonyos felsé hatart — a fold és a levegé magasabb fluoridtartal-
ma révén az adott teriileten é16 gyermekek alacsonyabb caries intenzitasaban
manifesztalodhat (WHO 1970).

Osszefoglalva a caries etiolégidjaban és patogenezisében szébajohetd
tényezbk szerepét (7. abra) (Heners 1977) a kiovetkezd megallapitasokat tehet-
jiik: kétségtelen bizonyos szervezeti szisztémis tényezSk szerepe, melyek a
fogat tobbé vagy kevéshé cariesre hajlamossa teszik. Lényegesen nagyobb a
jelentGsége azonban az exogén tényezbknek, mégpedig a szénhidrattartalmi
taplalékok lebontasa soran keletkez§ monoszachariddknak és a savtermeld
mikroorganizmusoknak. Ezek a fogon megtapadé plakkban savi hatasuk révén
demineralizaljak a fogzoméancot, ugyanakkor proteolitikus enzimek a zoménc
szerves allomanyat destrualjak. A cariest tehat mindenképpen multikauzalis
etiol6giaju folyamatnak kell tekinteniink, melynek létrejéttében szamos ténye-
z6 komplex és bonyolult kélesonhatasaval kell szimolnunk.
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7. dbra. A caries etorpatogenezisének osszefoglalé sémds dbrdja (Heners 1977)

A caries prevencié lehetdségei

Mivel a caries multikauzalis folyamat, megel§zése is komplex tevékeny-
séget kivan. Nem ismeriink ma egyetlen olyan megel6zési médszert sem, mely
onmagaban elég lenne a caries teljes megsziintetéséhez, bar a cariesfrekvencia és
intenzitas jelent§s mérvii csokkentéséhez kiilon-kiilon hozzajarulnak. Tehat az
ismert médszerek kombinaciéit kell alkalmaznunk, mivel ezek hatasa szummalé-
dik. Elvileg ma a kovetkezd lehet6ségek allnak rendelkezésiinkre a fogszuvaso-
das megel8zésére (8. abra).

— fluoridok altalanos és helyi alkalmazésa a zomanc ellenalloképességé-

nek fokozasara;

— a taplalkozas befolyasolasa elsGsorban a szénhidratfogyasztas meny-
nyiségi és minGségi atallitisa — cukorpétlok alkalmazasa ttjan;

anyagok

caries prevencio

8. dbra. A caries prevencid lehetdségei
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— szajhigiénias médszerek a dentalis plakk eltavolitasara;

— barazdazaré anyagok alkalmazasa a cariogén ingerek tavoltartasa
céljabol az 6rléfogak barazdainak lezarésa ttjan;

— aktiv és passziv immunizaciés eljarasok, melyek ma még nagyrészt
a kisérletek stadiumaban vannak (Ndsz és Nasz 1980).

1. Fluoridok szerepe a caries prevencidban

Dean és mit. 1942-ben publikaltédk vizsgélataik eredményét 20, Egyesiilt
Allamok-beli varosra vonatkoztatva, ahol 1 mg/liter (1 ppm/F) tartalom esetén
a 12—14 év kozotti gyermekek caries frekvencidja 509,-kal alacsonyabb volt,
mint hasonlé kériilmények kozott €16, kevesebb fluortartalmu vagy fluormen-
tes ivévizet fogyaszté gyermekeké. Az ivoviz fluorozasat Cox (1950) ajanlatara
vezették be 1945-ben és 1946-ban az USA-ban és Kanadaban. Az azéta eltelt
évtizedekben a fluormegel6zés mdédszereivel elvileg és gyakorlatilag szamtalan
orszag és kutaté foglalkozott. 1970-ben a WHO monografiat adott ki, mely a
fluornak a szervezetre és a fogazatra valé hatasat részletesen targyalja.

A fluor cariesprotektiv hatésa a kovetkezd okokra vezethet§ vissza:

a) A fogzomanc rezisztenciajat fokozza, 1 ppm F koncentracié esetén a
hidroxilapatit helyett fluorapatit, magasabb F koncentraciénal CaF, képz&dik
(Newesely 1978);

b) praeeruptiv szakban endogén iton hat a fog kemény allomanyéra;

c) posteruptiv fazisban exogén tdton a fog felszinén hat, ezt a hatas-
mechanizmust ma fontosabbnak tartjik (Jenkins 1981);

d) a fog kornyezetének befolyasolasa titjén hat (nyéalban kivélasztédik,
plakkban akkumulalédik) (Jenkins 1978).

Gatolja tovabba a fluor a cukorbontés sorén egyes enzimek miikodését,
baktériumok anyageseréjét és 10 ppm koncentraciéban a dentalis plakkban a
poliszacharidak szintézisét (Jenkins 1978). Praeeruptive adva a fog alakjat
befolyasolja: kisebb csiicskii, sekélyebb barazdaju, tehat cariesre kevéshé hajla-
mos fogak képz&dnek (Kiinzel 1976).

A cariesprotektiv adagnak (1 ppm F) nincsen toxikus hatésa, 3—5 ppm F
bevitele foltos zoméncot, a csontrendszeren napi 10 ppm-nél tébb fluorid be-
vitel osteosclerosist okoz. A cariesprevencié céljabol a szervezetbe bevitt fluor
azonban minden alkalmazott médszernél e kiiszobérték alatt marad.

A fluoradagolas médjait, azok endogén, ill. exogén hatasmechzanizmusat a
9. abra mutatja.

Tvovizfluorozds. A mesterségesen fluorozott ivéviz 1 mg ¥/l koncentrécié-
ban hasonlé mértékii cariesredukciét hoz létre, mint a természetes fluortar-
talmi ivéviz. A DMF index értéke a fluorozott véarosokban kb. 509,-kal csok-
kent a kontroll varosok gyermekeinek fogazataval ésszehasonlitva. Ez a ca-
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9. dbra. A fluormegel6zés médjai és azok hatdsmechanizmusai (Naujoks 1978)

riesreduktiv hatas kb. 4—5 évvel az ivévizfluorozas bevezetése utan észlel-
hetd (Kiinzel 1974). Ha kisebb mértékben is, de a feln8ttek fogait is védi, elsd-
sorban a sima felszini cariesek kifejlédését gatolja meg. Ivévizfluorozasrél
nagyobb varosokban, — megfeleld kontrollal 6sszehasonlitva a létrejott caries-
redukeié mértékét, szaimos tanulméany tesz emlitést, ezek felsorolasa tilhaladja
a kozlemény kereteit. Ma mar kb. 40 orszag mintegy 200 millié lakosa iszik
mesterségesen fluordisitott ivévizet, a szomszédos szocialista orszagok koziil
pl. a Szovjetuniéban és NDK-ban is. Kiinzel (1979) 1959-ben kezdte meg Karl-
Marx-Stadtban az ivéviz fluorozasat, a kontroll viaros Plauen volt. 20 év utan a
DMF index 509%,-0s csokkenésén tilmenden lényeges eredménynek szamit,
hogy a nehezen ellithaté approximalis felszini szuvasodasok szama jobban
csokkent, mint a barazdacarieseké: a maradé molarisok szdma 759 -kal ki-
sebb volt, mint a fluorozas megkezdése elStt; a gyermekek ellatasahoz sziiksé-
ges fogorvosok szama 409, -kal csokkent. Hasonlé j6 eredményeket dokumental
a 10. abra, a baseliivéviz fluorozasanak 15 éve utan. Ma mar az emlitett WHO
monografianak (1970) és fenti munkéaknak adatai alapjan igazoltnak tekinthetd,
hogy mérsékelt égovi koriilmények kozott az ivoviznek optimalis fluoridszinten
(1 mg/l) valo tartasa, vagy erre a szintre valé disitasa jelenleg a fogszuvasodas
tomegmegel6zésének legjobb médszere (T'oth K. 1974).

A s6 fluordisitisa. Wespt javaslatara 1950-ben Svajcban kezdték alkal-
mazni. Megfelel§ tudomanyos elSkészités és ellendrzés nélkiil is 20—259,-0s
caries csbkkenést észleltek. Svajchan ma is folyik a s6fluorozas. Marthaler és
Steiner (1981) az egyik kantonban négy évi séfluorozas utan hasonlé mérvil
cariesredukeiot észlelt, mint Baselben, 6t évi ivévizfluorozas utan. Sviajcon
kiviil Kolumbiaban, Spanyolorszigban és Magyarorszagon tanulményoztak a
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10. dbra. A baseli ivévizfluorozds cariesreduktiv hatdsa 15 év utdn (Giilzow és Maeglin 1978)

fluorozott konyhasé hatésat a cariesviszonyok alakulasara, a 60-as évek kozepe
6ta (Marthaler és mt. 1978). Hazankban Téth K. (1979) tiz évi kisérleti id6 utan
szamolt be kilogrammonként 250 mg F-t tartalmazé haztartési sé caries csok-
kentd hatasarél. A kisérleti csoportban jelent§sen nétt a j6 fogi gyermekek ara-
nya, a caries intenzitds a maradéfogazatban mintegy 509,-kal csokkent. El§-
szor mutatta ki a fluorozott konyhasé cariesreduktiv hatasat a tejfogazatban.
Megallapitotta a testsilykilogrammra es§ optimaélis és tolerdlhaté adagot.
Méréseket végzett a testsilykilogrammra es asztalisé bevitel megéllapitasara.
Véleménye szerint magyarorszagi viszonylatban a séfluorozas nemcsak azért
részesitendd elényben az ivévizfluorozassal szemben, mert az orszag lakossaga-
nak csak viszonylag alacsony szazaléka iszik vizvezetéki vizet; hanem azért is,
mert a s6 fluordisitasa — gazdasigossagi szamitésai szerint — lényegesen ol-
csébban oldhaté meg, (Téth K. 1976, 1978),' azaz a réaforditss/ hatékonység
arany a cariespreventiv médszerek koziil itt a varhaté legjobb.

A tej fluordusitasa. Ziegler 1956-ban els6ként hivta fel a figyelmet a tej-
fluorozas lehetdségére. A tejhez adott fluorid nem valtoztatja meg a tej izét,
vagy egyéb tulajdonsagait, j6l, bar lassabban szivédik fel, mint a fluorozott
ivovizbdl (Ericsson 1958). Tovabbi elényéiil hozzak fel, hogy a gyermekek és
csecsembk szamara fontos tapanyaghoz, a tejhez adjuk hozza a fluoridot,
tovabba, hogy fogyasztasa nem mindenki részére kitelezd, s igy azok kaphat-
jak, akiknek leginkabb van ra sziikségiik (Rusoff és mt. 1975, Borrow és Davis
1975). A fluor cariespreventiv hatasat a tej, mint vivéanyag még fokozhatja is,
mivel a lassabban fermental6dé tejcukor kevésbé cariogén, a tejfehérjék és
zsirok cariosztatikus hatasidak is (McBean és Speakman 1974).
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Klinikai vizsgalatokat a fluorozott tej fogazatra valé hatédsira vonat-
kozélag tobben végeztek. Rusoff és mt. 1962-ben az USA-ban 3 és 1/2 éven at
napi 1 mg fluoriddal disitottak 65, 6—9 éves gyermek iskolatejét, a kontroll
csoporthoz képest a caries intenzitas 809,-kal csokkent. Svajcban, Winterthur-
ban Ziegler (1964) és Wirz (1964 szamoltak be 6 évi tejfluorozas (1 ppm F/I)
eredményérél, melynek soran 749, 9—44 hénapos gyermeken 47,259, cari-
esredukciot észleltek. A kisebb gyerekek napi 0,5 mg, a nagyobb gyerekek
napi 0,7—0,8 mg fluor komplettalasban részesiiltek (Wirz 1974). Stephen és
Campbell 100—100 4 1/2—5 1/2 év kozotti gyermeknek napi 1,6 mg fluoridot
adagolt az iskolatejbe, évi mintegy 200 napon keresztiil. Négy év utan a maradé
elsé molarisok 33,89 -0s cariesredukcidjat észlelték.

Sajat vizsgalatainkban (Bdndczy és mt. 1981) a foti Gyermekvaros 3—6
éves 6vodasgyermekeinek adott tejet disitottuk napi 1 mg natriumfluoriddal.
Két év utan 119 gyermeken a maradé elsé molarisok szuvasodasa 19,29 -kal
volt kisebb, mint a tejfluorozas megkezdése elgtt.

A véleményeket dsszegezve a tej fluordisitdsa szamos elénye mellett is,
egyes kivitelezési nehézségek miatt csak ott ajanlhaté, ahol mas kollektiv caries-
profilaktikus médszer (ivévizfluorozas, sé6fluorozas) nem vihet§ keresztiil
(WHO 1970, Gabovich és Ovrutsky 1977)

Fluortablettak alkalmazasa: a médszer hatasossaga és biztonsaga sokaig
vita targyat képezte, mivel adagolasa nehezen ellenérizhets. Schiitzmannsky
(1968) az NDK-ban hat évi fluortabletta adagolas utan 239%,-os cariesredukciét
észlelt, Newbrun (1969) az Egyesiilt Allamokban 359%,-0s redukciordl szamol be.
Csocsdn (1980) hazai viszonylatban a fdvarosi bélesédékben és 6vodakban a
Dentocar tabletta 10 éven keresztiil tértént adasa utan az iskolaskoru gyerme-
keken a szuvas fogak szamanak mintegy 509,-0s csokkenését észlelte. Svajcban
az iskolakban rendszeresen napi egy fluortabletta adasatél, ellenérzott szajhi-
giénias modszerek alkalmazasaval egyiitt Marthaler (1977) igen jé eredménye-
ket észlelt. Az altalanos vélemény az, hogy fluortablettdk adésa megfelelGen
ellendrzott, kis kozosségekben az ivovizéhoz hasonlé cariesredukeiot hoz létre.

A helyileg alkalmazott fluoridok a kiillonb6z8 fluor-ecsetelések, sblitések és
fogpaszta formajaban nyertek polgarjogot, a hatdsukra létrejott caries re-
dukecié foka 20—809, kézé esik. Leghatékonyabbnak az iskolakban hetenként
0,29,-0s NaF oldattal, ellendrzés mellett végzett oblitések bizonyultak, utana
sorrendileg a 7, 10, 13 éves korban heti négy, egymast kovetd iiléshen végzett
29%,-0s NaF ecsetelés (Knutson médszer) kovetkezett (Heifetz 1979). NaF
helyett alkalmazhaté a SnF, is. Az djabban ecsetelésre alkalmazott szerves
fluoridvegyiileteket tartalmazé aminfluoridok igen jé hatastdnak bizonyultak,
az 4] carieses felszinek szima e fluorozott csoportokban (Elmex-fluid) 16—329,-
kal volt alacsonyabb, mint a kontroll csoportban (Kiinzel és mt. 1977). Ugyan-
csak bevaltak a kiilonb6z6 fluorlakkokkal végzett ecsetelések, mivel a lakk
bevonja a fogat, és igy a fluorhatas hosszabb ideig tart. Maiwald (1978) Dura-
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phat fluorlakkal, évente haromszor végzett ecseteléssel, harom év utan 409,-os
cariesredukciot észlelt.

A fluoros fogpasztak — melyek koziil a leghatékonyabbak monofluoro-
foszfatot tartalmaznak — alkalmazasidval mintegy 20—259,-0s cariesreduk-
ciét lehet elérni (Heifetz 1979). Marthaler (1968) aminofluorid tartalmid fog-
paszta 6t éves alkalmazéasa utan 269%,-os cariesredukciét észlelt. A szisztémas
fluordusitassal ellatott teriilleteken a cariesredukcié foka tovabb névelhetd
fluortartalmi fogpasztak alkalmazasival. Harom év alatti gyermekeken 6va-
tossag sziikséges, mivel az oldatot, fogpasztat a gyerekek lenyelik.

2. Cukorpotls anyagok alkalmazdsa a fogszuvasodds megelozésében

A szaj mikroorganizmusai altal nem, vagy alig fermental6dé ,,cukorp6tlé
szerek’ klinikai alkalmazéasa a caries prevenciéban alig egy évtizedes miltra
tekint vissza. Egyes cukorp6tlé anyagokat azonban mar sokkal régebben ismer-
nek, és embereken mas célb6l mar alkalmaztak.

A ,,cukorpétlé” elnevezés nem egységes. Kracher (1975) szerint idetar-
toznak azok az édes iz érzetét keltd anyagok, amelyek lebontasuk soran az
emberi szervezet szamara ugyanannyi, vagy hasonlé mennyiségii kalériat
szolgaltatnak, mint a szacharéz. Masok (Manz és mt. 1973) a cukorpétlék
korébe soroljak a kalériamentes édesitGszereket is. A legismertebb természetes
és szintetikus édesitGszereket az V. tablazat tiinteti fel. *

V. tablazat

Természetes és szintetikus éd. sitészerek (Manz és mt. 1973)

Természetes édesitGszerek
Kalériatartalommal

Szintetikus édesitészerek

Szénhidratok Kalériamentes
Monoszacharidik — Diszﬂcharidék‘
Biéz Triéz | Tetréz “ Pentéz ’ Hex6z Szacha-- | Mirakulin Monellin
| 167z
Glikol- | Glicerol-! Eritroz | Xiloz Glukéz Maltéz Aspartame Szacharin
aldehid | aldehid i ;
| ‘ Mannéz | Laktéz Glicirrizin Ciklamat
' Galaktéz Steviozid Dulcin
[ ‘ Fruktéz Dihidrokalkon Szintetikus
‘ } } Diterpenoid dipeptidek

Megfelels polialkoholok

Etiléngli- | Glicerol l Eritrol | Xilit ’ Szorbit | Maltit

kol ' Mannit
[

|

Dulecit
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A cukorpétlé anyagok koziil a legrégebben ismert a szorbit és a xilit.
A szorbitot 1868-ban fedezte fel Boussingault francia vegyész a berkenye bogyé-
jaban. Diabeteszeseknek 1929-16] kezdve ajanlottik, mivel a vércukrot nem
emeli. Caries profilaktikus célokra el§szér Grubb javasolta 1945-ben, 1969 6ta a
szorbittartalmiy édességeket Svajchban forgalomba hoztak ,.fogkimélg™ édes-
ségek cimen, s azéta Eurépa, Amerika, Azsia tsbb orszagaban kaphaték.
A Frostell altal 1971-ben el8allitott Lycasin keményitd hidrolizatumot és szor-
bitot tartalmaz.

A xilit nevét a gordg ,,xylo” — fa sz6bél nyerte. 1891-ben allitotta el
Bertrand és Fischer szalma-, ill. faforgacsok savanyu hidrolizise révén. A termé-
szetben a sarga szilvaban fordul eld, el6allitasa azonban anyag- és koltségigé-
nyes. Ma mar tébbek kozott az NSzK, Svaje, Szovjetunié, Finnorszag enge-
délyezte forgalomba hozatalat. Mind a szorbitot, mind a xilitet az élelmiszer-
iparban ma mar mesterségesen allitjak el, mégpedig a szorbitot a glukéz, a
xilitet a xil6z redukciéja dtjan (Bdnéczy 1981).

A cukorpétlok csékkent, ill. elhiz6dé savtermelésének tulajdonithaté
caries-reduktiv hatés a fog kdrnyezetében elsGsorban a dentalis plakk pH-janak
befolyasolasa titjan érvényesiil. Stephen 1940-ben végzett klasszikusnak tekint-
hetd klinikai kisérleteit alapul véve Fosdick és mt. 1957-ben sz6l6cukor és szor-
bitoldattal végzett oblitéses kisérletek ttjan megallapitotta, hogy a szorbit
kisebb mértékd plakk pH-csokkenést okoz, és ennek alapjan ajanlottak magas
‘cariesintenzitasd egyének (mérsékelt mértékii) szorbitos diétdn valé tartasat.
Frostell (1974), Ahlden és Frostell (1975) hasonlé kisérletsorozatban a szacha-
r6znal észlelt értékekkel szemben nem vagy alig észlelt savképzddést szorbit,
mannit, ramnéz, xiléz, xilit és Lycasin fogyasztasa utan, ezért utébbiak fel-
hasznalasat mesterséges édesitdszerként ajanlotta (11. abra).

A dentalis plakk pH-jara val6 hatas az egyik fontos kritériumot jelenti a

cukorp6tlé anyagok csokkent cariogenitasanak megitélésekor. ,,Fogkiméls”

10%-0s 10%-os 10%-0s
ph cukoroldat puffer xilitoldat puffer szorbitoldat puffer
Zh: :
%7“ ; \

AIITTN

NN

8

11. dbra Kiilonb6z8 cukoroldatokkal végzett oblités hatdsa a dentdlis plakk pH-jdra
(Frostell 1974)
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elnevezést azon anyagok esetében engedélyeznek, melyek elfogyasztisa utan
30 percen beliil a dentilis plakk pH-ja nem csékken 5,5 (,kritikus pH” =
= 5,0) ala,

A cukorpétlé anyagok koziil a xilitet a szaj mikroorganizmusai egyéltalan
nem, a szorbitot csak részben és lassabban bontjak. A végtermék els6sorban
hangyasav és etanol, melyek a cukrok lebontésanal termel§d§ tejsavval szem-
ben kevésbhé karositjak a fogzomancot. Szorbit és xilit fogyasztasa kapesan
streptococcus mutansok extracellularis poliszacharid képzése elmarad. A xilit-
és szorbittartalmi édességek csékkentik a mikroorganizmusok és ezaltal a
bakterialis plakk tapaddkészségét (VI. tablazat).

VI tablazat
Cukorpétlok: cariespreventiv szerepét meghatdrozé tényezék

/minﬁsége: kevesebb tejsav, tobb hangyasav
Savképzédés
\gyorsaséga: xilit és szorbit lasstbb bontds

van: szacharéz
Extracelluldris poliszacharid szintézis
\nincs: xilit, szorbit

kisebb: xilit
Plakk tapadé készsége
nagyobb: szorbit (higroszképos)

/ van: szorbit
Mikroorganizmusok adaptdcioja:
\nincs: xilit

laxativ
B /emeli: Lycasin
Altaldnos hatdsok — vércukor
e \nem emeli: xilit, szorbit
iz

Klinikai alkalmazasuk soran figyelembe kell venni édesitSerejiiket (a
xilit a szacharézéval egyforman édes, a szorbit csak fele édesit8erejii), vércukor-
ra kifejtett hatasukat (a szorbit és a xilit nem, de a Lycasin emeli a vércukrot),
tovabba laxativ hatasukat. Ugyanis a cukrok felszivédasa a bélbdl lassibb,
mint a cukroké, ezért az emésztlcsatorna disztalis részébe aranylag nagy
mennyiségek keriilnek, igy ozmotikus alapon hasmenést okoznak. Ezért bevi-
teliiket fokozatosan és bizonyos hatarok kozott kell megszabni: altalaban a napi
bevitelt 50—60 gr-ban szabjak meg (Bdnéczy 1979).

Az édességpotlok hatasat klinikai longitudinalis kisérletben (VII. tabla-
zat) els6ként Skandinaviaban vizsgaltak. Méller és Poulsen 1973-ban kozolték
szorbit-tartalmi ragégumi 2 éven keresztiil napi 3 alkalommal tortént adasa
soran nyert eredményeiket. 8—12 éves gyerekek maradéfogait vizsgalva a
DMF—S szaporulat kiilsnbsége 109, volt a teszt csoport javara. Xilit tartalmu
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VIIL. tablazat

A cukorpétlé anyagokkal végzett klinikai vizsgalatok eredményei

o Vizéssjl“ Kisérletben résztvevik B n(:;:,r;:ia

szdma | kora %
Méller és Poulsen 1973 174 8—12 Szorbit-rdgégumi 10
Frostell és mt. 1974 113 3— 6 Lycasin édesség 25
Scheinin és mt. 1975 102 20—22 Xilit-ragégumi 96
Scheinin és mt 1975 125 217.5 Xilit, fruktéz 90

(teljes helyettesités)

Béanéezy és mt. 1980 258 3—12 Szorbit-édesség 45
Frostell és mt. 1980 134 ; 3— 6 Invertcukor 35

ragégumival, egyetemi hallgatékon végzett kisérletben Scheinin és mt. (1975)
a szacharéz csoportban 3,76-, a xilit csoportban 0,33-, DMF—S szaporulatot
észleltek.

A ragégumival végzett klinikai kisérletekben a vizsgalt édességpotlé
anticariogén hatéséan kiviil szerepelhet a fokozott nyalképzddés higits- és puffer-
hatésa is. Ezért megprébaltak a cukrot részben vagy teljesen édességpotlokkal
helyettesitve longitudinalis kisérletben hatasukat lemérni.

Frostell és mt. 1974-ben kozolték 113, 3—6 éves gyermeken Lycasin adasa
sordan 2 év alatt gydjtott megfigyelés eredményeit. A teszt- és kontrollesoport
két, Stockholmtél északra fekvé kozségben, csaladban él6 gyermekekbdl te-
vGdott dssze, a teszt-csoport tébbféle, specidlisan erre a célra gyartott Lycasin-
tartalmi, a kontrollcsoport normalis édességet kapott. Statisztikai analizis
kimutatta a teszt csoportban a 259, kériili cariesszaporulat (dmf-t és dmf-s)
csokkenést.

A legsokoldalibban vizsgalt és értékelt klinikai kisérletet xilittel Scheinin
és mt. (1975) végezték, Turkuban. Céljuk volt, hogy emberanyagukban a
kisérlet soran a szacharézt csaknem teljesen xilittel helyettesitsék. A szacharéz
csoporthban 35, a frukt6z csoportban 38, a xilit csoportban 52 egyén volt. Két
év utan a caries aktivitas a xilit csoporthban 909,-kal kisebb volt, mint a szacha-
r6z csoportban (12. abra).

E kisérletek eredményei alapjan tehat dgy latszik, hogy a xilit-, ill. a
szorbittartalmu élelmiszerek huzamos adéasa a caries-szaporulatot csokkenti.
Tekintettel azonban arra, hogy a kisérletek eredményeit szimos tényezé be-
folyasolta (a vizsgalt csoportok nem homogén, ill. életkoriilményeik nem azonos
volta, az édességpotlok és szacharéz napi adagja stb.), hazai viszonylatban
zart kozosségben indokoltnak tiint longitudinalis klinikai vizsgalatok végzése
szorbittartalmi édességekkel. Sajat vizsgalatainkban (Bdndczy és mt. 1980) a
foti gyermekvarosban 535, 3—12 év kozotti gyermek tesztesoportjanak napi
8 g szorbitot tartalmazé édességet adtunk a féétkezések kozott, azok caries-
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DMF
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12. dbra. A caries aktivitds cs6kkentése a turkui xilit kisérlethen (Scheinin és mt. 1975)

viszonyokat befolyasolé szerepének megallapitasara. A kontrollcsoport ugyan-
ezen id§ alatt hasonlé mennyiségii szacharézt tartalmazoé édességet kapott. Ha-
rom év utan 258 gyermek adatait tudtuk értékelni, akik a kisérletben végig
részt vettek, ebbGl 131 gyermek a szorbit-, 127 a szacharézcsoportba tartozott.
A szorbitot fogyaszté gyermekek cariesszaporulata a szacharézt fogyaszté
csoporttal szemben 459;-0s csékkenést mutatott, ami statisztikailag szignifi-
kansnak bizonyult (13. abra).

DMF -t
104
B e O
. : S I T
81 LeeecPEO0OL - peiODOl -
71 .|
629 —— " cz0CcN9"
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% = X
2 \
4 520275
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13. dbra. A caries-szaporulat csokkenése a foti szorbit-kisérlet harom éve alatt (Bdndczy és mt.
11980)]
I

Legujabban Frostell és mt. (1980) invert cukor két éves alkalmazasa utan
3—6 éves kori gyermekek tejfogazataban mintegy 359,-0s cariesredukeiét
tapasztaltak.

A cukorpétlé anyagok helyét és jelent8ségét keresve a cariesprevencié-
ban, mai tapasztalataink szerint alkalmazasuk elsGsorban a féétkezések kozott
fogyasztott édességekben latszik célszerlinek. Az idealis cél: a taplalkozasi szo-
kasok megvaltoztatasa az édességfogyasztas teljes elhagyésaval gyakorlatilag
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nem érhet§ el. A taplalék szénhidratjainak cukorpétlokkal valé részbeni
helyettesitését§l — mas cariespreventiv médszerekkel egyiitt — lényeges caries-
redukeié varhaté. Az eddigi vizsgalatok szerint a xilit bizonyult a legkevéshé
cariogén anyagnak, de a szorbit is csékkent cariogén hatasu.

A kutatasok vilagszerte ma is folynak a legmegfelelsbb cukorpétls
anyag, — mely jelenleg a xilit — hatésainak és alkalmazasi teriiletének tiszta-
zasara.

3. A szdjhigiénia szerepe a caries megelozésében

Mivel a caries keletkezésében a fogon megtapadé dentalis plakknak dénté
jelentGséget tulajdonitanak, és egyes vizsgalatok dsszefiiggéseket mutattak ki a
plakk mennyisége és a cariesviszonyok kozott (Ranke és mt. 1977, Orosz és mt.
1976) kézenfekvdnek latszott a cariesprevenciéban a dentalis plakk kikiiszobo-
lésére torekedni.

A dentalis plakk eltivolitasara mechanikus eszkozoket és kémiai anyago-
kat préobaltak alkalmazni. A mechanikus mdédszerek egyszertibb fajtai kozé a
rendszeres fogkefe- és fogkrémhasznalat, differencidltabb médjai kozé a fog-
selyem, interdentalis fa- és gumipalcikdk hasznéalata tartozik, rendszerint
plakkfestd anyagok alkalmazasaval egybekétve. Noveli a mechanikus plakk
tisztitds hatasossagat, ha azt gyermekkorban, iskolakban, kollektiv médon, el-
len8rzés mellett végzik. Egyszerii, bar hosszi idén keresztiil végzett mechanikus
plakkeltavolitasi médszerekkel azonban nem sikeriilt a cariesviszonyok jelentds
csokkenését kimutatni (Horowitz és mt. 1977, Silverstein és mt. 1977, Heloe és
Koinig 1978). Ezzel szemben Axelsson és Lindhe (1977) 163, 7—13 éves gyerme-
ken négy éven keresztiil végzett komplex, ellenérzstt, fluortartalmi fogpaszta-
val kombinalt plakkeltavolitas utan a carieses felszinek aranyénak 949-os
csokkenését észlelte (VIII. tablazat).

VIIIL. tablazat
Axelsson és Lindhe (1977): Karlstad tanulmany 216 gyermek (7—14 év) megfigyelése 4 éven dt

Teszt csoport

Dol Kontroll csoport
ellendrzott o £
B ellendrzott fogmosas
szajhigiéne havomts
Kéthetenként
helyi F ecsetelés 0,2 NaF oldattal
1971 | 1975 1971 | 1975
Uj cariesek szdma | 65 ’ 946
Plakkmentes egyének \ ‘
aranya 209, | " 115% 209, 409,
Gingivitis-mentes ‘ '
egyének arinya 209, 809, 259, i 409,
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A plakkra haté kémiai anyagok kéziil ma legismertebb a klérhexidin,
melyet mind a caries, mind a parodontopathiak prevenciéjaban j6 eredmények-
kel alkalmaztak (Loesche 1976). A klérhexidin biguanid szarmazék, mely anti-
bakterialis hatasid és a fog felszinéhez és a dentalis plakkhoz szelektiven kotd-
dik. Klérhexidin oldattal valé 6blités csokkenti a nyilban és plakkban levd
mikroorganizmusok szamat, ezaltal plakkredukalé hatasa van. Tekintettel
azonban arra, hogy a nyalkahartyat, valamint a fogakat barnasan elszinezi
izérzés zavarokat, tovabba toxikus és allergias reakciét okozhat, alkalmazasa-
ban Frostell és Ericsson (1978) 6vatossagra intenek.

Legeredményesebbek a caries-prevenciéban azok a klinikai longitudina-
lis — szajhigiénia javitasara torekvé — vizsgalatok bizonyultak — melyek
egyuttal méas médszereket: igy fluorid 6blitést (Axelsson és Lindhe 1977),
fluortablettakat (Marthaler 1977), vagy klorhexidines 6blitést is (Axelsson és
mt. 1976) alkalmaztak. Ennek alapjan tehat gy latszik, hogy a j6 szajhigié-
nia — plakkmentesség onmagiban nem elegendé, de mas médszerekkel egyiitt
alkalmazva conditio sine qua non-ja a caries prevencié hatékonysaganak.

4. Bardzdazdaré anyagok alkalmazdsa a fogszuvasodds megelozésében

A fogak ragofelszini barazdai: fissuréi, valamint féleg a molaris fogakon
talalhat6 godrok a caries predilekciés helyeit képezik. Roviddel a fog attorése
utan a kiilonb6z6 cariogén attakok hatdsira mar megindulhat a barazdak és
godrocskék szuvasodasa. Ezért az utébbi évtizedekben felmeriilt a gondolat, —
és ezzel egyre tobb kutaté foglalkozott, — hogy a fogak barazdait megfelelgen
tapadé anyaggal lezarjak.

A problémat egyrészt az vetette fel, hogy a fluoridok alkalmazésa csak a
sima felszini és approximalis caries el6fordulasat csokkenti, a barizda-cariese-
két nem (Hardwick 1965). Masrészt az 1950-es években el§allitottak olyan j
anyagokat, melyek felhasznalasa a konnyen hozzaférhetd barazdaszuvasoda-
sok megelGzésére lehetségesnek latszott.

Ilyen anyagot 1955-ben Buonocore metilmetakrilatbél allitott els, mely-
nek eredeti alkalmazasi teriilete és célja az volt, hogy miigyanta téméseknek a
fog felszinéhez valé kotGdését elGsegitse. A metakrilsav a fog szervetlen, az
akrilamid a fog szerves alkotérészeire hatva polimér kotést 1étesit azokkal. Ez
az anyag azonban a pulpéra erGsen toxikus hatasd. Bowen 1965-ben N-fenilgli-
cin és glicidilmetakrilat reakciétermékeivel miigyanta és emberi fog dentinje
kozott hozott létre adheziv osszekottetést, itt az anyag a fog asvanyisé allo-
manyara hatott. Mindkét anyag két6désének elGsegitésére eldzetes 509, -os fosz-
forsav edzést ajanlottak. A savas el6kezelés célja, hogy a retenciét mechanikai-
lag is biztositsa, a fog felszinét durvava téve lépesméz szerdi rajzolat alakul ki,

igy az adheziv anyag mélyen be tud hatolni és erésen kotédik (Buonocore,
1971).
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Az adheziv anyagokat godrocskék és barazdak lezarasara az 1960-as
években kezdték alkalmazni. A barazdak profilaktikus lezarasa akkor javasolt,
ha a vizsgalé szonda hegye nem akad meg benne (Rock 1974). Az elszinez&dés
nem akadaly, az ilyen bardzda zarasra alkalmas. Az alkil-cianoakrilatokat
Cueto és Buonocore (1967) alkalmaztak elGszor aranylag gyenge eredménnyel.
Alkalmazasat a rossz eredmények mellett (Parkhouse és Winter 1971) az alkil-
cianoakrilatok toxikus csoportjai is kontraindikaljak, ezért ezeket ma mar nem
is hasznaljak.

A barazdazaré anyagok masik csoportjat a Bowen (1965) formulat tartal-
maz6, bis GMA néven szerepl anyagok képezik, melyek akrilit monomerrel
katalizator hatésara (ez rendszerint benzoil-metiléter) ultraviola fény jelenlété-
ben polimerizalédnak.

A barazdazar6 anyagok csoportjaba tartozik még a McLean és Wilson
(1974) altal kiprébalt iiveg-ionomer tipusdi cement, mely nemcsak befedi a
bardzdékat, hanem minimalis kavitasalakitids utdn meg is tomi azokat. Az
alkalmazott cement 6sszetevdi: aluminium szilikat tivegpor és poliakrilsav, ezek
6sszekeverése utan Ca és F ionok keriilnek a poliakrilsavba, melyek koriilveszik
az tivegrészecskéket.

A barazdazaré anyagok harom csoportja koziil legjobban a bis GMA
tipusdak terjedtek el, alkalmazasuk utan két—harom évvel végzett utévizs-
galatok jelent§s cariesredukeiérél szaimolnak be. Az alkalmazas sikerét szamos
tényezd befolyésolja, igy a kivitelezési technika pontossaga, a bardzda caries-
mentessége (ellenkez§ esetben a bardzdazaré anyag alatt a caries a mélybe
progredialhat), az anyag felhelyezésének id6pontja (kozvetlen a fog attérése
utan a leghatasosabb) sth. (Bdndczy és Bruszt 1975). A tapasztalatok szerint a
felhelyezett bis GMA tipusi bardzdazaré anyag legalabb két évig meggatolja
barazdacaries keletkezését (Burt és mt. 1975).

A médszer koltséges, munka- és idSigényessége miatt kollektiv caries-
megel8zésre nem latszik egyeldre alkalmasnak. JelentGsége elsGsorban a meg-
felel szajhigiénidval rendelkezd gyermekek barazdacarieseinek lezarasaban
van, melyet egyénileg, a perieruptiv idgszakban kell végezni.

Osszefoglalva a cariesprevencié ma felmérhet§hatasait, legjobb eredménye-
ket az egyes médszerek kombinaciéja adja. Marthaler (1980) szerint a caries-
prevencié hatasossaga Svéjchan egy-egyharmadrészben a fluorprofilaxisnak,
a taplalkozas iranyitasanak (ritkabb édességfogyasztas, cukorpotlék alkal-
mazasa) és az iskolaskorban alkalmazott ellendrzott szajhigiénias médszereknek
tulajdonithaté, parosulva a felndtt lakossdg dentalis edukéltsidgi nivéjanak
emelkedésével, mely a rendszeresen végzett felvilagosité munka kovetkezménye.
Mas, fejlett orszagokban is beszamoltak az utébbi években kifejezetten észlel-
het§ caries intenzitas csokkend trend-r6l. (Anderson és mt. 1981, Rytomaa és mit.
1980), mely fGleg Anglidban és a skandinav orszagokban vélt kifejezetté, és
feltehet8leg az intenziven gyakorolt komplex prevenciés médszerek kévetkez-
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ményének tekinthets. Magyarorszagon a caries frekvencia és intenzitas trend-je
még mindig emelked§ tendenciat mutat, ebbgl kovetkezik, hogy az elméletileg
elfogadottan megalapozott komplex cariesmegel6z8 médszereknek a gyakorlat-
ba valé atvitelét hazankban az eddiginél sokszorosan jobban kell szorgal-
maznunk.
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