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2.1 Variaties in het aantal tanden

2.1.1 Afwezigheid van gebitselementen - Agenesie

2.1.1.1 Terminologie

Er zijn verschillende definities om het fenomeen van congenitaal afwezige
tanden te beschrijven: hypodontie, oligodontie, anodontie, congenitaal
afwezige tanden en dentale agenesie (zie Figuur 2.1). Terwijl anodontie staat
voor het fenomeen waarbij alle tanden congenitaal afwezig zijn, verwijst
oligodontie naar situaties waarbij zes of meer tanden afwezig zijn, de
verstandskiezen weliswaar niet in rekening genomen (Schalk-van der Weide, 1992).
Vaak worden anodontie en oligodontie gezien in de context van een syndroom
(bv. ectodermale dysplasie waarbij ook andere structuren van ectodermale
oorsprong zoals huid, haar, nagels en zweetklieren getroffen zijn) of

systemische aandoening.

|c

Figuur 2.1: Voorbeelden van het ontbreken van gebitselementen omdat ze niet
aangelegd zijn. A: Ontbreken van de tweede premolaar in de onderkaak. B: Agenesie
van de laterale snijtand in de bovenkaak. C: Ontbreken van de tweede premolaar in
de bovenkaak. D: Een voorbeeld van multipele agenesieén. (Figuur overgenomen uit
van der Linden, Gebitsontwikkeling, 1994)
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2.1.1.2 Melkgebit versus definitief gebit

Agenesieén in het melkgebit komen zelden voor. De tand die het vaakst
ontbreekt, is de centrale melksnijtand van de onderkaak (Dixom, 1976, geciteerd in
[136]) of volgens anderen de laterale melksnijtand van de onderkaak [131].
Als er tanden ontbreken in het melkgebit, is volgens sommige auteurs de

kans groot dat er ook in het definitieve gebit tanden ontbreken [131].

2.1.1.3 Prevalentie

De tand die het vaakst ontbreekt is de derde molaar of verstandskies.
Volgens een recente meta-analyse (waarbij de verstandskiezen buiten
beschouwing werden gelaten) van 33 studies over de prevalentie van
agenesieén in het definitief gebit, ontbreken het vaakst de mandibulaire
tweede premolaren (41%), gevolgd door de makxillaire laterale snijtanden
(23%) en de maxillaire tweede premolaren (21%) [93]. Bilaterale agenesie
van de maxillaire laterale snijtanden komt vaker voor dan unilaterale
agenesie; voor de tweede premolaren in boven- en onderkaak en voor de
mandibulaire centrale snijtanden is dat net andersom [93].

De prevalentiecijfers van agenesieén variéren enorm van studie tot studie. De
reeds vernoemde meta-analyse gaf aan dat de prevalentiecijfers lager liggen
in Noord-Amerika dan in Europa en Australié [93]. Bovendien bleken meisjes
vaker een tand te missen dan jongens (RR=1,37; 95% BI: 1,28 - 1,45) [93].
Verder kon men uit de analyses opmaken dat bij 48% van de kinderen met
agenesieén het om de afwezigheid van 1 tand ging, bij 35% ging het om twee
tanden en bij slechts 3% om zes of meer tanden [93]. Bij een retrospectief
onderzoek van de patiéntendossiers van de dienst orthodontie van de
KULeuven werd bij 10% agenesieén en bij 2% overtollige gebitselementen
vastgesteld [134]. Deze gegevens mogen natuurlijk niet veralgemeend
worden voor de Vlaamse populatie. Voor zover ons bekend, zijn er in
Vlaanderen/Belgié geen andere studies uitgevoerd naar de prevalentie van
agenesieén.

Agenesieén (en laattijdige doorbraak van tanden) worden frequenter
opgemerkt bij kinderen met schildklieraandoeningen, het syndroom van Down

en erfelijke aandoeningen (bv. ectodermale dysplasie)(ohnsen & Tinanoff, 2002).

% Definitieve tanden die het vaakst ontbreken, zijn:

VWVJ - STANDAARD MONDGEZONDHEID - DEEL II: PATHOLOGIE VAN MOND EN TANDEN - MAART 2009 40



o verstandskiezen
o mandibulaire tweede premolaren
o maxillaire laterale snijtanden
o maxillaire tweede premolaren
% Agenesieén en laattijdige doorbraak ziet men frequenter bij kinderen met:
o schildklieraandoeningen
o Syndroom van Down

o erfelijke aandoeningen

2.1.1.4 Etiologie

De precieze oorzaak van agenesieén is nog steeds niet volledig duidelijk.
Door sommige auteurs worden erfelijke factoren als oorzaak vooropgesteld
(Grahnén, 1956); een mutatie van bepaalde genen zou leiden tot selectieve
agenesieén (vastardis et al., 1996; Kurisu & Tabata, 1997). Dat erfelijkheid en
omgevingsfactoren een invloed hebben, wordt afgeleid uit het feit dat de
prevalentie van agenesieén ruim 36% bedroeg in een genetisch en religieus
geisoleerde populatie in Noord-Amerika (Mahanay et al., 1990). Recent onderzoek
in Finland heeft bovendien aangegeven dat personen met ernstige vormen
van oligodontie vatbaarder zouden zijn voor colonkanker en precancereuze
poliepen in de darmen [62].

Ontwikkelingsstoornissen, endocriene stoornissen, maar ook lokale factoren
zoals pathologie (bv. tumoren), faciaal trauma en medische behandelingen
(bv. bestraling of chemotherapie) worden als mogelijke etiologische factoren
in de literatuur vermeld (werther & Rothenberger, 1939; Brook, 1984). De groep rond
Kjaer [59], [58] is er van overtuigd dat er in de ontwikkeling een verband
bestaat tussen de zenuw, de mucosa van de mond, de omgevende
steunweefsels en de harde structuren.

Sommige auteurs suggereren dat etnische herkomst een belangrijke factor is
(Niswander & Sujaku, 1963; Rosenzweig & Garbaski, 1965; Eidelman et al., 1973). Door het kleine
aantal studies waarin Afro-Amerikanen waren opgenomen, kon men in de
meta-analyse het belang van etnische herkomst niet onderzoeken [93]. De
cijffers bij de zwarte bevolking -ontleend aan een paar studies- waren wel
vergelijkbaar met de prevalentiecijfers bij blanken. Anderzijds geven de
auteurs ook aan dat de grote variatie in prevalentiecijfers bij blanken -

variérend tussen 3,4 en 10,1%- eveneens aantoont dat een verschil in
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etnische herkomst niet de (enige) verklaring is van de verschillen in

prevalentie tussen verschillende populaties.

2.1.1.5 Diagnostiek

Ingeval van een vermoeden van een agenetische definitieve tand en zeker in
het geval van oligodontie is het bijzonder belangrijk dat de diagnose vroeg
bevestigd wordt, bijvoorbeeld door middel van een radiografische opname.
Wanneer bijvoorbeeld een premolaar niet aangelegd is, kan men proberen
door middel van extra preventieve zorgen de melkkies zo lang mogelijk te
behouden. Meestal gaat de resorptie van de wortel van de melkmolaar
minder snel in afwezigheid van een opvolger. Als de melktand cariésvrij kan
gehouden worden of zo snel mogelijk behandeld ingeval van cariés, is de
kans op abcesvorming veel kleiner en de kans op langdurig behoud groter.
Door het behoud van de melkkies, gaat de ruimte in de tandboog niet
verloren. Op die manier zal de verdere gebitsontwikkeling minder verstoord
worden en wordt de kans op tandstandafwijkingen van de naburige tanden
kleiner. Door het behoud van de melkkies kan men ook proberen het alveolair
bot rond de tand zo goed mogelijk te behouden. Dit zal het vervangen van de
ontbrekende tand op volwassen leeftijd door middel van bijvoorbeeld een
implantaat beter mogelijk maken.

< Vroege diagnose -rond de leeftijd van 6 a 7 jaar- van agenesieén is heel

belangrijk.

2.1.1.6 Behandeling

Wanneer de ouders en het kind zelf geen esthetische of functionele klachten
hebben, is het soms niet nodig de afwezige tand te vervangen. Niet alleen het
aantal afwezige tanden, maar ook hun locatie in de tandboog, speelt een
belangrijke rol bij de evaluatie of behandelen wenselijk is. Wanneer
vervanging aanbevolen is, kan dat beter voorafgegaan worden door overleg
tussen ouders, kind, (kinder-)tandarts en orthodontist. Afhankelijk van de
noden en wensen kan men afwezige tanden vervangen door middel van een
uitneembaar “plaatje” (gebitje), een brug of een implantaat. Soms wordt
geopteerd om de tandboog door middel van orthodontische therapie (d.i. een

beugel) te sluiten. Best wordt de definitieve vervanging pas uitgevoerd als de
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groei van het gezicht voltooid is (voor meisjes wacht men vaak tot de leeftijd

van 17 a 18 jaar, voor jongens tot de leeftijd van 18 a 20 jaar).

2.1.2 Schijnbare hypodontie

2.1.2.1 Impactie

Soms is een (definitieve) tand wél aanwezig in de kaak, maar wordt hij op
zijn doorbraakpad naar de mondholte tegengehouden. Wanneer het
doorbraakpatroon gehinderd wordt door een fysieke barriere, spreekt men
over impactie; concreet kan het onder andere gaan om plaatsgebrek in de
tandboog, een overtollige tand, een odontogene tumor, een cyste of een
abnormale inclinatie van de tand zelf. Impactie wordt het vaakst gezien bij de

verstandskiezen, gevolgd door de hoektanden in de bovenkaak.

2.1.2.2 Retentie

Wanneer het doorbraakproces van een tand zonder duidelijk aantoonbare
fysieke barriere in de kaak zelf gestopt wordt, is er sprake van primaire
retentie. Bij secundaire retentie stopt de doorbraak nadat de tand al deels in
de mond is verschenen; vaak is dat te wijten aan ankylose (d.i. de
versmelting van het wortelcement met het alveolair bot, met verdwijning van

het parodontaal ligament).

Zowel bij impactie als bij retentie is een vroege diagnose belangrijk voor een
efficiénte behandeling. Regelmatige gebitscontroles tijdens het wisselproces
laten de (kinder-)tandarts toe om de wisseling van de tanden accuraat op te

volgen.

2.1.3 Hyper(o)dontie - Boventallige tanden

Soms komt het voor dat er een extra tand is; dat is dan vaak een snijtand
[131]. Boventallige elementen komen in het definitief gebit voor bij 0,5 tot
3% van de bevolking; in het melkgebit bij 1%. Ze worden frequenter gezien
bij meisjes dan bij jongens.

Wanneer een boventallig element zich bevindt tussen de centrale snijtanden
van boven of onderkaak, spreekt men over een mesiodens. Deze tanden
kunnen voorkomen als deel van een syndroom, maar ook als een geisoleerd

fenomeen. In de algemene populatie worden ze gezien bij 0,15 tot 1,9% van
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de bevolking; ze komen meer voor bij mannen. Het gaat meestal om
conische tanden die kleiner zijn dan de buurtanden (zie Figuur 2.2).
Gewoonlijk worden ze verwijderd omdat ze een harmonisch doorbraakproces
kunnen verstoren [129].

Verschillende boventallige elementen worden vaak gezien bij mensen met

cleidocraniale dysplasie.

Figuur 2.2: Voorbeelden van het voorkomen van boventallige gebitselementen. A:
Een kleine mesiodens in kegeltandvorm, gedeeltelijk palatinaal van de linker centrale
bovensnijtand gelegen. B: Twee mesiodentes. C: Een extra centrale snijtand, die
relatief smal is, afwijkend van vorm, maar normaal is doorgebroken. D: Een
onderfront met vijf blijvende snijtanden, die allemaal een normale vorm en grootte
hebben. (Figuur overgenomen uit van der Linden, Gebitsontwikkeling, 1994)
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2.2 Variaties in volume en vorm van tanden

2.2.1 Microdontie

Ingeval van microdontie zijn de tanden kleiner dan gemiddeld. Microdontie
gaat soms samen met aangezichtsspleten (schisis van lip en/of palatum), het
syndroom van Down (veralgemeende microdontie), het syndroom van Ehlers-
Danlos, afwijkingen van de hypofyse en ectodermale stoornissen. In geval
van solitaire microdontie spreekt men van een kegeltand; de kroon is (vaak)

kegelvormig.

2.2.1.1 Kegeltand of “"Peg shaped tooth”

In geval van solitaire microdontie spreekt men van een kegeltand; de kroon
is (vaak) kegelvormig. Hij komt het meest voor ter hoogte van de laterale
snijtand in de bovenkaak. Vaak ziet men dat het fenomeen bilateraal
voorkomt: beide laterale snijtanden zijn kegelvormig. Anderzijds, wanneer de
kegeltand unilateraal voorkomt, ziet men vaak dat de snijtand aan de andere

kant (de contralaterale tand) afwezig is.

2.2.2 Macrodontie
Men spreekt over macrodontie wanneer alle tanden binnen één gebit
abnormaal grote afmetingen hebben. Het kan echter ook voorkomen aan één

zijde of bij een serie tanden (bv. snijtanden). Een synoniem is megalodontie.

2.2.3 Dubbeltanden

Dubbeltanden zijn twee (of meer) tanden die aan elkaar vastzitten met

gemeenschappelijk approximaal glazuur en dentine. Het komt niet zo

frequent voor; voor het melkgebit worden prevalentiecijfers gegeven tussen

0,5 en 1,6% en voor het blijvend gebit tussen 0.1 en 0.2%. Wanneer een

dubbeltand voorkomt in het melkgebit, kan de doorbraak van de opvolger wat

vertraagd zijn. Het fenomeen van dubbeltanden zou even vaak voorkomen bij

jongens als bij meisjes.

Dubbeltanden kunnen op twee manieren ontstaan:

- door een gedeeltelijke splitsing van de tandkiem, men spreekt over
geminatie (of schizodontie)

- door de versmelting van twee naburige tandkiemen, men spreekt over

fusie (of synodontie).
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Op basis van het aantal tanden in de tandboog, de morfologie, anatomie,
lokatie in de kaak en crowding in de tandboog zou men kunnen proberen
achterhalen of fusie dan wel geminatie aan de oorsprong van de dubbeltand
ligt. Omdat dit echter niet altijd voldoende zekerheid geeft, geeft men de
voorkeur aan de term dubbeltand.

Klinisch kan een dubbeltand zich onder een brede waaier aan vormen
voordoen: van een kleine incisale groeve in een brede kroon tot twee kronen

die bijna volledig gescheiden zijn.

2.2.4 Dens invaginatus

Deze vormafwijking is het resultaat van ofwel een neerwaartse proliferatie
van een deel van het intern glazuurepitheel van het glazuurorgaan in de
dentale papil ofwel van een vertraagde groei van een deel van de tandkiem.
Deze vormafwijking komt het meest voor ter hoogte van de laterale snijtand
in de bovenkaak. Klinisch doet het denken aan een zeer diepe instulping van
het glazuur op het palataal vlak en dit ten koste van het dentine en
pulpaweefsel. Deze tanden breken vaak maar deels door. Doordat de
instulping moeilijk reinigbaar is en pathogene bacterién makkelijk in de
pulpakamer geraken, ontstaat ter hoogte van deze tanden snel een
abcedatie. Wortelkanaalbehandeling is niet altijd mogelijk; extractie dringt

zich dan op.

2.2.5 Dens evaginatus

Dens evaginatus is een ontwikkelingsstoornis waarbij er een extra
verhevenheid van het glazuur voorkomt, meestal op het occlusale viak van
een premolaar of molaar. Het kan ook voorkomen ter hoogte van het palataal
vlak van een snijtand. Dens evaginatus wordt het meest gezien bij Aziaten,
maar ook bij Eskimo’s en noordamerikaanse indianen. Afhankelijk van de
studiepopulatie worden prevalentiecijfers gegeven tussen 0.5 en 15%. Ook al
werd de eerste dens evaginatus beschreven in 1892 is de etiologie van het

fenomeen nog niet duidelijk.
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2.3 Ontwikkelingsstoornissen van de harde tandweefsels

2.3.1 Hypoplasie en hypomineralisatie

De harde tandweefsels worden in twee stadia gevormd: eerst wordt een
organische matrix neergezet, die in een tweede fase mineraliseert. Wanneer
de matrixneerslag verstoord wordt, kan dat aanleiding geven tot hypoplasie;
een verstoring van de tweede fase zal leiden tot hypomineralisatie van het
glazuur. Men neemt aan dat verstoringen van de glazuurvorming voéoér de
vierde verjaardag over het algemeen meer aanleiding zullen geven tot
hypoplasie; vanaf vier jaar wordt de kans op hypomineralisatie groter.
Afhankelijk van de ernst en duur van de verstorende prikkel, kunnen de
gevolgen zich manifesteren als verkleuringen, kleine putjes of als groeven in
het glazuuroppervlak (Mellanby, 1934; Seow & Perham; 1990); ze kunnen voorkomen

op het hele glazuuroppervilak of beperkt blijven tot een horizontale band.

2.3.2 Etiologie

Ontwikkelingsstoornissen van het glazuur kunnen optreden door Ilokale,
systemische of erfelijke factoren die de normale activiteit van de
ameloblasten (dit zijn de cellen die instaan voor het vormen van het glazuur
van de tanden) verstoren (Suckling, 1989).

Bij de lokale factoren denken we vooral aan traumata van de melksnijtanden
die bij intrusie of luxatie (zie verder) de kiemen van de definitieve opvolgers
door de nabijgelegen ligging, kunnen beschadigen. Wanneer onbehandelde
cariés of abcedaties in het melkgebit leiden tot glazuurhypoplasie van de
opvolger, spreekt men van Turner’s hypoplasie.

De meest bekende systemische glazuurstoornis is te wijten aan de inname
van tetracyclines, wat leidt tot gele of geelbruin verkleurde banden in het
glazuur (men spreekt ook van “zebratanden”). Fluorosis ontstaat door een
frequente “inname” van te hoge concentraties fluoriden tijdens de periode
waarin de tanden gevormd worden; het leidt tot witte viekjes of strepen op
de tanden (zie verder). Minder bekend is dat ook virale infecties of hoge
koorts de glazuurvorming kan verstoren. Gezien de cellen die instaan voor de
tandvorming heel gevoelig zijn voor een gebrek aan zuurstof, kunnen
complicaties tijdens de geboorte of ademhalingsziekten waarbij een
zuurstoftekort optreedt, zich ook uiten in glazuurdefecten [20]. Ook

ondervoeding kan leiden tot glazuurstoornissen en een vertraagde
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tanddoorbraak. De groep rond Seow [104] legde het verband tussen
vroeggeboorte en glazuurdefecten in het melkgebit: 13 tot 39% van de
“voldragen” kinderen had glazuurdefecten, bij de premature kinderen
bedroeg dat percentage meer dan 62%.

Recent onderzoek waarschuwde dat het gebruik van amoxicilline op vroege
leeftijd in verband zou kunnen gebracht worden met glazuurdefecten
(vergelijkbaar met de glazuurdefecten ten gevolge van fluorosis) op de
zesjaarsmolaren en centrale snijtanden [47]. Verder onderzoek is echter
nodig om een duidelijk causaal verband te kunnen aantonen [26]. In
afwachting daarvan is een zorgvuldig en doordacht gebruik van antibiotica bij
kinderen de beste optie.

Het tijdstip waarop een omgevingsfactor de ontwikkeling van de tand
verstoort, zal de precieze locatie van het defect bepalen. Omgekeerd, kunnen
we op basis van de locatie van de defecten op de verschillende tanden en met
behulp van een topografische kaart van de ontwikkelingsstadia van het gebit,
achterhalen rond welke periode van de gebitsontwikkeling de verstoring is
opgetreden [102].

Bij de erfelijke vormen onderscheiden we amelogenesis imperfecta en
dentinogenesis imperfecta. Men beschrijft bij beide vormen verschillende
types van voorkomen en overerving. Soms gaat amelogenesis imperfecta
gepaard met retentie en agenesie van sommige gebitselementen. Bij de
hypoplastische vorm van amelogenesis imperfecta is de glazuurlaag zeer dun
of afwezig; bij de hypomature vorm is de hoeveelheid glazuur normaal, maar
het glazuur is zacht en weinig gemineraliseerd, waardoor het gemakkelijk
afbreekt. Bij het hypocalcificatietype gaat het glazuur nog sneller verloren
dan bij de hypomature vorm, wat resulteert in honingkleurige, onregelmatige
tanden.

Dentinogenesis imperfecta is een erfelijke aandoening waarbij de vorming
van het dentine is aangetast. Klinisch kenmerkt het zich door gele tot bruin-
blauwe transparante tanden. Hoewel het glazuur vaak normaal gevormd is,
zal het bij gebrek aan goede ondersteuning gemakkelijk afbrokkelen op
plaatsen waar frequent grote krachten worden uitgeoefend. De zogenaamde
dentinogenesis imperfecta Shields type I wordt veroorzaakt door een
afwijking in de collageenvorming; het is een manifestatie van osteogenesis

imperfecta, een systemische aandoening die gekenmerkt wordt door fragiele
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beenderen, blauwe kleur van de sclerae, laxiteit van de gewrichten en

gehoorproblemen. De tanden zijn in dit geval amberkleurig.

% Fluorosis ontstaat door een frequente “inname” van te hoge concentraties
fluoriden tijdens de periode waarin de tanden gevormd worden,; het leidt

tot witte vilekjes of strepen op de tanden.

X3

%

Tanden die aangetast zijn door amelogenesis imperfecta hebben een
glazuurlaag die zeer dun of afwezig is, zacht en weinig gemineraliseerd
ofwel verliezen ze zo snel hun glazuurlaag dat de tanden er honingkleurig
of onregelmatig gaan uitzien.

% Tanden die aangetast zijn door dentinogenesis imperfecta hebben een geel

tot bruin-blauw transparant uitzicht.

2.3.3 Kaasmolaren - Molar-incisor hypomineralisation

De term “kaasmolaar” werd voor het eerst in Nederland gebruikt (van Amerongen
& Kreulen, 1995); de term beschrijft het klinisch beeld heel goed: de molaren
vertonen defecten die wit, crémekleurig tot zelfs geel en bruin kunnen zijn. Er
is een duidelijke aflijning van de defecten; doordat het glazuur poreus en
bros is, kan het makkelijk afbrokkelen. De ernst van de glazuurafwijking
verschilt enorm van persoon tot persoon en zelfs bij een individu van tand tot
tand. Zo is het mogelijk dat slechts één kies matig is aangetast of dat de
glazuurkap van alle zesjaarsmolaren afgeschilferd is [124].

Soms worden er ook opaciteiten aangetroffen op de bovensnijtanden.
Vandaar dat men in de literatuur suggereert om de term kaasmolaren te
vervangen door molar-incisor hypomineralisation (weerheijm et al., 2001). Volgens
dezelfde onderzoeksgroep zou de kans op aantasting van de snijtanden in de
bovenkaak toenemen naarmate de ernst van de afwijking van de
zesjaarsmolaren toeneemt (weerheijm et al., 2000).

Over de juiste etiologie tast men nog in het duister. Er worden verschillende
suggesties gedaan in de literatuur: complicaties bij de geboorte, frequente
luchtwegeninfecties tijdens de eerste levensjaren, dioxinen in de moedermelk
(Van Amerongen & Kreulen, 1995; Alaluusua et al., 1996), laag geboortegewicht (johnson et
al.,1984) en stoornissen in de calcium-fosfaathuishouding (Jontel & Lindhe, 1986). In
tegenstelling tot amelogenesis imperfecta en dentinogenesis imperfecta gaat

het hier wellicht niet over een erfelijke aandoening.
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Omwille van de ontwikkelingsstoornis van het glazuur zijn tanden die
aangetast worden door molar-incisor hypomineralisation bijzonder gevoelig
voor de ontwikkeling van cariés. Extra preventieve zorgen door middel van

fluoriden en sealants (verzegeling) zijn sterk aangewezen.

% Kaasmolaren vertonen defecten die wit, cremekleurig tot zelfs geel en

bruin kunnen zijn.
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2.4 Schisis

2.4.1 Vormen

Schisis (of aangezichtsspleet) kan zich voordoen ter hoogte van de bovenlip,
de bovenkaak of het gehemelte. Soms is het defect aanwezig in lip en kaak;
in de ergste gevallen loop het defect door van de lip door de kaak tot in het
zachte gehemelte, we spreken dan van cheilognathopalato-schisis.

2.4.2 Prevalentie

Aangezichtsspleten worden beschreven als een van de meest voorkomende
congenitale afwijkingen van het gelaat [96]. Het komt voor bij 1 per 500 tot 1
per 700 levend geboren kinderen in Europa (wGo, 1998); jongens worden meer
getroffen dan meisjes (Felix-Schollaert et al., 1986; van den Akker et al., 1987; Jensen et al.,
1988). Schisis van het palatum (Cleft palate; CP) wordt voornamelijk gezien bij
meisjes, terwijl jongens voornamelijk schisis van de lip (Cleft lip; CL) en

schisis van de lip en het palatum (CLP) hebben [37].

% Aangezichtsspleten komen voor bij 1 per 500 tot 1 per 700 levend

geboren kinderen in Europa.

2.4.3 Etiologie

Schisis wordt veroorzaakt door een storing in de ontwikkeling van het gezicht
en/of gehemelte; dit gebeurt al in de eerste weken van de zwangerschap. De
vorming van de bovenlip en het primaire gehemelte vindt plaats tijdens de
eerste zes tot zeven weken na conceptie (vermeij-Keers et al., 1983). In die periode
vindt er normaalgesproken een fusie plaats tussen de processi maxillares en
de processus nasalis medialis. Het secundaire gehemelte wordt gevormd
tussen de zevende en de tiende week (watson, 1980). Afwijkingen in de
embryonale groei kunnen op elk moment van de ontwikkeling plaatsvinden en
kunnen leiden tot verschillende aangezichtsspleten. Deze kunnen bijvoorbeeld
beperkt blijven tot het zachte gehemelte of helemaal doorlopen tot aan de lip,
met daartussen nog heel veel varianten. Schisis van de lip kan unilateraal of
bilateraal voorkomen; opvallend is dat de linkerkant van het gelaat het

vaakst getroffen is (Fogh-Andersen, 1942).

VWVJ - STANDAARD MONDGEZONDHEID - DEEL II: PATHOLOGIE VAN MOND EN TANDEN - MAART 2009 51



2.4.4 Therapie

De behandeling van aangezichtsspleten duurt meestal vele jaren; het gebeurt
het best door een multidisciplinair team. Vaak wordt al snel na de geboorte
een gehemelteplaatje geplaatst dat de verschillende delen van de bovenkaak
in een correcte positie ten opzichte van elkaar zet. De chirurgische
behandeling gebeurt in verschillende stappen. De sluiting van de lip wordt
uitgevoerd wanneer de baby 3 tot 6 maanden oud is; dit kan uitgesteld
worden wanneer de kaakdelen onderling nog niet in een correcte positie
staan. De sluiting van het gehemelte gebeurt meestal in twee fasen: het
zachte gehemelte wordt gesloten rond de eerste verjaardag. Het tijdstip van
sluiting van het harde gehemelte is afhankelijk van de groei en ontwikkeling
van de bovenkaak en van de ontwikkeling van de spraak. Dat er heel veel
variatie bestaat in de behandelingsprotocollen van aangezichtsspleten kan
worden afgeleid uit de eerste resultaten van het Eurocleft project (1996-
2000; Standards of Care for Cleft Lip and Palate in Europe): van de 201
schisiscentra die participeerden, werden er 194 verschillende protocollen
verzameld, alleen al voor de behandeling van unilaterale schisis. De relatief
lage prevalentie evenals de talrijke anatomische subtypes maken het
bijzonder moeilijk om kritische studies met grote steekproeven op te zetten
en zo evidence-based behandelingsstrategieén op te stellen [105].

In de buurt van een kaakspleet komen de melk- en definitieve tanden vaak
scheef te staan of ontbreken ze; soms breekt er een tand in de spleet door.
In het melkgebit is het meestal niet nodig hierbij in te grijpen. Soms is het
aangewezen om met een beugel de groei van de bovenkaak te stimuleren
wanneer die te weinig naar voor groeit, of de bovenkaak te verbreden. Als
het enigszins mogelijk is, wordt de orthodontische behandeling uitgesteld tot
na de opvulling van de kaakspleet (bv. met bot uit de heup of de kin). Soms
blijft de groei van de bovenkaak achter bij die van de onderkaak, waardoor
de verhoudingen in het gezicht niet meer kloppen. Door middel van een
kaakoperatie kan men dan dit probleem oplossen; ze wordt best pas
uitgevoerd aan het einde van de groeiperiode. Indien nodig worden op jong-
volwassen leeftijd nog esthetische correcties uitgevoerd aan de neus of de lip
[29].
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% In de buurt van een kaakspleet komen de melk- en definitieve tanden
vaak scheef te staan of ontbreken ze; soms breekt er een tand in de
spleet door.

% De behandeling van aangezichtsspleten duurt meestal vele jaren; het

gebeurt het best door een multidisciplinair team.

2.4.5 Schisis en cariés

Een paar studies hebben aangegeven dat kinderen met congenitale
aangezichtsafwijkingen meer gecarieerde melktanden hebben [57] (Lauterstein &
Mendelsohn, 1964; Huth & Richter, 1979; Zschieschack & Grabowski, 1999). De meest recente
studie toonde aan dat ruim zeventig procent van de zes- tot achtjarigen met
een aangezichtsafwijking tandheelkundige verzorging nodig heeft omwille van

door tandbederf aangetaste tanden [57].

% Kinderen met congenitale aangezichtsafwijkingen hebben vaak meer

gecarieerde melktanden.

2.4.6 Schisis en gehoor- en spraakproblemen

Naast de belangrijke esthetische en functionele problemen, hebben kinderen
met een gespleten gehemelte vaak ook problemen met het middenoor en dus
met het gehoor. Dit komt omdat de spieren die zorgen voor het openen en
sluiten van de buis van Eustachius in de neus-keelholte ook gespleten zijn
(wat leidt tot de zogenaamde velopharyngeale insufficiéntie). De buis van
Eustachius gaat onvoldoende open, waardoor het vocht uit het middenoor
onvoldoende weg kan. Hierdoor is er minder lucht in het middenoor,
waardoor het trommelvlies niet goed kan trillen, met als resultaat dat het
kind minder goed hoort. Bovendien is het zo dat de aanwezigheid van meer
vocht de kans op middenoorontstekingen doet toenemen [28]. Dit alles leidt
tot een verminderd gehoor, dat daarom niet drastisch is of permanent, maar
tijdens de taalontwikkeling kan zelfs een klein tijdelijk verlies al gevolgen
hebben.

Doordat de mondholte van een kind met schisis anders is en er vaak ook
gehoorproblemen zijn, kan de ontwikkeling van de spraak minder viot

verlopen. Voor een goede spraak wordt de mondholte immers afgesloten van
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de neusholte en wordt het zachte gehemelte opgetrokken. Afwijkingen in
deze regio bemoeilijken dan ook de uitspraak van bepaalde klanken. Zolang
het gehemelte open is en er dus een verbinding bestaat tussen neusholte en
mondholte zal dat aan de spraak te horen zijn. Zelfs na de sluiting van het
palatum, blijft een persoon met schisis vaak nog door de neus praten. Verder
kan ook een gestoorde lipfunctie het spreken nog bemoeilijken. Net zoals de
groei van kaken en tanden, moet ook de ontwikkeling van de spraak strikt
opgevolgd worden bij kinderen met schisis. Soms volstaat de logopedische
begeleiding niet en wordt door middel van een pharyngoplastische ingreep de
opening tussen het zachte gehemelte en de achterwand van de keel kleiner
gemaakt [28].

% Kinderen met een gespleten gehemelte hebben vaak ook problemen met
het middenoor en dus met het gehoor.
% Bij kinderen met schisis kan de ontwikkeling van de spraak minder vlot

verlopen.

2.4.7 Patiéntenvereniging
In Vlaanderen wil de Vereniging voor Aangeboren Gelaatsafwijkingen (VAGA
vzw) patiénten en hun ouders begeleiden, adviseren en de emotionele noden

helpen lenigen. (voor het adres van VAGA zie Bijlage X)
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2.5 Functionele afwijkingen

2.5.1 Normale occlusieverhouding

Bij een normale ontwikkeling van het gebit en de omgevende structuren
passen de tanden van de boven- en onderkaak op een welbepaalde manier op
elkaar. Zo bekomt men een stabiele situatie die voldoende esthetisch is en
een optimale functie toelaat. De term occlusie verwijst naar de contactrelatie
van de tanden van onder- en bovenkaak na dichtbijten (Figuur 2.3).

De overbeet is de afstand tussen de incisale randen van de bovensnijtanden
ten opzichte van die van de ondersnijtanden gemeten in verticale zin;
idealiter is die afstand 2 a 3 mm [126]. In de Angelsaksische literatuur
spreekt men over “vertical overlap” of “overbite”. De voorbeet of horizontale
overbeet is de afstand tussen de incisale randen van de bovensnijtanden ten
opzichte van die van de ondersnijtanden gemeten in horizontale zin; idealiter
is die afstand 1 a 2 mm [126]. In de Angelsaksische literatuur spreekt men

over “horizontal overlap” of “overjet”.

Figuur 2.3: Schematische voorstelling van een Klasse I occlusie in de zijdelingse
delen. De onderelementen bevinden zich een halve premolaarbreedte mesiaal t.o.v.
de bovenelementen. (Figuur overgenomen uit van der Linden, Gebitsontwikkeling,
1994)

Neutro- of normale occlusie (Angle klasse 1) is die occlusieverhouding waarbij
de palatale knobbels van de premolaren en molaren van de bovenkaak
passen in de (centrale en marginale) fossae van de onderboog, de

onderelementen een halve premolaarbreedte mesiaal t.o.v. de
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bovenelementen contact maken (“interdigiteren”) en de bovensnijtanden de
ondersnijtanden 2 tot 3 mm bedekken.

Bij een normale sagittale en verticale positie van de snijtanden wordt het
onderfront verticaal afgesteund door de palatinale vlakken van het
bovenfront. Ook de tong kan hierbij een rol spelen. Hierbij is de gesloten
ondertandboog ook belangrijk: volgens het principe van de Romeinse
boogconstructie zal de onderlinge afsteuning van de met elkaar contact
makende tanden van de onderboog het naar linguaal kippen van het
onderfront tegengaan. De bovensnijtanden worden aan de palatinale zijde
verticaal afgesteund door de ondersnijtanden en aan labiale zijde door de
onderlip. De onderlip ligt bovendien ook gedeeltelijk tegen het labiale vlak
van bovensnijtanden. De bovenlip vervult een belangrijke rol bij het
verhinderen van het naar labiaal verplaatsen van de bovensnijtanden; ook de

onderlip speelt hierbij een (eerder beperkte) rol (zie Figuur 2.4).

Figuur 2.4: Schematische voorstelling van de verticale en sagittale afsteuning van de
blijvende snijtanden bij een Klasse I occlusie. (Figuur overgenomen uit van der
Linden, Gebitsontwikkeling, 1994)

2.5.2 Malocclusie
Wanneer er in de occlusieverhouding tussen tanden van onder- en bovenkaak

een stoornis optreedt, spreken we van een malocclusie. We onderscheiden:

2.5.2.1 Disto-occlusie

Dit is een occlusieafwijking waarbij de tanden van de onderkaak meer dorsaal
zijn gelegen dan normaal; men spreekt in het vakjargon over een Angle
klasse II. De tandboog in de onderkaak heeft meestal een normale vorm,
terwijl de bovenboog relatief te smal en te spits is (zie Figuur 2.5). Er is een
te grote sagittale overbeet, maar een normale transversale occlusie van de

antagonisten in de zijdelingse delen. Door de grote sagittale overbeet, zijn
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personen met een disto-occlusie vaak geneigd de onderlip achter de
fronttanden te plaatsen waardoor die een voorwaartse druk ervaren en het
probleem nog meer geaccentueerd wordt. Tijdig orthodontisch aanpakken is
dan ook gewenst, zeker om de kans op trauma ter hoogte van de naar voor

verplaatste tanden zo veel mogelijk te beperken.

Figuur 2.5: Schematische voorstelling van een Klasse II afwijking in het blijvend
gebit. A+B: De ondertandboog bevindt zich te veel naar dorsaal t.o.v. de
boventandboog. Er is een te grote sagittale overbeet, maar een normale transversale
occlusie van de antagonisten in de zijdelingse delen. De tandboog in de onderkaak
heeft meestal een normale vorm, terwijl de bovenboog relatief te smal en te spits is.
C: Vergrote verticale overbeet. D: De gebitselementen in de zijdelingse delen
occluderen te ver naar distaal t.o.v. de tanden van de bovenkaak. (Figuur
overgenomen uit van der Linden, Gebitsontwikkeling, 1994)

2.5.2.2 Mesio-occlusie

Bij deze occlusieafwijking is er een voorwaartse stand van de ondertandboog;
men spreekt over Angle klasse III (Figuur 2.6). De gebitselementen in de
zijdelingse delen occluderen te ver naar mesiaal tov de tanden van de

bovenkaak.
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Figuur 2.6: Schematische voorstelling van een Klasse III afwijking in het blijvend
gebit. A+B: De ondertandboog bevindt zich te veel naar mesiaal t.o.v de
boventandboog. In het front is er een omgekeerde overbeet. C: Omgekeerde
overbeet in het front: de onderfronttanden bevinden zich labiaal van de antagonisten
van de bovenkaak. D: De gebitselementen in de zijdelingse delen occluderen te ver
naar mesiaal t.o.v. de tanden van de bovenkaak. (Figuur overgenomen uit van der
Linden, Gebitsontwikkeling, 1994)

Daarnaast kunnen ook nog volgende afwijkingen voorkomen:

2.5.2.3 Open beet

Wanneer de tanden van onder- en bovenkaak op elkaar gezet worden, is er
geen contact tussen de fronttanden (zie Figuur 2.7). Een open beet kan het
gevolg zijn van duim- of vingerzuigen. Deze open beet komt regelmatig voor
in het melkgebit; als de zuiggewoonte niet tijdig wordt gestopt, komen de
blijvende fronttanden ook in een open beet te staan. Afhankelijk van de
plaats waar het voorwerp (duim, fopspeen of iets anders) frequent en
langdurig tussen de tanden wordt gehouden, komt de open beet voor in het
front of lateraal. De opening tussen de tanden kan symmetrisch zijn, maar

ook asymmetrisch.

VWVJ - STANDAARD MONDGEZONDHEID - DEEL II: PATHOLOGIE VAN MOND EN TANDEN - MAART 2009 58



Ook een abnormale tongpositie kan aanleiding geven tot een open beet. De
open beet is dan meestal symmetrisch van vorm; de grootte van de opening

kan variéren.

Figuur 2.7: A+B: Schematische voorstelling van een open beet t.g.v. duim- of
vingerzuigen. Deze open beet komt regelmatig voor in het melkgebit; als de
zuiggewoonte niet tijdig wordt gestopt, komen de blijvende fronttanden ook in een
open beet te staan.

C+D: Schematische voorstelling van een open beet t.g.v. een abnormale tongpositie.
De open beet is dan meestal symmetrisch van vorm; de grootte van de opening kan
variéren. (Figuur overgenomen uit van der Linden, Gebitsontwikkeling, 1994)

2.5.2.4 Diepe beet

Wanneer de tanden van onder- en bovenkaak op elkaar gezet worden en de
snijtanden van de bovenkaak de snijtanden van de onderkaak meer dan 2 a 3
millimeter overlappen (bedekken), spreekt men van een diepe beet (Figuur
2.8).
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Figuur 2.8: Schematische voorstelling van een diepe beet (Figuur overgenomen uit
van der Linden, Gebitsontwikkeling, 1994)

Een dekbeet is een extreme vorm van een diepe beet waarbij de
bovensnijtanden de ondersnijtanden volledig bedekken wanneer de tanden
van onder- en bovenkaak op elkaar gezet worden (Figuur 2.9). Deze
ongunstige situatie kan na verloop van tijd leiden tot het “kapotbijten” van
de aanhechtingsweefsels van de bovensnijtanden door de ondersnijtanden,
waardoor de bovensnijtanden los komen te staan. Ook het tandvlees aan de
buccale zijde van de onderincisieven kan in extreme gevallen aangetast

worden.
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Figuur 2.9: Schematische voorstelling van een dekbeet; de snijtanden van onder-
en bovenkaak zijn “overgeérupteerd”. Deze ongunstige situatie kan na verloop van
tijd leiden tot het “kapotbijten” van de aanhechtingsweefsels van de bovensnijtanden
door de ondersnijtanden, waardoor de bovensnijtanden los komen te staan. (Figuur
overgenomen uit van der Linden, Gebitsontwikkeling, 1994)

2.5.2.5 Punt-op-punt beet of randbeet

De snijranden van boven- en ondertanden staan recht tegenover elkaar, er is
dus helemaal geen overlapping van de snijtanden wanneer de tanden van
onder- en bovenkaak op elkaar gezet worden. Deze situatie kan ook
voorkomen in de zijdelingse delen: door een te nauwe boventandboog staan
de tanden ongeveer recht tegenover elkaar; vaak is deze situatie een gevolg

van een afwijkende tongpositie (te laag in de mond).
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2.5.2.6 Kruisbeet

Terwijl bij een normale occlusie de tanden van de bovenkaak met de palatale
knobbels rusten in de fossae van de tanden van de onderboog, rusten bij een
kruisbeet een aantal tanden van de bovenkaak met de buccale knobbels in de
fossae van de tanden van de onderboog. Waar de normale occlusie overgaat
in de kruisbeet, kruisen de gebitsbogen elkaar. Een kruisbeet kan unilateraal
of bilateraal voorkomen. Vaak ligt een te nauwe boventandboog aan de

oorzaak van het probleem.

A | B

Figuur 2.10: Schematische voorstelling van een dubbelzijdige kruisbeet. A:
Bilateraal occluderen de bovengebitselementen in de zijdelingse delen met hun
buccale knobbels in plaats van met hun palatale. B: Omgekeerde transversale
occlusie aan beide zijden. (Figuur overgenomen uit van der Linden,
Gebitsontwikkeling, 1994)

2.5.2.7 Dwangbeet

Dit is een door een abnormale stand van gebitselementen gedwongen
afwijkende occlusiepositie, die kan verward worden met een zuivere
kruisbeet. Klinisch kan men een dwangbeet als volgt herkennen: je vraagt
aan de persoon in kwestie om zachtjes de tanden op elkaar te zetten.
Wanneer er een dwangbeet is, zal de onderkaak na het eerste contact tussen
tanden (dus op het moment dat de mond nog niet volledig dicht is) afglijden
(Figuur 2.11). Bij een laterale dwangbeet, glijdt de onderkaak naar links of
rechts en is er een middenlijndeviatie (d.i. wanneer de middenlijn van de
onderkaak verschuift ten opzichte van die van de bovenkaak) (Figuur 2.12).
Het is belangrijk dat dwangbeten in een vroeg stadium herkend worden
omdat ze de symmetrische ontwikkeling van het gelaat zouden kunnen

beinvioeden. Op termijn zouden ze ook aanleiding kunnen geven tot

VWVJ - STANDAARD MONDGEZONDHEID - DEEL II: PATHOLOGIE VAN MOND EN TANDEN - MAART 2009 61



kaakgewrichtsklachten.

Figuur 2.11: Schematische voorstelling van een ventrale dwangbeet, die resulteert
in een omgekeerde overbeet in het front (progene dwangbeet). A: Bij normaal sluiten
ontstaat initieel contact in het front. Bij maximale occlusie (meer naar mesiaal) is er
contact in de molaarstreek. B: Frontaal zicht van het initieel contact in het front en
de maximale occlusie met contact in de molaarstreek (Figuur overgenomen uit van
der Linden, Gebitsontwikkeling, 1994) (de tanden van de onderkaak zijn in volle lijn

getekend bij het initieel contact en in stippellijn bij maximale occlusie)

Figuur 2.12: Schematische voorstelling van een laterale dwangbeet. A: Bij
normaal dichtbijten ontstaat initieel contact in de zijdelingse delen. Bij maximale
occlusie (meer naar rechts) is er zowel links als rechts contact tussen beide
tandbogen. Aan de rechterzijde is er een omgekeerde transversale occlusie. B: De
middens van de onder- en boventandboog wijken conform af. (Figuur
overgenomen uit van der Linden, Gebitsontwikkeling, 1994) (de tanden van de

onderkaak zijn in volle lijn getekend bij het initieel contact en in stippellijn bij
maximale occlusie)

2.5.2.8 Prevalentie van malocclusie

Sommige afwijkingen, zoals disto-occlusie en open beet in het front, komen
vrij frequent voor bij jonge kinderen (kreiborg et al., 1994). Onderzoek uitgevoerd
in een steekproef van Vlaamse 3- tot 5-jarige kinderen toonde aan dat

malocclusies frequenter voorkwamen bij jongens dan bij meisjes [22]. Verder
werden volgende prevalentiecijfers opgetekend:
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10% van de kinderen vertoonde een kruisbeet in de molaarzones

2% vertoonde een diepe beet

een open beet was aanwezig bij 32% van de kinderen
De spieren rondom de mond, de tong en lippen, maar ook functionele
afwijkingen kunnen een grote invioed hebben op de stand van de tanden.
Deze afwijkingen kunnen ook spraakproblemen met zich meebrengen en een
invloed hebben op een evenwichtige, fysieke en emotionele ontwikkeling van

een kind. Dit bespreken we in volgende paragrafen.

2.5.3 Mondademhaling

2.5.3.1 Obstructieve versus habituele mondademhaling

Gewoonlijk ademt men door de neus. Op die manier wordt ingeademde lucht
op lichaamstemperatuur gebracht, bevochtigd en gezuiverd. Dit alles gebeurt
bij mondademhaling niet of veel minder. Als we tijdens het neusademen
bovendien rustig de mond sluiten, garanderen we de beste ruststand voor
lippen, tong, tanden en gehemelte [64].

Tijdens fysieke inspanningen ademt men eerder door de mond om op die
manier voldoende lucht naar binnen te krijgen. Ook ten gevolge van een
verkoudheid of verstopte neus, wordt vaak tijdelijk “overgestapt” naar
mondademhaling; dit noemt men obstructieve mondademhaling. Het gaat
meestal om een korte en tijdelijke situatie.

Anderzijds spreken we over habituele  mondademhaling  (door
gewoontevorming) wanneer iemand door de mond ademt, ook al is de neus
vrij of spant men zich niet in. Soms blijft deze habituele mondadembhaling
bestaan nadat de obstructieve mondademhaling werd verholpen. Bij habituele
mondademhaling ademen we altijd zowel door de mond als door de neus
[64].

2.5.3.2 Etiologie van mondademhaling

De meest voorkomende oorzaak is een langere periode waarin veel neus-,
keel- en oorproblemen voorkwamen. Ook al worden de neusamandelen
verwijderd en is de neus na deze ingreep weer vrij, toch blijft de oude
gewoonte van mondademhaling verder bestaan. Anderzijds worden de lippen
minder krachtig wanneer men ze in rust niet altijd sluit. Een perfecte

mondsluiting wordt dan bijzonder moeilijk, waardoor men eerder geneigd zal
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zijn om door de mond te ademen. Mondademhaling wordt dan een schakel in
een vicieuze cirkel. Een andere mogelijke oorzaak van habituele
mondademhaling is het langdurige gebruik van fopspeen of zuigfles of het
langdurig duimzuigen. Als deze gewoonten behouden blijven tot in de
kleutertijd of zelfs langer, kunnen ze leiden tot een afwijking van de
tandstand en van de positie van de tong in rust en bij slikken. Het is deze

afwijkende tongpositie die de habituele mondademhaling in de hand werkt.

2.5.3.3 Consequenties van habituele mondademhaling

Habituele mondademhaling staat een harmonieuze ontwikkeling van de mond

in de weg. Het heeft nefaste gevolgen op [64]:

v" De lippen:
Bij een open mond veranderen de vorm en de kracht in de lippen
geleidelijk. De bovenlip wordt korter, minder krachtig, beweegt veel
minder en krult lichtjes naar voor. Ze wordt als het ware stilaan lui omdat
ze niet meer moet zorgen voor een gesloten mond. In ernstige gevallen
ziet men ook veranderingen in de onderlip die dikker en forser wordt en
omkrult naar buiten.

v' De tanden:
Bij een habituele mondademhaling is het evenwicht verstoord tussen
binnen- en buitenwaartse krachten die inwerken op de tandenrij en de
positie van de tanden mee bepalen. Hierdoor ontstaat een open beet. De
slappere en kortere bovenlip zorgt niet meer voor een normale
binnenwaartse druk op de tanden van bovenkaak, waardoor die stilaan
naar voor kippen.
Door de makkelijkere vorming van tandplaque, hebben mondademhalers
eveneens een grotere kans op cariés.

v' De tong:
Bij gesloten lippen, ligt de tong in rust licht aangezogen tegen het harde
palatum. De tongrand raakt de kiezen en de tongpunt ligt op een korte
afstand achter de snijtanden. Op die manier geeft de tong een
buitenwaartse druk op de tanden en zorgt ze ook voor een goede
ontwikkeling van het gehemelte. Bij een habituele mondademhaling echter
rust de tong beneden vooraan in de mond en ligt de tongpunt tegen de

tanden of zelfs tussen de tandrijen; in dat laatste geval spreekt men van
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‘tonginterpositie’. De kans is nu groot dat men bij het spreken en slikken
de tong tegen of zelfs tussen de tandbogen duwt. Wanneer tijdens het
slikken de tong tussen de tanden wordt gehouden, spreekt men van het
infantiel slikpatroon. De tanden kunnen hierdoor niet normaal “uitgroeien”,
waardoor er een open beet ontstaat op de plaats waar de tong zich
telkens bevindt. Deze afwijkingen zijn vaak de oorzaak van de foutieve
uitspraak van de letters: “t-d-n-s-z” en daardoor wordt de spraak soms
onduidelijk.
v" De gingiva of het tandvlees:
Bij mondademhalers ziet men verder ook dat de gingiva van het
bovenfront uitdroogt, waardoor er sneller oppervlakkige ontsteking of
gingivitis ontstaat [126].
v' De kaken:

Een blijvende mondadembhaling resulteert in een aanpassing van het
groeipatroon van het gelaat en zelfs van de hoofdhouding, waardoor een
ruimere doorgang voor de mondademhaling ontstaat. Men kan iemand
met een habituele mondademhaling herkennen aan een lang en smal
gezicht met een achterliggende onderkaak [73], [123], [126]. Verder
wordt de boventandenboog verhoudingsgewijs te smal of V-vormig ten
opzichte van de onderkaak. Het gehemelte wordt hoger door het
verminderen of wegvallen van de buitenwaartse druk van de tong tegen
de bovenkiezen. De binnenwaartse druk van de wangen zorgt dan immers

voor een smallere bovenkaak en een hoog gehemelte.

Het mag uit het voorgaande duidelijk zijn dat neusademhaling niet alleen
belangrijk is voor de algemene gezondheid maar ook voor de harmonieuze
ontwikkeling van de tanden en de structuren er rond. Een gesloten liprelatie
en de harmonische verdeling van de op de tanden werkende spierkrachten is
van belang voor het bereiken en handhaven van een goede tandstand [126].
Onderzoek uitgevoerd in Nederland bracht aan het licht dat de prevalentie
van habituele mondademhaling bij 3-jarigen 12% is; bij 5-jarige kinderen
was deze prevalentie gestegen tot 17% (Idema & Damsté, 1994).

Ingeval van obstructieve mondademhaling kan men best een (NKO-)arts
raadplegen. Wanneer het om een habituele mondademhaling gaat zonder

neusobstructie, kan men best op zo jong mogelijke leeftijd het kind helpen de
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nefaste gewoonte af te leren. Logopedisten zijn hiervoor opgeleid. Het is
mogelijk dat een goede mondsluiting moeilijk is omwille van een afwijkende

tandstand; men kan dan best een tandarts of orthodontist raadplegen.

K2
*

% Bij habituele mondademhaling worden de lippen minder krachtig doordat
men ze in rust niet altijd sluit. Een perfecte mondsluiting wordt dan
bijzonder moeilijk, waardoor men eerder geneigd zal zijn om door de
mond te ademen.

% QOok het langdurige gebruik van fopspeen of zuigfles of het langdurig
duimzuigen kunnen leiden tot een afwijking van de tandstand en van de
positie van de tong in rust en bij slikken. Deze afwijkende tongpositie
werkt de habituele mondademhaling in de hand.

% Neusademhaling is niet alleen belangrijk voor de algemene gezondheid

maar ook voor de harmonieuze ontwikkeling van de tanden en de

structuren er rond.

o Door de makkelijkere vorming van tandplaque, hebben
mondademhalers eveneens een grotere kans op cariés.

o Bij habituele mondademhaling is de kans groot dat men bij het
spreken en slikken de tong tegen of zelfs tussen de tandbogen
duwt. Wanneer tijdens het slikken de tong tussen de tanden wordt
gehouden, spreekt men van het infantiel slikpatroon.

o Men kan iemand met een habituele mondademhaling herkennen

aan een lang en smal gezicht met een achterliggende onderkaak.

2.5.4 Zuigen op fopspeen, duim, vinger(s) of andere voorwerpen

De effecten van duim- en vingerzuigen op de tandstand, de kaken, de positie
van de tong en de vorm van het gelaat, hangen af van de leeftijd van het
kind, het aantal momenten van de dag dat wordt gezogen en hoe intensief

dat gebeurt.
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Figuur 2.13: Schematische voorstelling van een open beet tgv duim- of
vingerzuigen. Deze open beet komt regelmatig voor in het melkgebit; als de
zuiggewoonte niet tijdig wordt gestopt, komen de blijvende fronttanden ook in een
open beet te staan. (Figuur overgenomen uit van der Linden, Gebitsontwikkeling,
1994)

In de regel heeft een fopspeen een minder slechte invioed op de stand van
het gebit (tenzij een kind natuurlijk quasi dag en nacht ermee rondloopt) dan
een duim of vinger. Bovendien kan het zuigen op een fopspeen ook beter
worden afgeleerd; een speen kan weggenomen worden, terwijl een duim of
vinger altijd “bij de hand” is. Het gebruik van een fopspeen is ook
hygiénischer; een "“kapot gezogen duim” kan voor serieuze problemen
zorgen.

Men kan best rond de eerste verjaardag met het afleren beginnen; men kan
bijvoorbeeld de fopspeen alleen nog geven op bepaalde momenten zoals bij
groot verdriet of bij het inslapen. Het is belangrijk de speen steeds minder en
gedurende kortere periodes te geven [131]. Het duimzuigen of
fopspeengebruik overdag moet zeker afgebouwd zijn rond de leeftijd van 2,5
a 3 jaar; een jaartje later ook ‘s nachts [64]. Ook hiervoor heeft een
logopedist handige tips (vb. kindje laten slapen met washandjes rond de
handjes, handjes ‘s hachts omzwachtelen).

Wanneer de gewoonte blijft voortduren, ontstaat er meestal een open beet op
de plaats waar de duim steeds wordt gehouden, de bovensnijtanden kippen
naar buiten en de ondersnijtanden naar binnen. Vaak zien we ter hoogte van
de kiezen een kruisbeet. Als de zuigintensiteit groot en langdurig is, zal de
vorm van de kaken ook veranderen: door de constante druk van de duim,
maakt de achterkant van de bovenkaak een kantelbeweging naar beneden en
ontstaat er een hoog gehemelte met open beet [67], [126]. Deze afwijkende

stand van snijtanden, kaken en tong kunnen op hun beurt weer een invloed
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hebben op de wijze van kauwen, slikken en praten en op het uiterlijk van het
kind. Wanneer het kind de mond niet goed kan sluiten ten gevolge van een
open beet, kan het bij het praten de tong niet goed afzetten tegen de
snijtanden. Het meest in het oog springende gevolg is een wat slissende
spraak [131]. De ernst van deze afwijkingen hangt vooral af van hoe vaak,
hoe lang en hoe sterk gezogen wordt. Bovendien zijn de nadelige gevolgen
niet voor ieder kind even groot. Als de zuiggewoonte wordt gestaakt voor de
definitieve tanden doorbreken, is de kans kleiner dat men belangrijke
blijvende effecten zal ondervinden op latere leeftijd (van Norman, 1997; Levine,
1998). Een open beet door duim- of fopspeen zuigen verdwijnt in vele gevallen
spontaan (Jones et al., 1993).

In het kader van het project Tandje de Voorste - een
mondgezondheidspromotieproject bij heel jonge kinderen - werd in vier Kind
& Gezin regio’s in Vlaanderen de mondgezondheid van 300 3-jarigen en 300
5-jarigen onderzocht. Aan de hand van een vragenlijst die de ouders
invulden, konden ook gegevens over mondhygiéne, voedingsgewoonten, etc.
verzameld worden. De eerste analyses brachten aan het licht dat 56 tot 63%
van de 3-jarigen en 10 tot 14% van de 5-jarigen nog regelmatig een
fopspeen gebruikten. Anderzijds krijgen 33 tot 44% van de eerstekleuters en
8 tot 15% van de derdekleuters nog dagelijks drank aangeboden in een
zuigfles. In deze fase van het onderzoek werd nog niet nagekeken wat het
effect is op de tandstand.

Het spreekt voor zich dat men geen zoete producten mag aanbrengen op de
fopspeen of de duim van het kind; het langdurig contact van zoet met de
tanden vergroot immers de kans op tandbederf (zie verder). Eveneens
moeten we het continu aanbieden van zoete dranken in een zuigfles overdag,
maar zeker ook ‘s nachts, ten stelligste afraden bij ouders en verzorgers

omwille van het reéle gevaar op zuigflescariés (zie verder).

Voorlopig ontbreken voldoende wetenschappelijke gegevens om te poneren
dat nagelbijten leidt tot uitgebreide orthodontische (tandstand-) afwijkingen.
Het is wel mogelijk dat nagelbijten leidt tot een lokale tandverplaatsing of
zelfs schade aan de tanden als (zeer) frequent gedurende langere tijd druk
wordt uitgeoefend op een welbepaalde tand [126]. Anderzijds kan nagelbijten

natuurlijk ook leiden tot ontstekingen aan de vingers en het nagelbed.
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Sommige kinderen hebben de gewoonte om op de onderlip te zuigen en/of te
bijten. Deze gewoonte kan alleen voorkomen of gepaard gaan met duim- of
vingerzuigen; soms wordt er (ook) op de bovenlip gebeten. Als de onderlip
herhaaldelijk achter de bovensnijtanden wordt geplaatst, kunnen de
boventanden naar voor kippen en de ondersnijtanden naar achter; zo kan er

eveneens een open beet ontstaan [126].
< Het is belangrijk dat afwijkende mondgewoonten - ook bij kinderen -

tijdig ontdekt worden zodat er kan gezocht worden naar een mogelijkheid

om de gewoonte af te leren of een behandeling kan ingesteld worden.
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2.6 Tandbederf of cariés

2.6.1 Inleiding en definitie

De term cariés of tandbederf wordt gebruikt om een lokale beschadiging
en/of verlies van tandmateriaal (glazuur, dentine, wortelcement) te
beschrijven. De schade is het gevolg van fysicochemische reacties die
veroorzaakt worden door bacteriéle activiteiten die plaatsvinden in de laag

tandplagque die het tandoppervlak bedekt.

Cariés is een infectieuze bacteriéle aandoening die sterk beinvlioed wordt door
voedingsgewoonten. In 2000 rapporteerden de Centers for Disease Control
and Prevention in de VS dat tandbederf wellicht de meest voorkomende
infectieziekte is bij kinderen. Het komt bij kinderen 5 keer meer voor dan
astma en zelfs 7 keer meer dan hooikoorts [91]. Ook bij volwassenen is
cariés een belangrijke oorzaak van tandverlies.

De mondonderzoeken uitgevoerd in het najaar van 2003 in het kader van het
project Tandje de Voorste brachten aan het licht dat 8% van de 3-jarigen
reeds tandbederf had [33]. Twee tot vier procent van de ouders herinnerde
zich dat hun kleuter al eens tandpijn had gehad... Bij de kinderen van de
derde kleuterklas was de situatie nog dramatischer: het gebit van ongeveer 1
op 3 van de kinderen was al aangetast door cariés. Ook bij hen ging het
grotendeels om onbehandelde cariés. Dertien procent van de ouders van 5-
jarigen gaf toe dat hun kind al eens last gehad had van tandpijn.

Tandbederf in het melkgebit heeft belangrijke directe gevolgen, zoals pijn bij
kauwen, verminderde eetlust, pijn bij tandenpoetsen, abcesvorming en
koorts. Maar ook op langere termijn heeft een ongezond melkgebit
belangrijke gevolgen: een gaaf melkgebit is immers de beste garantie voor
een gaaf definitief gebit. Bovendien kunnen aangetaste en vroegtijdig
verwijderde melktanden leiden tot een verstoorde doorbraak van de

opvolgers [65].
% Tandbederf is de meest voorkomende infectieziekte bij kinderen.

% 5 tot 10% van de Vlaamse 3-jarigen heeft reeds tandbederf; het gebit van

ongeveer 1 op 3 van de Vlaamse 5-jarigen is al aangetast door cariés.
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2.6.2 Etiologie en pathogenese van cariés

2.6.2.1 Cariés (tandbederf): een multifactoriéle en complexe aandoening
Cariés moet gezien worden als een overdraagbare en infectieuze bacteriéle
aandoening [118]. Het gaat om een multifactoriéle en complexe aandoening

die verband houdt met:

e De aanwezigheid van microérganismen die cariés veroorzaken zoals
Streptococcus mutans en Streptococcus sobrinus

e Fermenteerbare carbohydraten (bv. suikers) in de voeding, meer
bepaald wanneer ze frequent worden ingenomen

o Vatbare tanden, zoals bijvoorbeeld kort na doorbraak

e Tijd

In een eenvoudig model kon het ontstaan van cariés dan ook schematisch

voorgesteld worden zoals in figuur 2.14.

Figuur 2.14. Eenvoudig model voor het cariésproces

Tandopperviak

Mondfiora

e
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Vanuit ver doorgedreven fysicochemisch en microbiologisch onderzoek
enerzijds en vanuit de epidemiologie anderzijds is het de voorbije 25 jaar
duidelijk geworden dat cariés een multifactoriéle etiologie kent en
bijgevolg een complexe aandoening is [32].
Actueel stelt men dat een carieuze lesie het resultaat is van een verstoring
van het fysiologisch evenwicht tussen het mineraal (tand) en de
plaguevloeistof (zie verder) [32]. Hierbij moet men de volgende
beschouwingen in acht nemen:
- Het mineraal lost op (demineralisatie) bij pH daling in de biofilm tot
een bepaald punt (zie verder) en slaat terug neer (remineralisatie) bij

pH stijging. Een dergelijk proces vindt vele keren per dag plaats.

- Elke factor die de metabole processen kan beinvloeden zoals
samenstelling en dikte van de laag tandplaque, de speekselvloed- en
samenstelling, het dieet en de fluorideconcentratie in de mondvloeistof
zal bijdragen tot het netto resultaat van de- en remineralisatie en de
progressie ervan. Figuur 2.15 illustreert dan ook een meer complex
model voor de verklaring van cariés waarbij een aantal strikt
biologische determinanten van het cariésproces direct invioed hebben
op het gebeuren ter hoogte van het tandoppervlak maar waarbij deze
strikt biologische determinanten eveneens bepaald worden door
determinanten op het individueel of populatieniveau zoals gedrag,

opvoeding, sociale klasse, inkomen, kennis en houding.

- Het netto verlies van mineraal maakt deel uit van een continuim van
processen aan het tandoppervlak. De afwezigheid van klinisch
detecteerbare cariés betekent dan ook niet dat er geen mineraalverlies

opgetreden is.
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Figuur 2.15 Multifactoriéel cariésmodel naar Fejerskov et al., 2008
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Naast dit complexere model is het ook belangrijk te beseffen dat het
cariésproces een dynamisch gebeuren is en afhankelijk is van het evenwicht
(de balans) tussen beschermende en pathologische factoren [32]. De
pathologische factoren zijn cariogene bacterién, verstoorde
speekselfuncties en het frequent gebruik van suikerrijke voeding.
Beschermende factoren zijn bepaalde componenten van het speeksel
(calcium, fosfaat, fluoride), eiwitten, antibacteriéle substanties (natuurlijke
maar ook aangebrachte zoals chloorhexidine - zie verder), aangebrachte
fluoriden en produkten die speekselstimulerend werken (bv. kauwgom).
Figuur 2.16 illustreert dit dynamisch proces van cariés waarbij demineralisatie
en remineralisatie in evenwicht of onevenwicht kunnen zijn. Afhankelijk
hiervan zal cariés ontstaan, progressief verlopen, stabiel blijven, tot stilstand

komen of herstellen (beginstadia).

VWVJ - STANDAARD MONDGEZONDHEID - DEEL II: PATHOLOGIE VAN MOND EN TANDEN - MAART 2009 73



Figuur 2.16 Schematische voorstelling van het evenwicht tussen
beschermende en pathologische factoren van het dynamisch cariésproces
(naar Featherstone, 2004)

Beschermende Factoren Pathologische Factoren
Speekselvloed en —samenstelling Zuurvormende bacterién
Eiwitten, antibacteriéle middelen (Streptoccous mutans-lactobacillus)

Fluoride, calcium, fosfaat, Frequent gebruik van fermenteerbare
Beschermende voedingsstoffen koolhydraten,verminderde

Niet cariogene zoetstoffen speekselfuncties

GEEN CARIES WEL CARIES

Recent gaven een paar studies aan dat kinderen die blootgesteld worden aan
omgevingstabaksrook ook meer tandbederf hebben. Een belangrijk gegeven,
omdat het inzicht kan geven in de bovenvermelde complexe multifactoriéle
etiologie van cariés. In een studie uitgevoerd bij Vlaamse kinderen waarbij
rekening gehouden werd met mogelijke beinvloedende factoren zoals
opleidingsniveau van de ouders, mondhygiéne- en voedingsgewoonten, werd
aangetoond dat kinderen die blootgesteld worden aan passief roken ook een

verhoogd risico hebben op tandbederf (cariés) in het melkgebit.

2.6.2.2 Tandplaque: plaats van gebeuren

Een zuiver gepoetst tandoppervlak is al na een paar uren bedekt met een
laag glycoproteinen afkomstig van het speeksel. Dit noemt men de pellikel.
De bacterién die aanwezig zijn in de mond kunnen hier gemakkelijk aan
kleven. Ze gaan zich organiseren op het tandoppervlak en zo vormt er zich
een biofilm op de tand. Bij minder goede mondhygiéne zal deze biofilm
uitgroeien tot een zichtbaar beslag op de tanden die dan tandplaque wordt

genoemd. Klinisch kan je tandplaque herkennen als een geelwit beslag op het

VWVJ - STANDAARD MONDGEZONDHEID - DEEL II: PATHOLOGIE VAN MOND EN TANDEN - MAART 2009 74



tandoppervilak. Het bestaat hoofdzakelijk uit bacterién en in mindere mate uit
voedselresten.

Tandbederf is het resultaat van metabole processen van de bacterién die zich
in het laagje tandplaque op het tandoppervlak bevinden. De afbraak van
voedselresten (glycolyse) zal de aanwezigheid van sterke zuren (melkzuur en
azijnzuur) met zich meebrengen. Het zijn deze zuren die het tandglazuur
kunnen aantasten. Wanneer calcium en fosfaationen het tandopperviak
verlaten, spreken we van demineralisatie (of ontkalking). Wanneer deze
ionen terug neerslaan, spreken we van remineralisatie.

Demineralisatie van het glazuur vindt plaats als de pH of zuurtegraad van
tandplaque daalt onder de 5,5 (de kristalletjes op figuur 2.17 stellen
glazuurmineralen voor die in oplossing gaan). Onder invloed van het
speeksel, dat een neutraliserende of bufferende werking heeft, zal de pH na
de zuurstoot weer geleidelijk aan stijgen boven de 5,5. Het opgeloste glazuur
kan dan weer op het (aangetaste) glazuur neerslaan. Op die manier speelt
speeksel niet alleen een belangrijke rol bij de bescherming van tanden tegen
demineralisatie (d.m.v. calcium, fosfaat en mucinen), maar ook bij de
remineralisatie van het glazuur (d.m.v. calcium, fosfaat en parotis-eiwitten)
[125]. Het is wel belangrijk op te merken dat de zuurstoot een bijzonder
snelle daling van de pH teweeg brengt. De herstelfase duurt vele malen
langer; de duur is afhankelijk van de samenstelling en viscositeit van het
speeksel en van de lokale aanwezigheid van fluoride-ionen. In de
aanwezigheid van fluoride moet de pH in tandplaque immers dalen tot
beneden 4,5 vooraleer er schade wordt aangericht en bovendien zal

remineralisatie ook al vanaf een pH 4,5 optreden (zie verder, figuur 2.22).

% Een zuurstoot leidt tot een bijzonder snelle daling van de pH; de

herstelfase duurt vele malen langer.
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Figuur 2.17. pH-curve na inname van suikers
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Een voorwaarde voor remineralisatie van het glazuur is ook dat tanden en
kiezen na een zuurstoot een rustpauze gegund wordt zodat het herstel

volledig kan plaatsvinden.

% Een voorwaarde voor remineralisatie van het glazuur is ook dat tanden en

kiezen na een zuurstoot een rustpauze gegund wordet.

Wanneer zoetigheden te frequent worden ingenomen (bijvoorbeeld een kind
dat constant beschikt over een zuigfles die gevuld is met suikerhoudende
dranken, regelmatig drinken van cola of koffie met suiker, ...) is het herstel
van het glazuur onvolledig of zelfs onmogelijk. In dergelijke gevallen is er
nettoverlies aan materiaal en ontstaat een witte vlek. Herstel is hier nog
enkel mogelijk wanneer voedings- en mondhygiénegewoonten (drastisch)
verbeterd worden. Wanneer dit niet het geval is, zal uiteindelijk een “gat”
(caviteit) ontstaan dat na verloop van tijd dieper gaat dan de glazuur-dentine
grens tot in het dentine. De fase waarin herstel zonder volumeverlies van de

tand mogelijk is, is voorbij. Restauratieve zorgen door de tandarts dringen

VWVJ - STANDAARD MONDGEZONDHEID - DEEL II: PATHOLOGIE VAN MOND EN TANDEN - MAART 2009 76



zich op. Dentine beschikt immers niet over dezelfde herstelmechanismen als

het glazuur.

2.6.2.3 Microbiéle component

2.6.2.3.1 Soorten en aantallen micro-organismen

Tandbederf kan maar ontstaan als er een overgroei is van specifieke groepen
bacterién, die eigenlijk deel uitmaken van de normale mondflora [72].
Mutans streptococcen spelen een sleutelrol in de ontwikkeling van cariés;
ze kunnen zich immers hechten aan (gladde) tandopperviakken (dankzij de
productie van specifieke glucanen), produceren overvloedige hoeveelheden
zuren, overleven en blijven zelfs actief onder omstandigheden met een lage
pH. Wanneer deze cariogene bacterién in een milieu komen waar frequent
koolhydraten @ aangeboden worden, wordt hun metabolisme en

vermenigvuldiging gestimuleerd.

% Mutans streptococcen spelen een onmisbare rol bij het ontstaan van
tandbederf.

Recent werd de mogelijke rol van Streptococci sobrinus aangetoond. Deze
bacterie zou in verband gebracht worden met zéér hoge cariésactiviteit.

Ook lactobacillen spelen een belangrijke rol in het cariésproces; wellicht
gaan ze pas in tweede instantie hun plaats veroveren op het tandopperviak.
Ze worden eerder in verband gebracht met de progressie van tandbederf.
Naast de hier vermelde species zijn er nog tal van andere kiemen beschreven

die een rol spelen in cariésontwikkeling.

2.6.2.3.2 Tandplaque als biofilm [32]

Vaak wordt tandplaque beschouwd als een opeenstapeling van micro-
organismen. De realiteit is echter complexer. De micro-organismen in
tandplague vormen een goed georganiseerd systeem met gesofisticeerde
interactie tussen de verschillende kiemen. Dit draagt bij tot een verhoogde
weerstand tegen bijvoorbeeld desinfecterende mondspoelmiddelen en

antibiotica, maar ook tot een toegenomen pathogeen vermogen.
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% De micro-organismen in tandplaque vormen een goed georganiseerd

systeem met gesofisticeerde interactie tussen de verschillende kiemen.

Hoe langer een laag tandplague ongestoord wordt gelaten (bv. door
weinig/geen mondhygiéne) hoe beter de biofilm zich zal organiseren en hoe

groter het pathogeen vermogen wordt.

2.6.2.3.3 Oorsprong van micro-organismen

Tanden moeten eerst gekoloniseerd worden met mutans streptococcen
vooraleer cariésletsels zich kunnen ontwikkelen; de infectie wordt meestal via
speekselcontact verspreid. Bij kinderen is kolonisatie met mutans
streptococcen meestal het resultaat van transmissie van deze organismen
van de primaire verzorger, meestal is dat de moeder van het kind (Berkowitz et
al., 1980; Kulkarni et al.,, 1989; Li & Caufield, 1995). Streptococcus mutans species
geisoleerd bij moeders en hun kinderen vertoonden in verschillende studies
hetzelfde genetisch patroon (caufield et al., 1982, 1985, 1986, 1988; Caufield & Walker, 1989;
Hagan et al., 1989); anderzijds gaf recent onderzoek aan dat dat niet altijd het
geval is [70]. Belangrijk is wel te noteren dat ook bacterién van andere
verzorgers, zoals de vader, grootouders, kinderverzorgers in dagopvang,... en

van broertjes en zusjes via speekselcontact kunnen worden doorgegeven
(Berkowitz, 2003).

*,

» Tanden moeten eerst gekoloniseerd worden met mutans streptococcen
vooraleer cariésletsels zich kunnen ontwikkelen; de infectie wordt meestal

via speekselcontact verspreid.

Concreet kan dat gebeuren door bijvoorbeeld voorproeven met dezelfde lepel,
het “reinigen” van een (fop)speen die op de grond viel in de mond van de
verzorger of kussen op de mond door een persoon met een hoog aantal
pathogene bacterién in het speeksel. Kolonisatie met mutans streptococcen is
pas mogelijk na de doorbraak van de eerste melktand, aangezien deze
species zich vooral hechten aan harde oppervlakken en zich niet goed kunnen
hechten aan afschilferende (“shedding”) epitheliale opperviakken (Gibbons & van

Houte, 1975; Berkowitz et al., 1975; [72]). De nesteling kan zich herhalen wanneer er
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in de mond een “nieuw” hard oppervlak “ontstaat” zoals bijvoorbeeld op
nieuwe restauraties of orthodontische apparatuur.

Volgens Caufield en medewerkers [27] is er een duidelijk afgelijnde periode
waarbinnen kinderen de grootste kans lopen op infectie met mutans
streptococcen (“discrete window of infectivity for acquisition”), namelijk de
periode van 19 tot 31 maanden. Op die plaatsen in de mond waar er nog
geen mature biofilm is gerealiseerd - bijvoorbeeld op pas doorgebroken
tandopperviakken - wedijveren mutans streptococcen voor een niche in het
ecosysteem. In de aanwezigheid van de juiste nutriénten produceren de
mutans streptococcen glycanen en levanen. Dit zijn polymeren die garant
staan voor een stevige hechting aan het tandopperviak. Op die manier
kunnen deze organismen zowel putten en fissuren als gladde
tandopperviakken koloniseren [7].

De leeftijd waarop mutans streptococcen door het kind verworven worden,
wordt gezien als een belangrijke risico-indicator voor de ontwikkeling van
cariésletsels: hoe vroeger bij een kind mutans streptococcen kunnen
gedetecteerd worden, des te groter is de kans op cariésactiviteit in het
melkgebit (Alaluusua et al., 1983; Kohler et al., 1984; Kohler et al., 1988; Tenovuo et al., 1992).
Vandaar dat het belangrijk is dat toekomstige ouders zelf een gezonde en

verzorgde mond hebben wanneer hun kind geboren wordt, maar ook erna.

% Hoe vroeger bij een kind mutans streptococcen kunnen gedetecteerd

worden, des te groter is de kans op cariésactiviteit.

Kinderen met hoge concentraties mutans streptococcen in het speeksel,
waren bijna 5 keer zo gevoelig voor het ontwikkelen van cariésletsels in het
melkgebit als kinderen met minder streptococcen [122]. Kinderen van twee
jaar met mutans streptococcen in de tandplaque, hebben op 4-jarige leeftijd
de hoogste cariésactiviteit (Alaluusua & Renkonen, 1983; Kéhler et al., 1984; Tenovuo et al.,
1990). Vermijden dat cariésletsels ontstaan bij deze hoge concentraties
cariogene bacterién is enkel mogelijk door een zeer strikte mondhygiéne en
een laag cariogene voeding na te streven [45]. Kinderen die eerder een
cariésbehandeling hebben gehad, bleken daarna nog steeds hogere aantallen
mutans streptococcen in de mond te vertonen; ze kunnen dus beter als een

risicogroep beschouwd worden (Peretz et al., 2003).
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2.6.2.4 Suiker als trigger

Reeds vanaf lage hoeveelheden suiker in de voeding (10%) wordt

cariésactiviteit getriggerd in tandplaque.

Vooral sucrose (een uit glucose en fructose samengesteld disaccharide;
synoniem: saccharose) doet het aantal mutans streptoccocen in tandplaque
toenemen. Het is de suiker die men vindt in koek, snoep, gebak, likeur,
fruitsap, frisdrank en in vele natuurlijke en industrieel bewerkte
voedselproducten. Sucrose verzorgt bijna 25% van de energie van het
westers dieet en is niet alleen mede-verantwoordelijk voor het ontstaan van
tandbederf, maar speelt ook een niet te onderschatten rol in het probleem
van overgewicht.

Saccharose is een belangrijke smaakmaker en heeft bovendien nog andere
eigenschappen die moeilijk door andere suikers of zoetstoffen kunnen
geévenaard worden; zo verleent het massa, werkt het conserverend (in zeer
hoge concentraties), verleent textuur en structuur aan vaste producten, etc.
[128].

Bijna de helft van de wereldproductie aan suiker wordt gewonnen uit
suikerbieten (Beta vulgaris), die na veredeling tot 17% suiker kunnen
bevatten. Suikerriet (Saccharum officinarum), een op bamboe gelijkende
grassoort, kan ongeveer 13% suiker bevatten.

Mutans streptoccocen kunnen uit sucrose glucan synthetiseren, dat de
hechting van het organisme aan het tandopperviak bevordert en de
accumulatie van mutans streptoccocen in tandplaque stimuleert (Hamada &
Slade, 1980; Loesche, 1986; Schilling et al., 1989; Tinanoff & Palmer, 2000). Een
vermindering van de inname van sucrose leidde tot een verminderd aantal
Streptococci mutans en Streptococci sobrinus in de mondholte (Wennerholm et

al., 1995).

% Vooral sucrose doet het aantal mutans streptoccocen in tandplaque
toenemen.

s Mutans streptoccocen kunnen uit sucrose glucan synthetiseren, dat
de hechting van het organisme aan het tandopperviak bevordert en

de accumulatie van mutans streptoccocen in tandplaque stimuleert.
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% Niet alleen de hoeveelheid suikers speelt een rol in het
tandbederfproces, ook de frequentie en het tijdstip van verbruik zijn

essentieel.

2.6.2.5 Frequentie versus hoeveelheid zuurvorming

Niet alleen de hoeveelheid suikers speelt een rol in het tandbederfproces, ook
de frequentie en het tijdstip van verbruik zijn essentieel (zie ook Figuur
8.4b). Zo zal het urenlang “nippen” van een glas fruitsap of frisdrank veel
schadelijker zijn voor de tanden dan wanneer het glas in een korte tijdspanne

wordt leeggedronken.

2.6.3 De ontwikkeling van een cariéslaesie

Zoals eerder al aangegeven daalt de pH binnen de tandplaque door de
productie van zuren door cariogene bacterién en dit eventueel tot het punt
waarbij de calciumkristallen van het glazuur in oplossing gaan
(demineralisatie van het glazuur). Op deze plek kan het glazuur onder invloed
van de zuren, oplossen en poreus worden; klinisch kan men een doffe witte
vlek zien (“white spot lesion”). Aanvankelijk is er enkel schade net onder
het glazuuropperviak (de buitenste laag blijft het langst intact). Herstel is nog
mogelijk in dit stadium. De lokale aanwezigheid van fluoriden (afkomstig uit
bijvoorbeeld tandpasta) bevordert de remineralisatie (herstel van afgebouwde

mineralen) van initiéle laesies (zie verder).

% Aanvankelijk is er enkel schade net onder het glazuuropperviak (de
buitenste laag blijft het langst intact).

% Herstel is nog mogelijk in dit stadium.

Bij frequente en langdurige blootstelling aan zuren evolueert dergelijke laesie
naar met het blote oog zichtbaar tandsubstantieverlies (“cavitatie”).
Wanneer de opperviaktelaag begeeft en het letsel de glazuur-dentine grens
bereikt, is spontaan herstel niet meer mogelijk. De patiént kan in dit stadium

gevoeligheid ondervinden bij prikkels als koud, warm, zuur of zoet.

% Wanneer de opperviaktelaag begeeft en het letsel de glazuur-

dentine grens bereikt, is spontaan herstel niet meer mogelijk.
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Om de afstand tussen de zenuw in de pulpa en de schadelijke prikkel te
vergroten wordt er wel in de pulpaholte tertiair of restauratief dentine
aangemaakt. Wanneer het letsel onbehandeld wordt gelaten en actief blijft,
kunnen de cariogene bacterien en hun afvalproducten doorheen de
dentinetubuli (dit zijn uiterst fijne kanaaltjes in het dentine) de zenuw en het
bloedvat in de pulpa bereiken. Er ontstaat een ontstekingsreactie in de
pulpaweefsels. Aanvankelijk leidt dat tot milde pijnreacties bij koud en warm
of zoet en zuur. Wanneer ook in dit stadium geen behandeling wordt
uitgevoerd, wordt de ontsteking in de pulpakamer erger en wordt de pijn
langer en heviger. Uiteindelijk zal de verregaande ontsteking en de hierdoor
toegenomen druk binnenin de tand leiden tot zeer ernstige constante

tandpijn.

% Wanneer het letsel onbehandeld wordt gelaten en actief blijft,
kunnen de cariogene bacteri€n en hun afvalproducten doorheen de
dentinetubuli de zenuw en het bloedvat in de pulpa bereiken.

% Er ontstaat een ontstekingsreactie in de pulpaweefsels.

Vaak zal de tandarts in zo’'n geval de tand moeten ontzenuwen: de pulpaholte
wordt geopend, de inhoud wordt verwijderd, de ruimte wordt gereinigd en
opgevuld zodat ze hermetisch is afgedicht. Door tijdig de pulpaholte schoon
te maken, kan de verspreiding van bacterién en hun afvalproducten voorbij
de wortelpunt naar het omgevende bot worden voorkomen. Indien
bovenstaande symptomen verwaarloosd worden, gaat de zenuw in de tand
uiteindelijk dood (necrose)... de pijn is (meestal) voorbij. Maar, door de
persisterende aanwezigheid en groei van bacterién in het wortelkanaal en hun
verspreiding naar het omgevende alveolair bot, zullen de microérganismen
via de wortelpunt het omgevende bot intrekken. Er ontstaat een abces aan
de worteltop; de holte die ontstaat in het bot wordt gevuld met
ontstekingsweefsel en etter (pus). Radiologisch is het zichtbaar als een
radiolucentie; we spreken over “peri-apicale opklaring”. De vorming van het
wortelabces kan -vaak zonder duidelijke tekenen- verdergaan, wat gepaard
kan gaan met heel veel botverlies en wat soms kan leiden tot verlies van de
tand. Soms zoekt de etter een uitweg uit het bot (via een “locus minores

resistentiae) en ontstaat er een fistel waarlangs de etter kan afvloeien. In
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extreme gevallen kan dergelijke ontsteking leiden tot een flegmone (d.i. een
acute etterige ontsteking die zich steeds verder uitbreidt via de

weefselspleten onder de huid).

Omdat melktanden kleinere dimensies hebben, met een relatief dunnere
laag glazuur en dentine die ook minder mineraalhoudend zijn, verlopen
bovenstaande processen in melktanden over het algemeen sneller dan in
definitieve tanden. Bovendien is het kaakbeen bij kinderen dunner en minder
dens, waardoor een abces gemakkelijker zijn weg vindt naar de weke
weefsels. In de mond is dan een fistel of zwelling van het slijmvlies
zichtbaar. Via de fistel kan van tijd tot tijd wat etter afvloeien, waardoor de
druk in het bot (en dus ook de pijn) weer afnemen.

Het is belangrijk dat ouders of verzorgers die dagelijks de tanden van
kinderen helpen poetsen, dergelijke pathologieén herkennen en laten
behandelen, want de kiemen van de definitieve tanden ontwikkelen zich
in nauw contact met de wortels van de melktanden. Door de
aanwezigheid van ontstekingsproducten kan een abces aan de wortelpunten
van de melktanden leiden tot beschadiging van de definitieve opvolger.
Regelmatige controlebeurten bij de tandarts om cariés in een vroeg stadium
te detecteren en zo nodig te behandelen, kunnen veel onheil voorkomen. Uit
bovenstaande mag ook duidelijk zijn dat aangetaste melktanden wel

degelijk moeten behandeld worden.

% Omdat melktanden kleinere dimensies hebben, met een relatief dunnere
laag glazuur en dentine die ook minder mineraalhoudend zijn, gaan
cariésprocessen in melktanden over het algemeen sneller dan in

definitieve tanden.

X3

%

Melktanden moeten wel degelijk goed verzorgd worden.

2.6.4 Cariésrisicoprofiel

Die tanden die het eerst blootgesteld worden aan een cariogene omgeving
zullen het eerst tekenen van cariés vertonen. Bijgevolg zullen kinderen met
een hoog cariésrisico op jonge leeftijd cariéslaesies ontwikkelen op de gladde

opperviakken van de snijtanden in de bovenkaak en dat al kort na
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doorbraak van die tanden [38]. Wanneer het hoge cariésrisico aanhoudt -
bijvoorbeeld door frequente inname van zoetigheid, zonder dat er sprake is
van een adequate mondhygiéne, zie verder - zullen die kinderen ook cariés
ontwikkelen in de fissuren van de melkmolaren en ten slotte ook op de
vlakken tussen de tanden in [52].

Kinderen met een matig cariésrisico zullen pas op een latere leeftijd cariés
ontwikkelen, normaalgesproken ter hoogte van de fissuren van de
melkmolaren en eventueel ook approximaal (het tandvlak gericht naar de
buurtand, mesiaal of distaal dus) [38].

Algemeen kunnen we stellen dat cariés in het melkgebit ter hoogte van de
labiale vlakken van de snijtanden van de bovenkaak en ter hoogte van de
approximale vlakken van de molaren wijst op een verhoogd cariésrisico
[117].

% Cariés ter hoogte van de labiale viakken van de snijtanden van de
bovenkaak en de approximale vlakken van de molaren wijst op een

verhoogd cariésrisico.

2.6.5 Cariésactiviteit en —progressie

Cariésactiviteit kan je bepalen aan de hand van het aantal nieuwe
cariéslaesies die ontstaan zijn na het laatste onderzoek of aan de hand van
de cariésprogressie, dit is de snelheid waarmee bestaande laesies zich

verder uitbreiden.

De progressie van elke individuele cariéslaesie is o.a. afhankelijk van de
locatie van het defect, het cariésrisico, maar ook van de leeftijd van de
persoon in kwestie. Zo komen zelfs gecaviteerde laesies op de gladde buccale
en linguale tandvlakken nog in aanmerking voor preventieve behandelingen
(bijvoorbeeld door middel van de applicatie van een lak of gel met een hoge
concentratie fluoride, zie verder); voor caviteiten en laesies op de proximale
vlakken (dit zijn de mesiale en distale tandvlakken) kunnen restauratieve
zorgen niet vermeden worden, naast het op punt brengen van de

mondhygiéne en het aanbrengen van bijvoorbeeld een fluoridelak.
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Onderzoek naar de progressie van cariéslaesies in melktanden bracht aan het
licht dat 72 to 81% van de laesies na 1 jaar nog steeds beperkt bleven tot
het glazuur (craig et al., 1981; Solanki & Sheiham, 1992; Peyron et al., 1992). Bij hoog-
risicokinderen die geen extra fluoriden kregen toegediend, duurde het 1,5
jaar voor laesies in de proximale vlakken zich uitbreidden naar het dentine;
bij laag-risicokinderen die wel extra lokale fluoriden kregen toegediend,
duurde het 3,5 jaar [108].

De progressie van cariés in de mesiale en distale vlakken van definitieve
tanden gaat trager dan in melktanden.

Sommige studies (op basis van radiografisch materiaal) kwamen tot de
vaststelling dat het 1 tot 3 jaar kan duren vooraleer een cariéslaesie die
zichtbaar is in het glazuur van definitieve tanden, evolueert voorbij de
glazuur-dentinegrens (en dus moet behandeld worden) (Lervik et al., 1990; Hintze,
1997; Lawrence & Sheiham, 1997).

De tandarts kan door middel van klinisch onderzoek en radiografieén (meer
bepaald “bite-wing” opnamen: dit zijn réntgenopnames van de zijdelingse
delen van de tandbogen waarop initiéle cariéslaesies ter hoogte van de
approximale en occlusale vlakken kunnen gedetecteerd worden) nakijken of
er tussen de tanden in primaire laesies (lees: laesies beperkt tot het glazuur)
voorkomen en zonodig preventieve zorgen toedienen (bv. lokale
fluorideapplicatie) en mondhygiéne-instructies geven (flossen). Op die manier

kan restauratief ingrijpen nog (lang) worden uitgesteld.

% De tandarts kan door middel van klinisch onderzoek en radiografieén
("bite-wing”) nakijken of er tussen de tanden in primaire laesies
voorkomen en zonodig preventieve zorgen toedienen (bv. lokale

fluorideapplicatie) en mondhygiéne-instructies geven (flossen).
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2.6.6 Epidemiologie

2.6.6.1 Begripsomschrijving

De eerste studies met epidemiologische gegevens over het voorkomen van
cariés of tandbederf dateren van het begin van de twintigste eeuw. Rond die

periode werden ook de eerste opleidingen Tandheelkunde opgericht [77].

Gegevens over cariés worden meestal samengevat in een DMFT-score of
DMFS-score voor het definitief gebit (hoofdletters dus) en een dmft-score
of dmfs-score voor het melkgebit (kleine letters).
Het achtervoegsel “T"/"t” geeft aan dat de score berekend is op tandniveau
(“tooth”), terwijl de DMFS-score of dmfs-score het voorkomen van tandbederf
op tandvlakniveau (“surface”) samenvat.

v "D” of "d” slaat op “decayed” of onbehandelde cariés

v "M” of "m” slaat op "missing”: tanden die verwijderd (en dus afwezig)

zijn omwille van tandbederf

v “F” of “f” geeft de gevulde (“filled”) tanden weer.

Concreet gaat men bij een onderzoek als volgt te werk: bij elk kind
(studiepersoon) wordt elke tand per tandvlak (vier tandvlakken voor snij- en
hoektanden en vijf tandvlakken voor premolaren en molaren) kritisch
nagekeken en gescoord. Wanneer een kind helemaal geen zichtbare
cariéshaarden, vullingen of geéxtraheerde tanden heeft, zijn de dmft/DMFT-
score en dmfs/DMFS-score = 0. Wanneer een kind met een volledig
melkgebit, een melkmolaar heeft waarbij twee vlakken aangetast zijn door
cariés en een tweede melkmolaar waarbij drie vlakken gevuld zijn (verder
geen zichtbare cariéshaarden, vullingen of geéxtraheerde tanden), is de
dmft-score van dat kind = 2 (want er zijn twee tanden aangetast) en de
dmfs-score = 5 (want er zijn vijf tandvlakken aangetast en/of gevuld).
Wanneer 100 kinderen werden onderzocht, telt men de dmft-scores (en
dmfs-scores) van alle kinderen op, deelt men door 100 en bekomt men op die
manier een gemiddelde dmft- (dmfs-) score voor de onderzochte groep

kinderen.
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De dmft(s)/DMFT(S)-score geeft een beeld over de aantasting van de
tanden door cariés; het zegt dus niets over de cariésactiviteit op het ogenblik

dat de score wordt toegekend.

De term prevalentie verwijst naar het voorkomen (in dit geval van cariés) in
een bepaalde populatie. Onder incidentie verstaan we het aantal nieuw
aangetaste tanden, tandvlakken of personen gedurende een welbepaalde

periode.

Studies gepubliceerd tot de jaren zestig gaven een hoge cariésprevalentie in
Europa aan. Kinderen van 12 jaar hadden gemiddeld een DMFT van meer dan
vijf; m.a.w. gemiddeld genomen waren rond de leeftijd van 12 jaar al meer
dan 5 van de 28 definitieve tanden aangetast door cariés, voorzien van een
vulling of zelfs verwijderd omwille van cariés. Rond de leeftijd van 15 jaar
was de gemiddelde DMFT vaak al meer dan 10 [77]. Toen men in de VS in de
jaren veertig mensen rekruteerde voor WO II, had men moeite jonge mannen
te vinden die nog zes tanden hadden met antagonisten, wat toen een

voorwaarde was voor militaire dienst [7].

Figuur 2.18: Gemiddelde DMFT van 12-jarigen in verschillende steden en
gemeenten in Nederland

1 -
0 DMFT in childran 12 years of age in tha Matharlande

1 1
10 16 1970 1976 1980 196 10 16

De lijn geeft ongeveer een gemiddelde daling van de DMFT-score van 0,25
per jaar tussen 1965 (8 DMFT) en 1993 (1 DMFT) - gegevens overgenomen
van Truin, 1997.
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Deze schrijnende situatie van de mondgezondheid heeft er samen met de
ontdekking van het cariostatisch effect van fluoriden (zie verder) toe geleid
dat in veel West-Europese landen en Noord-Amerika cariéspreventieve
projecten werden opgestart gaande van drinkwaterfluoridering (bv. in
Nederland, Ierland, Finland, eer), systemische toediening van
fluoridentabletjes of -druppels, promotie van dagelijks tandenpoetsen met
een fluoridenhoudende tandpasta, tot lokale applicatie van hoge concentratie
fluoridenpreparaten (onder de vorm van bv. vernissen en gels) door de
tandarts of mondhygiénist.

Het resultaat werd al in de jaren zestig duidelijk: verschillende publicaties uit
Noorwegen, Denemarken, Zwitserland, Duitsland, Oostenrijk, Nederland...
gaven een enorme daling in DMFT/S aan. Ter illustratie figuur 2.18 met
gegevens van Nederland en figuur 2.19 met gegevens van Zurich
(Zwitserland). Ook daarna brachten een aantal rapporten en studies aan het
licht dat er een duidelijke daling was in het voorkomen van cariés bij kinderen
in de “Westerse wereld” [15, 21, 24, 79, 119]. De doelstellingen van de
Wereld Gezondheidsorganisatie (WGO) voor het jaar 2000 zijn in de meeste
landen al een tijdje bereikt: een DMFT-score van maximaal 3 voor 12-jarigen

en een gaaf gebit voor de helft van de vijfjarigen.

Figuur 2.19: Gemiddelde DMFT van 8-, 10-, 12- en 14-jarigen in Zurich
(Zwitserland)
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(Figuur overgenomen van Marthaler, 2004)
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Niettegenstaande deze opbeurende gegevens, blijft er toch nog een grote
uitdaging voor gezondheidswerkers: er is immers een sterke polarisatie in het
voorkomen van tandaantasting door cariés. Tien tot 15% van de kinderen
heeft nu ongeveer de helft van alle cariéslaesies [18, 78] of met andere
woorden gezegd: een groot deel van de pathologie bevindt zich bij een kleine
groep kinderen. Kinderen uit de lagere socio-economische groepen, van wie
de moeder slechts een beperkte tijd school liep en die frequent
suikerhoudende producten consumeert, hebben rond de leeftijd van drie jaar
al 32 keer meer kans om cariés te hebben dan hun leeftijdsgenoten waar die
risicofactoren niet aanwezig zijn [84].

Gegevens verzameld in Den Haag, Nederland door Truin et al. (niet
gepubliceerde data - overgenomen van [77]) geven dat probleem duidelijk
aan (Tabel 2.1): de gemiddelde dmfs bij zesjarige kinderen van hogere socio-
economische afkomst varieerde van 1996 tot 2002 tussen 0,5 en 0,8. In de
lagere socio-economische groep bleef de gemiddelde dmfs in die periode
schommelen tussen 4,1 (in 2002) en 4,7 (in 1996); in die zes jaar werd er
dus geen verbetering van de mondgezondheid opgetekend. Voor het definitief
gebit (DMFS-score) wordt ook in de lagere socio-economische groep een
verbetering opgetekend. Bij Turkse en Marokkaanse migrantenkinderen blijft

er een gigantisch probleem, zeker voor het melkgebit.

Tabel 2.1. Gemiddelde dmfs en DMFS scores in Den Haag - Nederlandse
kinderen van hoge en lage socio-economische status (SES) en
Turkse en Marokkaanse migranten

Hoge SES Lage SES Turken Marokkanen

6 jaar - dmfs

1996 0,8 4,7 5,3 51

1998 0,5 4,3 6,8 4,1

2002 0,7 4,1 7,4 4,0
12 jaar - DMFS

1996 0,3 1,6 3,4 2,8

1998 0,1 2,0 2,1 1,5

2002 0,4 0,6 1,0 0,9

Deze gegevens geven ook aan waarom men in landen met lage gemiddelde

dmf- en DMF-scores als het ware een oscillerende tendens in de
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cariésprevalentiecijfers ziet. 79 tot 93% van de kinderen van hogere socio-
economische afkomst hadden een gaaf gebit; de kleine groep kinderen met
cariés (bv. kinderen van lagere socio-economische groepen, allochtone
kinderen) zullen dus de gemiddelde cariésscores over verschillende jaren
heen doen fluctueren.

Gegevens verzameld in Zwitserland en Duitsland geven aan dat immigratie
kan leiden tot verhoogde cariésprevalentiecijfers in de “gastlanden” [77].
Anderzijds blijkt uit recente rapporten dat ook bij de “autochtone” Europese
bevolking de daling in cariésprevalentie is gestopt (Steiner, 1991; Downer, 1994) en

dat er zelfs de laatste jaren eigenlijk een kleine stijging is waar te nemen
(Menghini et al., 2003).

% Er is een sterke polarisatie in het voorkomen van cariés: 10 tot 15% van

de kinderen heeft nu ongeveer de helft van alle cariéslaesies.

2.6.6.2 Mondgezondheid van Vlaamse kinderen

Tussen 1980 en nu werden maar een beperkt aantal studies uitgevoerd naar
de mondgezondheid van Vlaamse peuters en kleuters. De meeste
onderzoeken waren bovendien beperkt tot kinderen van een welbepaalde
leeftijdsgroep en tot een bepaalde regio in Vlaanderen. Doordat de studies -
samengevat in Tabel 2.2 - onderling ook sterk verschillen in gebruikte
methodologie, is de vergelijking van resultaten moeilijk. Vlaanderen (Belgié)
heeft duidelijk nood aan degelijke cijfers die de mondgezondheid van haar
jonge burgers in kaart brengt.
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Tabel 2.2. Mondgezondheid van Vlaamse kinderen

Auteurs Onderzoeks- Steek- Land of dmft % gaaf
periode proef Streek (deft*)

Driejarigen

Carvalho et al.,

1998 1995 n=750 Leuven 1,37* 69
Vijfjarigen

Vanobbergen, _ .

1989 1981 n=300 Deinze 2,66 32

|13§g|2erck etal,  19g9-1991 n=3534 Vlaanderen 1,65 59

Bolin et al., _

1996 1994 n=200 Gent 1,38 56

Carvalho et al., _ "

1998 1995 n=750 Leuven 2,03 52

Zevenjarigen

Vanobbergen et

al., 2000 1996-2001 n=4468 Vlaanderen 2.24 44

*deft: score voor “decayed” (aangetast door cariés), “extraction indicated”
(geindiceerd voor extractie) “filled” (gevulde) melktanden; (deels overgenomen
en vertaald van Vanobbergen et al., 2001)

Een paar jaar geleden werd het Signal Tandmobiel Project® (1996-2001)
afgerond [34]. Gedurende de zes jaar van de lagere school werd een
steekproef van 4468 kinderen, geboren in 1989, jaarlijks onderzocht door

getrainde tandarts-onderzoekers.

Figuur 2.20 geeft een overzicht van de toestand van het melkgebit. Dat de
dmft-score daalt vanaf de leeftijd van 9 jaar wordt verklaard door het
wisselproces: de melkmolaren - dit zijn de tanden in het melkgebit die het
meest frequent zijn aangetast door cariés - worden vanaf die leeftijd

vervangen door de definitieve opvolgers (dit zijn de premolaren).
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Figuur 2.20. Toestand van het melkgebit bij Vlaamse kinderen tussen 7 en 12
jaar (1996-2001)
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d: “decayed” of onbehandelde cariés, m: “missing” of tanden die verwijderd (en dus
afwezig) zijn omwille van tandbederf en f: gevulde (“filled”) tanden (Overgenomen
van Declerck et al., 2002)

Figuur 2.21 geeft een overzicht van de toestand van het definitief gebit bij
Vlaamse kinderen van 7 tot 12 jaar (1996-2001).

Figuur 2.21. Toestand van het definitief gebit bij Vlaamse kinderen
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D: “decayed” of onbehandelde cariés, M: “missing” of tanden die verwijderd (en dus
afwezig) zijn omwille van tandbederf en F: gevulde (“filled”) tanden (Overgenomen
van Declerck et al., 2002)
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Uit Tabel 2.3 blijkt dat 1 op 10 Vlaamse kinderen cariés ontwikkelt kort na de
doorbraak van de definitieve tanden (onderzoek op 7-jarige leeftijd). Rond de
leeftijd van 10 jaar is dat het geval bij 1 op 3 kinderen; in de laatste klas van
de lagere school heeft meer dan 40% van de onderzochte kinderen
tandbederf. De meeste aantasting door cariés is te zien op de eerste
blijvende kies. Bij de 7-jarigen was bij bijna 2 op 3 kinderen de cariés
onverzorgd. De verzorgingsgraad (Restoratieve Index, dit is de verhouding
ft/dft) steeg tot 69.1% bij de 10-jarigen en tot 79.3% bij de twaalfjarigen.

Tabel 2.3. Aantasting door cariés van het definitief gebit (op verschillende

leeftijden)

1996 1997 1998 1999 2000 2001
Leeftijd (jaar) 7 8 9 10 11 12
Aantal onderzochte 4351 4204 4091 4141 3862 3956
kinderen
Gemiddeld aantal 7,46 10,62 12,49 14,56 17,91 21,60
definitieve tanden
(SEM) (3,22) (2,28) (2,43) (3,66) (4,90) (5,00)
Percentage gaaf 89,7 79,5 71,2 65,0 61,6 58,8
Restoratieve Index (%) 35,6 52,9 63,0 69,1 76,7 79,3

(Overgenomen van Declerck et al., [34])

% 1 op 10 Vlaamse kinderen ontwikkelt cariés kort na de doorbraak van de

definitieve tanden.

2.6.6.3 Mondgezondheid van Europese kinderen

In Scandinavische landen wordt tandverzorging gratis aangeboden aan
kinderen tot de leeftijd van 18 (Denemarken, Finland, Noorwegen) of 19 jaar
(Zweden) [133]. De gegevens over de mondgezondheid worden in die landen
al meer dan 20 jaar verzameld in nationale databanken. Onderstaande tabel

geeft een overzicht van gegevens van Scandinavische vijfjarigen (Tabel 2.4).
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Tabel 2.4. Mondgezondheid van Scandinavische vijfjarigen

Land Jaar % gaaf melkgebit dmft
Denemarken 1992 61 1,5
Finland 1991 60 1,4
Noorwegen 1992 63 1,4
Zweden 1992 72 =

In Tabel 2.5 werden enkele studies (1996-1998) samengevat die peilden naar
de mondgezondheid van twaalfjarigen in andere West-Europese landen.
Tabel 2.5. Mondgezondheid van West-Europese twaalfjarigen

Proportie gaaf
Gemiddelde DMFT definitief gebit (%)

Belgié 1,9 35
Nederland 0,6 70
Frankrijk 1,9 39
Duitsland 1,7 42
UK 1,4 48
Ierland 1,1 51
Zweden 1,0 62
Denemarken 1,0 55
Noorwegen 1,5 46
Zwitserland 1,1 -
Oostenrijk 1,7 44
Italié 2,1 38
Spanje 1,8 42
Griekenland 2,7 27
Finland 1,1 35

(Deels overgenomen en vertaald van Vanobbergen et al., 2002)
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De toestand in de vroegere Oost- en Centraal Europese landen is veel minder
rooskleurig. Meestal is de cariésprevalentie er nog hoog. Positieve berichten
komen van Slovenié waar er ook ten tijde van het een-partij-systeem al
mondzorg aangeboden werd in de scholen; in tegenstelling tot sommige
andere landen werd dat systeem na de omwentelingen niet overboord
gegooid, maar juist nog verbeterd. De gemiddelde DMFT-score bij
twaalfjarigen daalde van 5,1 in 1987 tot 1,8 in 1998 (vrbic, 2000).

In de landen die in mei 2004 lid werden van de Europese Unie, zijn de
cariéscijfers nog (zeer) hoog. De introductie van preventieprogramma’s in
scholen verloopt er moeilijk omdat in de meeste landen het onderwijs- en/of
gezondheidssysteem de laatste jaren drastisch werd hervormd. Anderzijds
vormen de relatief hoge prijzen voor tandenborstels en gefluorideerde
tandpasta’s een ander belangrijk obstakel: de prijzen zijn er - met in
achtname van het gezinsinkomen - soms twee tot vier keer hoger dan in (het
vroegere) West-Europa [77]. In die omstandigheden is het natuurlijk moeilijk
om mensen te motiveren een betere mondhygiéne aan de dag te leggen. Ook
tandheelkundige zorgen zijn er onbetaalbaar voor de lagere en zelfs
middelste socio-economische groep.

Gezien vanuit een mondiaal perspectief, geniet maar een minderheid van de

kinderen van de daling in de cariésprevalentie.

2.6.7 Early childhoodcaries (ook wel zuigflescariés genoemd)

2.6.7.1 Omschrijving en definities

Een bijzondere vorm van cariés bij kleine kinderen is “zuigflescariés”: hierbij
worden (in eerste instantie en) voornamelijk de gladde vlakken van de
melksnijtanden in de bovenkaak in een shel tempo aangetast. In extreme
gevallen moeten de aangetaste tanden al op zeer jonge leeftijd verwijderd
worden. Het verlies van de snijtanden van de bovenkaak op zeer jonge
leeftijd heeft een nadelig effect op de ontwikkeling van het aangezicht en de
spraak [121]. De snijtanden van de onderkaak worden beschermd door de
positie van de tong tijdens de voeding [40],[121] en door het speeksel van
de submandibulaire en sublinguale speekselklier [121]; ze zijn daardoor

minder aangetast.
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% Ingeval van ‘zuigflescariés” worden (in eerste instantie en)
voornamelijk de gladde viakken van de melksnijtanden in de

bovenkaak in een snel tempo aangetast.

Ollila et al. [87] onderzochten de impact van het langdurig gebruik van een
fopspeen (meer dan twee jaar) en het gebruik van een zuigfles ‘s nachts op
de ontwikkeling van tandbederf. Uit de analyses bleek dat het relatief risico
(RR) voor de fopspeen 3,5 was (95% betrouwbaarheidsinterval (BI): 1,5 -
8,2); het langdurig gebruik van een zuigfles ‘s nachts was ook een
risicofactor, weliswaar minder significant dan het gebruik van een fopspeen
(RR: 2,6; BI: 1,1 - 6,4).

De naam “zuigflescariés” doet verkeerdelijk vermoeden dat de belangrijkste
oorzaak hierbij het onjuist gebruik van een zuigfles is. Volgens een recent
overzichtsartikel van Reisine & Douglass [98] is er echter weinig
bewijsmateriaal dat het gebruik van een zuigfles ‘s nachts de belangrijkste of
enige risicofactor is voor cariésontwikkeling bij kleine kinderen. Ook anderen
[38],[80] stelden vast dat niet alle kinderen met “zuigflescariés” ook een
zuigfles kregen. Uit de studie van Douglass en medewerkers [38] bleek dat
slechts 19% van de kinderen die ‘s nachts een zuigfles krijgen cariés hadden
op de snijtanden van de bovenkaak; het gebruik van een zuigfles heeft dus
een beperkte predictieve waarde. Bovendien zag men in dezelfde studie dat
9% van de kinderen die geen zuigfles meekregen naar bed toch cariés
hadden op de bovensnijtanden. Roberts en medewerkers [100] besloten ook

dat zuigflescariés niet in verband staat met de lengte en het type voeding.

Vandaar dat de Center for Disease Control and Prevention (CDC) in 1994
voorstelde de bestaande termen zoals “nursing caries”, “baby bottle tooth
decay” en “milk bottle syndrome” te vervangen door “early childhood caries
(ECC)” omdat deze term beter de multifactoriéle etiologie van het

cariésproces weergeeft.

% De term “early childhood caries (ECC)” geeft beter de multifactoriéle

etiologie van het cariésproces weer.
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ECC werd in 1999 (brury et al.) tijdens een werkwinkel van de NIDCR (National
Institute for Dental and Craniofacial Research) als volgt gedefinieerd: het
voorkomen van 1 of meer aangetaste (al dan niet gecaviteerde), verwijderde
(omwille van cariés) of gevulde vlakken van gelijk welke melktand bij een
kind jonger dan zes jaar.

Men ging uit van een “zero tolerance” concept: het maatschappelijk
gezondheidsbeleid zou er moeten naar streven dat kinderen van 6 jaar een
gaaf melkgebit hebben... Anderzijds zag men in dat er een onderscheid moest
gemaakt worden tussen kinderen met “rampant cariés” (Engelse term voor
uitgebreide en bijzonder snel evoluerende cariés) op de gladde tandvlakken
(risicokinderen dus) en kinderen met cariés op de kauwvlakken van de
melkkiezen.

Vandaar dat er een aparte definitie voor S(severe)-ECC werd opgesteld; alle
kinderen van minder dan drie jaar oud met een al dan niet gecaviteerde
cariéslaesie, alle kinderen van drie jaar met een dmft-score > 4, alle kinderen
van vier jaar met een dmft-score > 5 en alle kinderen van vijf jaar met een
dmft-score > 6, worden ondergebracht in de S-ECC groep [49]. Op die
manier kunnen vanaf de leeftijd van drie jaar ongeveer 50% van de kinderen
met een hoog cariésrisico worden geidentificeerd. Alle kinderen die niet aan

de S-ECC criteria voldoen, worden onderverdeeld in de ECC groep.

% Definities van “early childhood caries — ECC”:

o ECC: het voorkomen van 1 of meer door cariés aangetaste
tandviakken van gelijk welke melktand bij een kind jonger dan
zes jaar.

o S(severe)-ECC:

= alle kinderen van minder dan drie jaar oud met een al dan
niet gecaviteerde cariéslaesie

= alle kinderen van drie jaar met een dmft-score > 4

= alle kinderen van vier jaar met een dmft-score > 5

= alle kinderen van vijf jaar met een dmft-score > 6
2.6.7.2 Determinanten van ECC
Op basis van cross-sectionele studies, case-control studies en enkele

prospectieve studies werden volgende determinanten van ECC naar voor
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geschoven: mondhygiéneniveau, de consumptie van zoete dranken ‘s nachts,
bacteriéle infectie en glazuurdefecten [49]. Verder prospectief onderzoek is
nodig om een beter inzicht te krijgen in de etiologie van cariés bij kleine
kinderen om dan op een doeltreffende manier interventieprogramma’s op te

stellen om tandbederf op zo'n jonge leeftijd te voorkomen.

2.6.7.3 Gevolgen en behandeling van ECC

Dat kinderen met ECC pijn lijden en zich niet goed voelen, mag duidelijk zijn
voor tandartsen en gezondheidswerkers, toch is het voor (kleine) kinderen
vaak niet makkelijk de -locatie of oorsprong van- pijn of last precies te
omschrijven. Kinderen met ECC hebben minder eetlust, slapen slechter,
hebben concentratieproblemen, vertonen “negatief” gedrag, ... (Low et al., 1999).
De behandeling van ECC bestaat er in de kinderen op regelmatige tijdstippen
(zeker zesmaandelijks) te zien voor nazicht, professionele gebitsreiniging,
applicatie van fluoride en vanzelfsprekend restauratieve behandeling van
nieuwe cariéslaesies.

Onderzoek heeft echter aangetoond dat dergelijke strategie niet voor alle
kinderen met ECC werkt. Almeida et al. (2000) stelden vast dat ongeveer 79%
van de kinderen met ECC bij een volgende gebitscontrole nieuwe cariéslaesies
had; bij de niet-ECC kinderen was dat “slechts” 29%. Bovendien hadden de
ECC-kinderen gemiddeld genomen ook vier keer meer nieuwe laesies dan de
andere kinderen. Tot overmaat van ramp moest 20% van de kinderen wiens
gebit onder totale narcose gesaneerd was, binnen de twee jaar opnieuw
behandeld worden. Recent onderzoek geeft een recidiefgraad aan van 37%
na zes maanden. Ook de groep rond Berkowitz kwam eerder tot vergelijkbare
-ontmoedigende- conclusies (1997). Ook al is de hierboven beschreven
strategie, het beste wat (kinder-)tandartsen de dag van vandaag kunnen
doen, toch zou het beter moeten kunnen. Men zou daarbij echter meer
aandacht moeten hebben voor de totale context waarin een kind de dag van
vandaag opgroeit met zijn ouders, verzorgers, familie, socio-economische
omgeving, ... Alle determinanten van tandbederf zouden moeten in rekening
worden gebracht aangezien ze mee het succes van de behandeling van ECC
bepalen, maar ook of een kind al dan niet ECC krijgt of opnieuw krijgt [49].
Ondanks de tegenstrijdige bevindingen over het effect van een zuigfles

gevuld met (zoete) inhoud op de ontwikkeling van ECC, is het wel nog altijd
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juist om het gebruik, een zuigfles mee te nemen naar bed, af te raden.
Slapen met een zuigfles zal immers bijdragen tot een zeer frequent contact
van suiker met cariogene bacterién, zeker wanneer die gevuld is met zoete
dranken. Bovendien is ook de speekselvloed -en dus ook de bufferende
capaciteit van speeksel- ‘s nachts lager dan overdag (Jenkins, 1978; Berkowitz, 2003).
Het mogelijke cariésrisico van verlengde borstvoeding en borstvoeding ‘s
nachts is nog steeds controversieel en niet goed gedocumenteerd. Er zijn
case-reports die dat verband aantonen; maar in die gevallen zijn er vaak ook
andere voedingspatronen die geassocieerd kunnen worden met het optreden

van cariés (Li et al., 2000; Tinanoff & Palmer, 2000).

% Slapen met een zuigfles - zeker wanneer die gevuld is met zoete
dranken - wordt best afgeraden; zal immers bijdragen tot een zeer
frequent contact van de tanden met suiker en cariogene bacterién.

% Het mogelijke cariésrisico van verlengde borstvoeding en borstvoeding

's nachts is nog steeds controversieel en niet goed gedocumenteerd.

2.6.8 Risicofactoren en risico-indicatoren voor cariés bij kinderen &
adolescenten

Een recent literatuuroverzicht [45] selecteerde meer dan 100 factoren die een

significant verband aangaven met de prevalentie of incidentie van cariés bij

kinderen. Ze kunnen onderverdeeld worden in demografische factoren,

voedingsfactoren, factoren met betrekking tot mondhygiénegewoonten,

factoren in verband met de mondflora, medische factoren, factoren

gerelateerd aan de mondgezondheid van de ouders en andere factoren.

% Cariés heeft een multifactoriéle etiologie; concreet denkt men o.a. aan:
o socio-demografische factoren
o Vvoedingsfactoren
o factoren met betrekking tot mondhygiénegewoonten
o factoren in verband met de mondflora
o medische factoren

o factoren gerelateerd aan de mondgezondheid van de ouders
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Aangezien risicofactoren per definitie maar kunnen vastgesteld worden
wanneer de blootstelling aan de risicofactor plaats vindt véér het effect, zijn
prospectieve studies noodzakelijk om risicofactoren aan te tonen. Een
blootstelling die in een cross-sectionele studie geassocieerd wordt met een
effect, kan enkel beschouwd worden als een risico-indicator. In het
literatuuroverzicht van Harris et al. [45] stelde men vast dat ruim de helft
van de studies die zoeken naar voorspellende factoren van cariés bij kleine
kinderen gebaseerd zijn op een cross-sectionele studieopzet. Het spreekt
voor zich dat er meer waarde moet gehecht worden aan de resultaten van

prospectieve studies.

% Prospectieve studies zijn essentieel om risicofactoren aan te tonen.

Een andere moeilijkheid bij de interpretatie van studieresultaten is het groot
aantal verschillende maatstaven om sterk vergelijkbare parameters in te
schatten. Ook de opdeling van variabelen in verschillende categorieén met
verschillende begrenzingen maakt het interpreteren en vergelijken van
studies niet gemakkelijk. Zo zal bijvoorbeeld studie X de poetsfrequentie
analyseren op basis van een vergelijking van “meer dan één keer per dag
tandenpoetsen versus minder dan één keer per dag” terwijl studie Y een
vergelijking maakt tussen “meer dan twee keer per dag tandenpoetsen
versus minder dan twee keer per dag”.

Verder is het ook belangrijk bij de interpretatie van studieresultaten rekening
te houden met het feit dat hoe meer verspreid een oorzakelijke factor is, des
te minder hij de distributie van een ziekte of aandoening verklaart. Wanneer
bijvoorbeeld de consumptie van suiker homogeen is in een populatie, zal
suikerconsumptie niet het verschil kunnen maken tussen de kinderen in die
populatie met cariés en de kinderen zonder cariés. Het is daarom belangrijk

dat vergelijkbare studies in verschillende populaties worden uitgevoerd.
% De vergelijking van verschillende (klinische) studies is niet evident

omwille van het gebruik van verschillende maatstaven en het verschil

in verspreiding van de potentiéle risicofactoren.
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2.6.8.1 Socio-demografische factoren
Socio-economische achtergrond bepaalt nog steeds in zeer sterke mate
ongelijkheid in gezondheid; cariés vormt hierbij geen uitzondering [77],
[99]. In een recente studie van Gibson & Williams [43] werd aangetoond
dat het verband tussen aantasting door cariés en de consumptie van
“suikergoed” significant was, maar minder belangrijk dan de impact van
sociale klasse en tandenpoetsen. Het verband tussen sociale klasse en
cariéservaring was twee maal zo sterk als het verband tussen
tandenpoetsen en cariés en bijna drie keer zo sterk als het verband tussen
snoepgoed en cariés.
Ook Schou & Uytenbroeck (1995) vonden dat het verband tussen sociale
klasse en cariés sterker was dan gerapporteerde gedragsfactoren
(bijvoorbeeld tandenpoetsen, consumptie van snoepgoed,...).
Vroeger werd gesteld dat de grotere consumptie van suiker bij de lagere
sociale klassen verantwoordelijk was voor dit verschil (Blinkhorn, 1982), maar
dat is wellicht een te simplistische benadering van het probleem [43].
Sociale klasse is wellicht een benadering (“a proxy”) voor een aantal
verklarende variabelen. Zo hebben Persson et al. [90] en Hinds & Gregory
(1995) vastgesteld dat de tanden van peuters van arbeiders minder
frequent en pas vanaf een latere leeftijd gepoetst worden in vergelijking
met kinderen van ouders die als bediende werken. Voedingsgewoonten die
niet rechtstreeks in verband staan met cariés (bv. vetinname) vertonen
ook een sociale gradiént (charles & Kerr, 1985) en 00k andere niet-
voedingsgebonden factoren kunnen een invloed uitoefenen, zoals
eigenschappen van de moeder (bijvoorbeeld microbiéle samenstelling van
de mond) (kshler et al., 1984) en het gebruik van preventieve diensten.
Volgens Tinanoff & Palmer [118] en Kay & Locker [54] zijn scholing en
kennis voorwaarden voor gezond gedrag, maar niet voldoende om
ongezonde eetgewoonten te veranderen. Verschillende onderzoekers
(MacGregor & Balding, 1991; Regis et al., 1994) merken bovendien op dat zelfrespect
een significante voorspeller is voor mondgezondheidsgedrag en meer in
het algemeen gezond gedrag.
Ook Tang en medewerkers [115] stelden vast dat inkomen en scholing

belangrijke determinanten zijn voor cariés in het melkgebit. Blinkhorn
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(1982) en Holt en collega’s (1988) vonden dat de prevalentie van “early
childhood caries” hoger was bij kinderen van een lagere sociale klasse, bij

kinderen van migranten en bij etnische minderheidsgroepen.

% Socio-economische achtergrond bepaalt nog steeds in zeer sterke mate

ongelijkheid in gezondheid; cariés vormt hierbij geen uitzondering.

2.6.8.2 Voedingsfactoren
Programma’s die de preventie van cariés beogen, zullen ook moeten
werken aan een gezonde, gevarieerde voeding. Reeds op jonge leeftijd
beginnen is hierbij een must. Studies hebben immers aangetoond dat
zuigelingen die veel suikers krijgen tijdens de eerste levensjaren ook als
peuter en kleuter het meest (en liefst) naar voedsel en drank grijpen met
veel suikers (Rossow et al., 1990; Hamel et al., 1997). Andere onderzoekers hebben
dan weer aangetoond dat er een verband bestaat tussen het
suikerverbruik van de moeder tijdens het eerste levensjaar van de baby
en het cariéspatroon van het kind op latere leeftijd [3]. Voedingsadvies zal
zich dus moeten richten naar zowel moeder (zorgverlener, bijvoorbeeld

onthaalmoeder) als kind.

% Programma’s die de preventie van cariés beogen, zullen ook moeten
werken aan een gezonde, gevarieerde voeding.

% Reeds op jonge leeftijd beginnen is hierbij een must.

% Voedingsadvies moet zich richten naar zowel de ouders (zorgverlener,
bijvoorbeeld onthaalmoeder) als kind.

% De meest voorkomende significante voedingsfactoren houden verband

met de consumptie van suikers.

Bij vergelijking van verschillende studies over het effect van
voedingsgewoonten op het ontstaan van cariés is het moeilijk om tot een
consensus te komen over welke voedingsfactor de belangrijkste en meest
betrouwbare predictor is voor cariés bij kinderen. Een van de problemen
met dergelijk onderzoek is dat gegevens over voedingsgedrag meestal
verkregen worden aan de hand van vragenlijsten en interviews en dus

afhankelijk zijn van wat ouders zich herinneren. Naast het probleem van
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“recall bias”, is het ook zo dat ouders vaak de neiging hebben om
antwoorden te geven die  sociaal wenselijk  zijn. Slechte
voedingsgewoonten en dan zeker het aantal zoete tussendoortjes worden
ondergerapporteerd (Baranowski et al., 1991). Naarmate kinderen ouder worden,
is de kans ook groter dat ouders (die meestal de vragenlijsten invullen)
niet meer volledig op de hoogte zijn van het voedingsgedrag van hun
kroost. Het resultaat is dat kinderen bij de analyse van gegevens
onderverdeeld worden in de verkeerde blootstellingsgroep: ze worden
bijvoorbeeld ingedeeld bij die kinderen die minder dan twee zoete
tussendoortjes per dag innemen, terwijl ze eigenlijk ruim vier keer per dag
van iets zoets genieten. De misclassificatie van blootstelling
(“misclassification of exposure”) die op die manier ontstaat, leidt er
gewoonlijk toe dat de verschillen tussen de verschillende blootstellings-
groepen minder duidelijk wordt en het effect van de onderzochte

risicofactor dus verbloemd wordt.

% Gegevens over voedingsgewoonten worden meestal verkregen

d.m.v. vragenlijsten en zijn dus niet 100% betrouwbaar.

Levy en medewerkers [69] stelden vast dat de frequente consumptie van
frisdranken en fruitsappen op jonge leeftijd het risico op cariés op latere
leeftijd aanzienlijk verhoogde. Melk daarentegen zou eerder bescherming
bieden tegen cariésontwikkeling [17], [69]. Nochtans bevatten zowel
moedermelk als koemelk lactose, een suiker dat ook cariogeen is, maar
dan wel in veel minder mate dan sucrose. Bovendien bevordert melk de
glazuurremineralisatie van de tanden en bevat het ook antibacteriéle
factoren die de bacteriéle zuurproductie verminderen, waardoor melk dus
eerder beschermend werkt (Jenkins, 1966; Weiss & Bibby, 1966; McDougall, 1977; Bowen &

Pearson, 1991, 1993; Seow, 1998).

s Moedermelk en koemelk bevatten lactose, een suiker dat ook

cariogeen is, maar dan wel in veel minder mate dan sucrose.

De wetenschappelijke literatuur leert ons verder dat er een belangrijke

balans bestaat tussen suikerconsumptie en mondhygiéne. Uit een
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cohortstudie uitgevoerd in Zweden blijkt dat wanneer het een gewoonte
wordt om aan kinderen van één jaar bij dorst een suikerrijke vloeistof aan
te bieden, de kans dat hij of zij cariésvrij blijft rond de leeftijd van drie het
grootst is wanneer er een goede mondhygiéne is en geen zichtbare plaque
aanwezig is rond de leeftijd van twee jaar [132]. Karjalainen en
medewerkers [53] vonden ook dat de combinatie van slechte
eetgewoonten en een slechte mondhygiéne belangrijk is. Terwijl de
consumptie van zoetigheid meer dan een keer per week of de
aanwezigheid van zichtbare plaque op zich de kans op cariés niet deden
stijgen, gaf de combinatie van beide factoren (zoet en plaque) een 1,7
keer hogere kans op aantasting door cariés in vergelijking met kinderen
die niet frequent snoepen en geen zichtbare tandplaque hebben.
Stecksén-Blicks en collegae (1989) zijn ook van oordeel dat frequente
consumptie van suikerrijke tussendoortjes in evenwicht kan gebracht
worden met regelmatig poetsen met een fluoridentandpasta. Men denkt
trouwens steeds meer dat in het kader van cariéspreventie het lokaal
aanbrengen van fluoriden bij tandenpoetsen minstens even belangrijk is

als de mechanische reiniging van de tanden.

% Er bestaat een belangrijke balans tussen suikerconsumptie en

mondhygiéne.

Gibson en Williams [43] merken wel op dat het belangrijk is in te zien dat
het wijdverbreid gebruik van suikers in Westerse landen er toe kan leiden
dat het onderzochte verband tussen suikers en cariés maar zwak is, terwijl
andere factoren meer bepalend zijn voor het ontstaan van cariés. Zoals
eerder aangegeven verklaart een oorzakelijke factor die sterk verspreid is,
veel minder de distributie van een ziekte of aandoening.

De laatste decennia gaat er ook steeds meer aandacht naar het effect van
verkeerde voedingsgewoonten op het ontstaan van diabetes, obesitas,
hart- en vaatziekten. Het advies dat in het kader van mondgezondheid
gegeven wordt, sluit daar volledig bij aan; een gezonde voeding is immers
ook tandvriendelijk. Tinanoff & Palmer [118] benadrukten dat
voedingsadvies realistisch moet zijn en altijd gebaseerd op de bestaande

voedingspatronen van een familie. Het is dus niet zinvol om adviezen voor
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te schrijven die de patiént niet kan of niet zal toepassen. Veranderingen
van eetgewoonten kunnen maar mettertijd aangebracht worden, als er

voldoende herhaling en aanmoediging gegeven wordt.

Over de impact van het langdurig gebruik van sojamelk op de ontwikkeling

van de tanden is ons tot op heden niets bekend.

% Het advies dat in het kader van mondgezondheid gegeven wordt,
sluit volledig aan bij het advies dat in het kader van de preventie
van diabetes, obesitas, hart- en vaatziekten wordt gegeven,; een
gezonde voeding is immers ook tandvriendelijk.

% Voedingsadvies moet realistisch zijn en altijd gebaseerd op de
bestaande voedingspatronen van een familie.

% Veranderingen aan eetgewoonten kunnen maar mettertijd
aangebracht worden, als er voldoende herhaling en aanmoediging

gegeven wordt.

2.6.8.3 Factoren met betrekking tot mondhygiénegewoonten
Mondhygiénegewoonten (onder andere regelmatig poetsen met een
fluoridentandpasta) worden best op zeer jonge leeftijd gevormd, wanneer
kinderen nog beinvloedbaar zijn. Het is gemakkelijker om te starten met
gunstige mondgezondheidsgewoonten bij zuigelingen en kleuters dan
bestaande gewoonten op latere leeftijd te veranderen. De impact van de
ouders is op dat moment erg groot, vandaar dat ouders heel belangrijke
partners zijn voor het werken aan een betere mondgezondheid bij hun

kinderen.

% Mondhygiénegewoonten worden best op zeer jonge leeftijd
gevormd, wanneer kinderen nog beinvioedbaar zijn; bestaande
gewoonten op latere leeftijd veranderen is lastig.

% De impact van de ouders is op jonge leeftijd erg groot, vandaar dat

ouders heel belangrijke partners zijn voor het werken aan een

betere mondgezondheid bij hun kinderen.
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Ook bij de evaluatie en interpretatie van deze risicofactor moeten we ons
realiseren dat de gegevens over mondhygiénegewoonten (bv.
poetsfrequentie, leeftijd waarop voor het eerst gepoetst werd, hulp bij
tandenpoetsen, ..) zo goed als altijd verzameld worden aan de hand van
interviews en vragenlijsten en er dus gevaar is voor misclassificatie.
Anderzijds mag men niet vergeten dat bij klinisch onderzoek de
plaguescore enkel een momentopname is van de mondhygiéne en niet
altijd een goed beeld geeft van de dagelijkse poetskwaliteit of het actueel
mondhygiéneniveau. De cariésscore daarentegen is het resultaat van
mondhygiénegewoonten, voedingsgewoonten, blootstelling aan fluoriden
en preventieve maatregelen uitgevoerd door de tandarts en dat gedurende
een langere tijdsspanne. Vandaar ook dat men in verschillende studies tot
het — ogenschijnlijk tegenstrijdige - besluit kwam dat de plaquescore maar
matig gecorreleerd is met de cariésscore [8], [12], [76]. Zo hebben
Winter en medewerkers (1971) niet kunnen aantonen dat kinderen die de
tanden niet poetsen meer cariés hebben in de bovensnijtanden en
concludeerden anderen dat er geen verband is tussen de poetsfrequentie
en het voorkomen van cariés (Grytten et al., 1988; Febres et al., 1997). De meeste
studies geven ook aan dat er geen duidelijk verband is tussen de leeftijd
waarop het poetsen wordt aangevat of de poetsmethode met de
cariésstatus (williams & Hargreaves, 1990; Silver, 1992; Serwint et al., 1993; [122]).
Anderzijds hebben verschillende studies aangetoond dat een hogere
poetsfrequentie en betrokkenheid van de ouders leiden tot minder cariés
op de gladde tandvlakken bij kinderen (winter et al., 1971; Schroder & Granath, 1983;
Persson et al., 1985; Paunio et al., 1993; Wendt et al., 1994). Uit verschillende studies
komt naar voor dat minder dan één maal per dag poetsen en de
aanwezigheid van zichtbare plaque belangrijke risicofactoren zijn voor het

ontwikkelen van cariés op zeer jonge leeftijd.
% Minder dan één maal per dag poetsen en de aanwezigheid van
zichtbare plaque zijn belangrijke risicofactoren voor het ontwikkelen

van cariés op zeer jonge leeftijd.

Cleaton-Jones et al. [30] vonden een boeiend verband tussen de

hoeveelheid plaque, sucroseconsumptie en etnische achtergrond. Bij
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zwarte kinderen van het platteland waar de suikerconsumptie laag en de
Debris Index (index op basis waarvan men in klinische en
epidemiologische studies de hoeveelheid tandplaque —debris- kan scoren)
hoog was, zag men relatief weinig kinderen zonder cariés in vergelijking
met een groep blanke stadskinderen die meer sucrose consumeerden,
maar een lagere Debris Index hadden. Hieruit zou men kunnen afleiden
dat de hoeveelheid aanwezige plaque mee kan verklaren waarom kinderen
met een ogenschijnlijk niet-cariogeen dieet toch cariés ontwikkelen terwijl
andere kinderen met een cariogeen voedingspatroon (en een goede
mondhygiéne) niet. De studie van Karjalainen [53] toonde ook aan dat de
combinatie van ongezonde eetgewoonten en slechte mondhygiéne
belangrijk is bij het ontstaan van cariés. Bovendien blijkt ook dat die
kinderen die al een hoog cariésrisico lopen doordat ze veel suikers eten of
gezoete dranken meekrijgen naar bed, vaak ook nog een slechte
mondhygiéne hebben [89]. Moeders blijken niet alleen een bijzondere
grote invloed te hebben op de voedingsgewoonten en de voedingskeuze
van peuters en kleuters (Johnsen et al., 1984; Silver, 1987; Rossow et al., 1990; Stein et al.,
1995), zij zijn ook de belangrijkste promotors van een goede mondhygiéne
bij hun kinderen [68], [89]. Voedingsgewoonten (Grytten et al., 1988; Rossow et
al., 1990; [132]) en mondhygiénegewoonten (Traen & Rise, 1990) die van
kindsbeen af werden aangeleerd, zouden bovendien ook behouden blijven
op latere leeftijd.

Alaluusua en medewerkers [5] onderzochten de mogelijkheid om op basis
van vier variabelen (met name zichtbare plaque op de snijtanden van de
bovenkaak, gebruik van een zuigfles, prevalentie van cariés bij de moeder
en het aantal Streptococci mutans in het speeksel van de moeder)
kinderen te identificeren die cariés zouden ontwikkelen. Zichtbare plaque
en het gebruik van een zuigfles waren sterk geassocieerd met de
ontwikkeling van cariés; de andere variabelen waren maar zwak
gecorreleerd of het verband was niet significant. De beste indicator was
zichtbare plaque (sensitiviteit: 83%, specificiteit: 92%, positief
voorspellende waarde: 63% en negatief voorspellende waarde: 97%);
91% van de kinderen kon perfect geclassificeerd worden op basis van de

zichtbare plaque alleen.
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Ook in een andere studie kwam men tot de conclusie dat naast de dmfs-
score, bepaald aan de start van de studie (rond de leeftijd van 3 jaar), ook
de plaguescore en het poetsprogramma na een follow-up van drie jaar een
significant effect hadden op de netto-toename van cariés bij Chinese
kinderen [103].

% De aanwezigheid van zichtbare plaque op de bovensnijtanden bij
peuters is een risicofactor voor het ontwikkelen van cariés in het

melkgebit.

Kinderen en jongeren die een orthodontische behandeling ondergaan,
moeten extra aandacht besteden aan een goede mondhygiéne. De beugel
is immers vaak zeer plaqueretentief. Extra hulpmiddelen (zie Hoofdstuk 3)

maken een goede mondhygiéne toch mogelijk.

2.6.8.4 Mondgezondheid van de ouders
Dat ouders (en andere verzorgers) pathogene bacterién via
speekselcontact kunnen doorgeven, werd reeds aangegeven. Al lange tijd
geleden werd ook aangetoond dat de gelijkenissen tussen het
cariéspatroon van moeder en kind groter zijn dan tussen vader en kind
(Klein, 1946; Garn et al., 1976; Alaluusua et al., 1989). In een studie van Aaltonen &
Tenovuo [3] werd vastgesteld dat er een significant verband was tussen
het aantal gecarieerde tanden bij de moeder en de dfs- en DFS-score
(maat voor het aantal door cariés aangetaste en gevulde tandvlakken) van
haar kinderen. In een recent onderzoek werd ook aangetoond dat het
aantal mutans streptococcen geisoleerd bij de moeder en het aantal
actieve cariéshaarden bij de moeder statistisch significante risicofactoren
waren voor het voorkomen van cariés in het melkgebit van haar kinderen
[112]. Andere onderzoekers vonden geen significant verband tussen de
prevalentie van cariés in het definitief gebit van de moeder en in het
melkgebit van het kind [5]. De mogelijkheid om op basis van de bacteriéle
samenstelling van het speeksel van de moeder het risico op cariés bij het
kind te voorspellen was eerder beperkt [5]. Volgens Twetman et al. [121]
moet primaire preventie van tandbederf bij kinderen er op gericht zijn om

de transmissie van mutans streptococcen van moeder naar kind te
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verminderen of uit te stellen, de belangrijkste routes van transmissie
(bijvoorbeeld fopspeen) uit te schakelen en het aantal mutans

streptococcen bij sterk geinfecteerde moeders te doen dalen.

% Primaire preventie van tandbederf bij kinderen moet er ook op
gericht zijn om de transmissie van mutans streptococcen van
moeder naar kind te verminderen of uit te stellen, de belangrijkste
routes van transmissie (bijvoorbeeld fopspeen) door te snijden en
het aantal mutans streptococcen bij sterk geinfecteerde moeders te

doen dalen.

Recent gaven een paar studies aan dat kinderen die blootgesteld worden
aan omgevingstabaksrook ook meer tandbederf hebben [6], [135], [106].
Een belangrijk gegeven, omdat het inzicht kan geven in de complexe
multifactoriéle etiologie van cariés. Maar, bij het lezen van deze studies
rijst echter de vraag of de impact van blootstelling aan tabaksrook op
mondgezondheid eigenlijk te verklaren is door de verschillen in socio-
economische thuissituatie, mondhygiéne- en voedingsgewoonten tussen
“rokende” en “niet-rokende” families. In een studie uitgevoerd bij Vlaamse
kinderen waarbij rekening gehouden werd met mogelijke beinvioedende
factoren zoals opleidingsniveau van de ouders, mondhygiéne- en
voedingsgewoonten, werd aangetoond dat kinderen die blootgesteld
worden aan passief roken een verhoogd risico hebben op tandbederf
(cariés) in het melkgebit: 5-jarigen hebben een 3 maal hoger risico op het
ontwikkelen van tandbederf wanneer minstens één van hun ouders rookt
[66].

Williams et al. [135] veronderstelden dat passief roken de groei en dus de
voedingsstatus van kinderen kan beinvioeden. Aligne et al. [6]
concludeerden dat een verhoogde cotinineconcentratie (cotinine, een
metaboliet van nicotine, wordt in studies vaak gebruikt als parameter voor
passief roken) in het bloedserum, gerelateerd is aan een minder goede
mondgezondheid van het kind. Onder invloed van nicotine daalt de
serumconcentratie vitamine C, dat de groei van cariogene bacterién
onderdrukt. Het resultaat is dus meer mutans streptococcen bij de

rokende ouder (vaananen et al., 1994; Strauss, 2001), die dan ook in grotere getale
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kunnen doorgegeven worden aan de kinderen [6]. Tot op heden heeft men
nog geen verband kunnen aantonen tussen het rookgedrag van de ouder
en de cariésstatus van het definitief gebit van de kinderen. Dat roken een
belangrijke risicofactor is bij het optreden van parodontale problemen,

wordt later in de tekst toegelicht.

% Kinderen die opgroeien in een milieu waar gerookt wordt, lopen
meer risico op cariés dan leeftijdsgenoten die in een rookvrije

omgeving worden groot gebracht.

2.6.8.5 Medische factoren

Weinig studies gingen het verband na tussen de algemeen medische
toestand van de onderzochte kinderen en de mondgezondheid; vaak
worden zieke kinderen uitgesloten uit cariésstudies. Toch vormen ze een
belangrijke risicogroep omdat ze meestal gedurende een lange tijd
medicatie moeten innemen. Aan kinderen wordt vaak medicatie in de
vorm van siropen gegeven; hieraan zijn meestal suikers toegevoegd om
de slechte smaak van de werkzame bestanddelen te maskeren (Feldstein,
1996). De gemiddelde suikerconcentratie van vloeibare siropen bedraagt
ongeveer 55%. Sucrose fungeert in vloeibare medicatie ook als
bewaarmiddel, antioxidant, oplosmiddel, verzachtend middel en vulmiddel
[13].

% Medisch gecompromitteerde kinderen vormen een belangrijke
risicogroep omdat ze meestal gedurende een lange tijd medicatie
moeten innemen.

% Aan kinderen wordt vaak medicatie gegeven in de vorm van
siropen, waaraan meestal suikers toegevoegd werden om de slechte
smaak van de werkzame bestanddelen te maskeren.

% Frequente toediening van vloeibare medicatie die gezoet is met
sucrose, verhoogt de incidentie van cariés bij kinderen met
chronische aandoeningen, zeker wanneer deze medicatie voor het

slapengaan -na het tandenpoetsen- wordt toegediend.
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Frequente toediening van vloeibare medicatie die gezoet is met
sucrose, verhoogt de incidentie van cariés bij kinderen met chronische
aandoeningen [82], [101], zeker wanneer deze medicatie voor het
slapengaan -na het tandenpoetsen- wordt toegediend. De verminderde
speekselvloed en kauwbewegingen ‘s nachts verhogen de cariogeniciteit
van deze producten nog eens [13], [17]. Anderzijds zouden antibiotica de
microbiéle samenstelling in de mondholte kunnen veranderen;
antibioticasiropen zouden bij herhaaldelijk gebruik de kans op cariés

verminderen, ook al bevatten ze sucrose (Masters, 1987; Karjalainen, 1993).

Sommige medicijnen zoals anticonvulsiva, sedativa of
antihistaminica hebben bovendien als bijwerking dat ze de
speekselvloed verlagen, waardoor de bufferende werking vermindert en
de kans op cariés groter wordt. Kinderen met een droge mond zijn
bovendien sneller geneigd om naar frisdranken te grijpen. Ook sommige
medicijnen die gegeven worden in het kader van de behandeling van
ADHD (Attention Deficit Hyperactivity Disorder) zouden een droge mond in
de hand werken (Gilbert et al., 1993).

Dat kinderen en jongeren met ADHD meer vatbaar zouden zijn voor
aantasting door cariés omdat ze minder gemotiveerd zijn om een goede
mondhygiéne aan de dag te leggen of omdat de ouders meer geneigd zijn
om deze kinderen te belonen met snoepjes is een hypothese die recent
door een onderzoeksgroep naar voor werd geschoven [19], maar die zeker

verder onderzocht moet worden.

% Sommige  medicijnen zoals anticonvulsiva, sedativa  of
antihistaminica hebben als bijwerking dat ze de speekselvioed
verlagen, waardoor de bufferende werking vermindert en de kans
op cariés groter wordet.

% Ook sommige medicijnen die gegeven worden in het kader van de
behandeling van ADHD (Attention Deficit Hyperactivity Disorder)

zouden een droge mond in de hand werken.

Gardner et al. (1977) en Muller-Giamarchi (1991) schrijven schadelijke

effecten aan de tanden toe aan siropen die gemiddeld meer dan een week
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per maand gedurende ten minste 1 jaar genomen worden, maar merken
op dat meer dan 92% van de onderzochte kinderen ook regelmatig een
zuigfles kregen met zoete inhoud... Andere studies zagen een verband
tussen cariés en vloeibare medicatie bij jonge hartpatiénten (Feigal et al., 1984)
en bij kinderen met acute lymfoblastenleukemie (Fleming, 1986). Dat jonge
hartpatiéntjes meer cariés hebben in hun melkgebit in vergelijking met
hun gezonde leeftijdsgenootjes zou kunnen te maken hebben met de
voedingsmoeilijkheden bij deze kinderen tijdens hun eerste levensjaren
[113]. Omdat ze vaak moeten braken, eten ze meer ‘s nachts om
voldoende energie te behouden [113]. Anderzijds is het bij deze kinderen
en jong-volwassenen van cruciaal belang dat de mond perfect gezond is

gezien het risico voor infectieuze endocarditis door een orale bacteriémie.

% Bij hartpatiénten is het van cruciaal belang dat de mond perfect
gezond is gezien het risico voor infectieuze endocarditis door een

orale bacteriémie.

Familiale conflicten, echtscheiding, depressie bij de ouders hebben een
belangrijke impact op de fysieke en mentale ontwikkeling van een kind
(Aseltine et al., 1994; Gore & Aseltine, 1995; Thompson et al., 1998). Welke invloed stress
heeft op de ontwikkeling van cariés is nog niet helemaal duidelijk [95].
Veel hangt af van hoe met die stress wordt omgegaan; kinderen en
jongeren beschikken soms niet over voldoende capaciteiten om hier op in
te spelen of bepaalde situaties te aanvaarden [92]. Deze negatieve
ervaringen zouden volgens recent onderzoek een impact hebben op de
mondhygiéne en de ontwikkeling van cariés [46], [94], [98]. Anderen
geven aan dat stress maar ook psychologische factoren de werking van
het immuunsysteem en van het speeksel zouden verminderen, waardoor
de kans op cariés en parodontale problemen (zie verder) vergroot (Davies et

al., 1985; Kiecolt-Glaser, 1988; Sutton, 1990; Kaplan, 1991; Seymour, 1991).

% Familiale conflicten, echtscheiding, depressie bij de ouders hebben
een belangrijke impact op de fysieke en mentale ontwikkeling van
een kind. Welke invioed stress heeft op de ontwikkeling van cariés

is nog niet helemaal duidelijk.
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Het is duidelijk dat verder onderzoek in deze materie nodig is. Daarbij zal
ook rekening moeten gehouden worden met de mate waarin de
onderzochte kinderen en jongeren ook worden blootgesteld aan de andere

risicofactoren die hierboven werden beschreven.

2.6.9 Impact van tandbederf

In 2000 rapporteerden de Centers for Disease Control and Prevention in de
VS dat tandbederf wellicht de meest voorkomende infectieziekte is bij
kinderen. Onderzoek uitgevoerd in Vlaanderen (2003) bracht aan het licht
dat bij ongeveer 1 op 3 van de kinderen van de derde kleuterklas het gebit al
was aangetast door cariés. Dertien procent van de ouders van 5-jarigen gaf
toe dat hun kind al eens last gehad had van tandpijn.

Tandbederf in het melkgebit heeft belangrijke directe gevolgen, zoals pijn
bij kauwen, verminderde eetlust, pijn bij tandenpoetsen, abcesvorming en
koorts. Maar ook op langere termijn heeft een ongezond melkgebit
belangrijke gevolgen: een gaaf melkgebit is immers de beste garantie voor
een gaaf definitief gebit. Bovendien kunnen aangetaste en vroegtijdig
verwijderde melktanden leiden tot een verstoorde doorbraak van de
opvolgers. Door cariés aangetaste tanden behandelen is dus zeker

aangewezen, ook als het gaat om melktanden.

% Tandbederf is de meest voorkomende infectieziekte bij
kinderen.

% Tandbederf in het melkgebit heeft belangrijke directe gevolgen,
maar ook gevolgen op lange termijn

s Door cariés aangetaste tanden behandelen is noodzakelijk, ook

als het gaat om melktanden.

2.6.9.1 Levenskwaliteit

Problemen in de mond blijken een belangrijke weerslag te hebben op
levenskwaliteit. Bij kinderen is deze impact er niet enkel voor het kind zelf,
maar voor het hele gezin. Recent onderzoek toont aan dat 68% van de

ouders van kinderen met cariés of tandbederf in het melkgebit vermelden dat
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dit een impact heeft op het functioneren van het gezin: 53% van de ouders
vermeldt dat de activiteiten van het gezin moeten aangepast worden, 44%
maakt melding van emotionele effecten en 32% van de ouders geeft aan dat
dit de aanleiding vormt tot conflicten binnen het gezin. Ouders vermelden dat
het kind méér aandacht nodig heeft, dat de tandheelkundige problemen
aanleiding geven tot financiéle moeilijkheden, werkverlet, schuldgevoel bij de
ouders en bezorgdheid, verwarring en moeilijk gedrag bij het kind. Dit toont
aan dat mondgezondheid wel degelijk deel uitmaakt van het welbevinden van

een kind, ouders en andere familieleden.

s Problemen in de mond hebben een belangrijke weerslag hebben op
levenskwaliteit.
% Bij kinderen is deze impact er niet enkel voor het kind zelf, maar

voor het hele gezin.

2.6.9.2 Algemene gezondheid [32]

De aanwezigheid van infectiehaarden in de mondholte (o0.a. als gevolg van
onbehandeld tandbederf) kan in verband gebracht worden met allerlei
aandoeningen ‘op afstand’. Hierbij vermelden we verwikkelingen ter hoogte
van hart- en bloedvaten (endocarditis) en gewrichten; abcesvorming ter
hoogte van hersenen, lever, etc... Het is dan ook belangrijk om
infectiechaarden te vermijden en/of vroegtijdig te elimineren om deze
verwikkelingen tegen te gaan. Vooral wanneer er voorbeschikkende factoren
zijn (bv verminderde afweer, letsel ter hoogte van hartklep,

gewrichtprothese,...).

% De aanwezigheid van infectiehaarden in de mondholte (o.a. als
gevolg van onbehandeld tandbederf) kan in verband gebracht
worden met allerlei aandoeningen ‘op afstand’.

% Het is belangrijk om infectiehaarden te vermijden en/of vroegtijdig

te elimineren om deze verwikkelingen tegen te gaan.
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2.6.10 De rol van fluoriden

In de jaren veertig van vorige eeuw zag men voor het eerst een verband
tussen (natuurlijke) concentraties fluoriden in drinkwater en een geringere
kans op ontwikkelen van cariésletsels (pean, 1942). Een interventiestudie in
Grand Rapids (VS) deed onderzoekers besluiten dat de toevoeging van
fluoriden aan drinkwater cariésletsels kon helpen voorkomen.

Men heeft lang aangehouden dat fluoriden werken via systemische weg:
fluoriden zouden tijdens de vormingsfase van de tanden ingebouwd worden in
de harde tandweefsels en op die manier “bescherming” bieden tegen gaatjes.
Vandaar dat men vroeger aan zwangere vrouwen en kleine kinderen de raad
Verder onderzoek heeft

gaf extra fluoridensupplementen in te nemen.

intussen aangetoond dat de werking van fluoriden niet zozeer langs
systemische weg verloopt, maar dat ze vooral lokaal werken: fluoriden

interfereren namelijk met het plaquemetabolisme.

% De werking van fluoriden gaat niet zozeer langs systemische weg;
fluoriden werken vooral lokaal omdat ze interfereren met het

plaguemetabolisme.

Figuur 2.22. pH-curve na inname van suikers in de aanwezigheid van

fluoriden
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Door de aanwezigheid van fluoriden in de plaquelaag, daalt de kritische pH
waarbij demineralisatie van het glazuur optreedt van 5,5 naar 4,5. Hierdoor
moet de “zuurstoot” dieper gaan om schadelijk te zijn, met andere woorden
om verlies van mineralen te veroorzaken. Bovendien begint de remineralisatie
in de aanwezigheid van fluoriden in tandplaque en speeksel ook sneller (reeds
bij pH 4,5 in plaats van 5,5). Ook systemisch toegediende
fluoridenpreparaten (bijvoorbeeld tabletjes, druppels...) kunnen via de
“omweg” van bloed en speeksel lokaal -cariésprotectief werken. Het
regelmatig (lees: meer dan 1 keer per dag) lokaal aanbrengen van een kleine
hoeveelheid fluoride zorgt voor een optimale cariésremming. Dit realiseert
men bij voorkeur via poetsen van de tanden met een fluoridenhoudende

tandpasta.
s Wanneer fluoriden aanwezig zijn in de plaquelaag,
o moet de “"zuurstoot” dieper gaan om schadelijk te zijn

o begint de remineralisatie ook sneller.

Volgend fluoridenadvies in functie van de leeftijd kan gegeven worden:

Voor de geboorte Geen extra fluoriden innemen, maar wel zeer
goed poetsen (o.w.v. risico op

zwangerschapsgingivitis - zie verder)

Vo6r tanddoorbraak Geen fluoridesupplementen nodig

Doorbraak 1 melktand 1 poetsbeurt met erwtgrote hoeveelheid
tot 2 jaar tandpasta (maximaal 1000 ppm fluoride)

Vanaf 2 tot 6 jaar 2 poetsbeurten met erwtgrote hoeveelheid

tandpasta (maximaal 1000 ppm fluoride)

Vanaf 6 jaar minimum 2, maar bij voorkeur 3
poetsbeurten met een gewone tandpasta
(1000-1500 ppm fluoride)
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2.6.10.1 Fluorosis

Het gebruik van systemisch toegediende fluoridenpreparaten (bijvoorbeeld
tabletjes, druppels...) wordt niet langer aanbevolen sinds men weet dat
fluoriden vooral lokaal inwerken, maar ook omdat de kans op fluorosis te
groot wordt wanneer ze samen met lokale fluoridenpreparaten (vnl.
tandpasta’s) worden gebruikt. In tegenstelling tot de aanbeveling, werden de
tabletten niet altijd over de dag gespreid ingenomen, of erger nog, ze werden
ingenomen net na of voor het tandenpoetsen. Bij een teveel aan fluoriden
kan de fluorideconcentratie bij de tandkiem te hoog worden en wordt de
mineralisatie van het glazuur niet bevorderd, maar juist verstoord door een
intoxicatie van de ameloblasten. Er ontstaat een porositeit onder een intacte
oppervlakkige laag glazuur; ter hoogte van deze porositeit ziet het glazuur er
na doorbraak witter en opaker uit (Fejerskov et al., 1975; Sundstrom et al., 1978; Triller,
1979). De afwijking manifesteert zich in de vorm van witte streepjes of vlekjes,
die later bruin kunnen worden wanneer ze door slijtage aan de oppervlakte
komen en zo kleurstoffen uit de mond (thee, koffie, lipstick, rode wijn, ..)

kunnen opnemen.

% Bij een teveel aan fluoriden kan de fluorideconcentratie bij de
tandkiem te hoog worden en wordt de mineralisatie van het glazuur
niet bevorderd, maar juist verstoord door een intoxicatie van de
ameloblasten.

% De afwijking manifesteert zich in de vorm van witte streepjes of

viekjes.

Het risico op fluorosis is het grootst tijdens tandkiemvorming, meer bepaald
tijdens de secretorische en maturatiefase van de ameloblasten [36, 36].
Enkel tijdens de tandkiemvorming (tussen de leeftijd van 0 tot 6 jaar) is het
gevaar reéel, meer specifiek nog wanneer kinderen tussen de 15-30 maanden
oud zijn [88]. Gezien kinderen van die leeftijd spoel-, slik- en
spuwbewegingen nog niet goed kunnen codrdineren, wordt aangeraden om
ze de tanden te laten poetsen met een tandpasta met lage concentratie
fluoriden (dit is maximum 500 ppm). Onderzoek heeft immers aangetoond
dat 2-, 4- en 5-jarigen respectievelijk nog 65, 50 en 34% van de tandpasta

inslikken (Benesty et al., 1999).
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De ernst van de “schade” is afhankelijk van de hoeveelheid fluoriden die
werden ingenomen (Thylstrup & Fejerskov, 1978; Fejerskov et al., 1994 & 1996). Wanneer
het simultaan toedienen van fluoriden van verschillende bronnen de
concentratie van 0,04 tot 1 mg per kilo lichaamsgewicht per dag overschrijdt,
is de kans op fluorosis reéel (Levy, 1999; Levy et al., 2001).

Fluorosis ter hoogte van de melktanden komt zelden voor omdat het te veel
aan fluoriden tijdens de zwangerschap wordt tegengehouden door de
placenta. In het kader van het Signal Tandmobiel Project® werd vastgesteld
dat de prevalentie van fluorosis bij Vlaamse kinderen van tien jaar tussen de
8,24% (Oost-Vlaanderen) en 16,58% (Vlaams Brabant) varieerde [16]. Op
een paar uitzonderingen na hadden de kinderen allemaal lichte tot milde
vormen van fluorosis; vaak waren ze zelf niet op de hoogte van het
probleem. Een meta-analyse gaf aan dat het langdurig gebruik van
systemische fluoridensupplementen leidt tot een relatief risico op fluorosis
van 5,5 tot 12,2 [50].

Nog even aanhalen dat ook personen met fluorotisch glazuur best de tanden
poetsen met een fluoridenhoudende tandpasta. De tijdelijke “overdosis”
fluoriden tijdens de glazuurvorming hebben het glazuur immers niet voor

altijd beschermd tegen cariés.

% Qok personen met fluorotisch glazuur poetsen best de tanden met

een fluoridenhoudende tandpasta.
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2.7 Erosie, tandbeschadiging door chemische aantasting
2.7.1 Vormen van tandschade
Cariés werd jarenlang beschouwd als de voornaamste oorzaak van verlies van
tandweefsel, zeker bij kinderen. De laatste jaren krijgen ook andere oorzaken
van tandweefselverlies, die niet plaquegerelateerd zijn, meer aandacht. Men
maakt een onderscheid tussen:

% Attritie: is de tandslijtage die veroorzaakt wordt door antagonistische

tandcontacten (dus tanden van de bovenkaak tegen tanden van de

onderkaak, bv. knarsetanden).

X3

%

Abrasie: is de slijtage die veroorzaakt wordt door wrijving met

vreemde voorwerpen (bv. balpen bijten).

X3

%

Abfractie: is tandsubstantieverlies, vooral in de tandhalszone, als

gevolg van hoge occlusale krachten.

% Erosie: irreversibel verlies van harde tandweefsels ten gevolge van
chemische processen veroorzaakt door zuren die niet afkomstig zijn
van het metabolisme van plaquebacterién;, het mineraal van
tandglazuur, calciumhydroxylapatiet, is een basisch zout dat weliswaar
weinig oplosbaar is in water, maar wel oplosbaar is in zuur.

In het melkgebit zijn er meestal tekenen van attritie te zien aan de incisale
randen van de snijtanden tegen de leeftijd dat ze uitvallen en vervangen
worden door de definitieve opvolgers; abrasie in het melkgebit is eerder
uitzonderlijk [83]. In de laatste fase van het melkgebit is het bijzonder
moeilijk om een onderscheid te maken tussen erosie en attritie [83]. Ernstig
tandsubstantieverlies in het melkgebit, van welke oorzaak ook, is altijd
schadelijker dan in het definitieve gebit gezien de kleinere volumes van de
melktanden.

Doordat weggesleten tandsubstantie door de natuur niet wordt vervangen,
nemen de tekenen van slijtage toe met de leeftijd. Zo is de gekartelde rand
waarmee definitieve snijtanden doorbreken meestal na enige jaren
verdwenen. De mate van slijtage hangt o.a. af van eetgewoonten (bv.
primaire leefomstandigheden waar het voedsel weinig bereid wordt voor
inname), maar ook van de positie van de tanden tov. elkaar (bv. weinig
slijtage bij een anterieure open beet) en van eventuele parafuncties zoals

tandenknarsen.
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2.7.2 Etiologie van erosie
De etiologie van dentale erosie is multifactorieel; de hoofdoorzaak gaat
meestal hand in hand met andere, minder belangrijke factoren.
De mate waarin de zuren erosie veroorzaken is niet alleen afhankelijk van de
pH van het zuur, maar vooral van de pH-daling die het veroorzaakt ter
hoogte van het glazuuroppervilak. Veel hangt bijvoorbeeld af of zuur voedsel
al dan niet gebruikt wordt in combinatie met een maaltijd. Wanneer zuur fruit
gegeten wordt na een hoofdmaaltijd, worden de zuren van het fruit veel
makkelijker geneutraliseerd omdat de speekselklieren dan zeer productief
zijn. De duur van contact van het zuur met de tanden zal ook mee de schade
bepalen; die is onder andere afhankelijk van de slikfrequentie, de bewegingen
van lippen en kaken, de hoeveelheid en de buffercapaciteit van het speeksel
[137].
% De etiologie van dentale erosie is multifactorieel.
% De mate waarin de zuren erosie veroorzaken is afhankelijk van:
o de pH van het zuur
o de pH-daling die het veroorzaakt ter hoogte van het
glazuuropperviak
o de duur van contact van het zuur met de tanden.
% Tanden poetsen net voor of na de consumptie van zure producten,

bevordert eveneens het erosieproces.

Ook de manier waarop dranken en voedsel die zuren bevatten worden
ingenomen - schrokken, nippen, spoelen of drinken met een rietje - bepaalt
mee de mate waarin die zuren schade berokkenen. Het gebruik van een rietje
bij de consumptie van zure dranken kan, afhankelijk van de plaats waar het
wordt gehouden in de mond, erosie tegengaan of juist stimuleren. Wanneer
men het steeds weer op dezelfde plaats tegen of tussen de tanden klemt,
loopt men meer kans om op die plaatsen erosie te ontwikkelen [137].
Wanneer men een rietje achteraan in de mond houdt, raakt de zure vloeistof
de tanden veel minder en is de kans op erosie dus kleiner (Eccles & Jenkins, 1974;
Grobler et al., 1985). Tanden poetsen net voor of na de consumptie van zure
producten, bevordert eveneens het erosieproces [120]. Men kan beter een

tijdje (half uur tot uur) wachten of de mond eerst spoelen (met water).
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Zuren, zowel van “externe” als van ‘“interne” oorsprong, kunnen erosie

veroorzaken.

Als we over intrinsieke zuren spreken, denken we vooral aan maagzuur.
Maagzuur bestaat voornamelijk uit zoutzuur en heeft een pH van 1,5 tot 2
(NB de pH van het speeksel ligt bij gezonde mensen tussen 6,8 en 7,4). De
aanwezigheid van maagsappen in de mond kunnen een gevolg zijn van
gastro-oesofagale reflux, braken of rumineren (dit is het oprispen van eten
dat weer wordt ingeslikt). Daardoor treedt vooral erosie van de palatale
opperviakken van de bovensnijtanden op.

% De aanwezigheid van maagsappen in de mond - door gastro-oesofagale
reflux, braken of rumineren - leidt vooral tot erosie van de palatale
oppervilakken van de bovensnijtanden.

% Andere ziektebeelden waarbij tanderosie ten gevolge van maagsappen

optreedt, zijn anorexia nervosa en boulimia nervosa.

Andere ziektebeelden waarbij tanderosie ten gevolge van maagsappen
optreedt, zijn anorexia nervosa en boulimia nervosa; ze treden vaak in de
puberteit op. Opvallend is dat de speekselsecretie en de pH van het speeksel
bij het merendeel van deze patiénten verlaagd zijn. Bovendien klagen velen
van hen over een droge mond. Volgens van Nieuw Amerongen [125] wordt
bij ongeveer tweederde van de mensen met boulimia nervosa tanderosie
vastgesteld.

Schade aan de tanden neemt bovendien toe wanneer frequente inname van
koolhydraten ook nog eens leidt tot cariés. Het erosieproces wordt ook
versterkt wanneer er snel na de vrijstelling van het zuur in de mond, krachtig
gepoetst wordt om de slechte smaak van het maagzuur te verwijderen. In
vitro onderzoek gaf aan dat wanneer glazuurstalen gedurende amper 3
minuten “voorbehandeld” waren met citroenzuur en daarna gepoetst werden
met een zachte tandenborstel en een niet-abrasieve tandpasta, er tien keer
meer verlies aan glazuur was dan bij de controlestalen die niet blootgesteld
waren (Jaeggi & Lussi, 1999).

Erosie is echter meestal te wijten aan contact met zuren van externe

oorsprong: zuren uit de (werk- of hobby-) omgeving zoals bijvoorbeeld zure
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dampen en zwembadwater, medicatie met lage pH (bijvoorbeeld: aspirine,
vitamine C, sommige ijzerpreparaten, ..), drugs (bijvoorbeeld XTC) en
voedingsstoffen. Veel vruchten, met name citrusvruchten en bessen,

bevatten eveneens organische zuren.

% Tanderosie is echter meestal te wijten aan contact met zuren van
externe oorsprong: zuren uit de werk- of hobby-omgeving, medicatie
met lage pH (bijvoorbeeld: aspirine, vitamine C, sommige

ijzerpreparaten, ..), drugs (bijvoorbeeld XTC) en voedingsstoffen.

De consumptie van fruitsappen en frisdranken is de laatste 20 jaar enorm
toegenomen in de Westerse landen. Recent onderzoek uitgevoerd in opdracht
van Kind en Gezin heeft uitgewezen dat 24% van de Vlaamse zuigelingen op
zes maanden frequent fruitsap voor zuigelingen drinkt (sein, 2002). Alhoewel
anders vermeld in reclame en op de verpakkingen, kunnen dergelijke dranken
bij veelvuldig gebruik leiden tot extreme vormen van tandsubstantieverlies
[111]. Eveneens alarmerend is de vaststelling dat 14% van de Vlaamse
peuters van twee jaar regelmatig frisdranken drinkt.

In tabel 2.6 worden de pH-waarden en erosiviteit van sommige dranken die

frequent gebruikt worden door kinderen en tieners samengevat.
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Tabel 2.6. pH en erosiviteit van enkele dranken

Fosfaat Calcium
pH (mM) (mM) A SMH
Cola 2.6 5.43 0.84 -76.6
Fanta 2.9 0.12 0.75 -77.9
Ice Tea 3.0 0.08 0.56 -224.0
Isostar 3.8 1.61 1.79 -85.8
Bruisend water 5.3 0.00 10.80 +5.9
Orangina 3.2 0.38 0.36 -133.6
Pepsi light 3.1 3.94 0.90 -64.8
Red Bull 3.4 <0.01 1.70 -232.0
Schweppes 2.5 0.00 0.25 -136.3
Sprite light 2.9 0.00 0.26 -162.2
Carlsberg 4.4 7.33 2.23 +8.0
Rode wijn 3.4 3.25 1.90 -71.3
Witte wijn 3.7 3.16 0.91 -30.1
Appelsap 3.4 1.74 4.03 -154.4
Sinaasappelsap 3.7 5.54 2.20 -209.0
Melk 6.7 18.90 29.50 +10.9

A SMH: mate van erosiviteit, met name verandering in “surface microhardness” na
20 minuten incubatie in verschillende dranken; een negatieve SMH betekent dat de
drank sterk erosief is (tabel deels overgenomen van Lussi et al., 2004)

Aan frisdranken en sportdranken worden enorme hoeveelheden zuur
180 (frisdranken) tot 300
(sportdranken) gram citroenzuur per liter, wat leidt tot 18% en 30%

toegevoegd om ze fris te laten smaken:

oplossingen. Ter vergelijking: wanneer in klinisch onderzoek de

speekselklieren gestimuleerd worden, maakt men gebruik van 4%
oplossingen, wat leidt tot een pH-daling van het speeksel beneden pH 6 en bij
een patiént met slecht bufferend speeksel tot beneden pH 5 (van Nieuw Amerongen,
1999). De zure smaak wordt gemaskeerd (niet geneutraliseerd) door
zoetstoffen en andere smaakstoffen. De kombinatie van zoet-zuur geeft nu
net de verfrissende, dorstlessende gewaarwording.

of fosforzuur

Aan sommige frisdranken worden appelzuur (in cola)

toegevoegd. Belangrijk is nog op te merken dat ook light-dranken
erosieve eigenschappen hebben. De cariogeniciteit van die dranken is
weliswaar kleiner omdat ze in plaats van suikers een zoetstof bevatten, maar
hun erosiviteit is vergelijkbaar met die van de gewone dranken omdat hun

zuurtegraad even hoog is.
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Anderzijds moet vermeld worden dat ook de meeste vruchtensappen
erosief zijn; sommige bevatten 50 tot 80 gram citroenzuur of ander
organisch zuur per liter [125]. Volgens Edwards et al. (1999) neemt de
erosiviteit van dranken af in deze volgorde: vruchtensappen > frisdranken

gebaseerd op fruit > frisdranken > cola > mineraalwater.

% Aan frisdranken en sportdranken worden enorme hoeveelheden zuur
toegevoegd om ze fris te laten smaken.

% Ook light-dranken hebben erosieve eigenschappen.

<% De meeste vruchtensappen zijn eveneens erosief.

Ook de inname van sommige geneesmiddelen kan erosie van de tanden
veroorzaken door de zure samenstelling. Wanneer middelen zoals vitamine C,
aspirine en dergelijke bovendien ook nog opgezogen worden zal het langdurig

en direct contact met de tanden de schade nog verder in de hand werken.

% De inname van sommige geneesmiddelen kan ook erosie van de
tanden veroorzaken door de zure samenstelling.
% De kans op erosie wordt nog groter als deze middelen (bv. vitamine C,

aspirine) ook nog opgezogen worden.

Ook professioneel kunnen mensen worden blootgesteld aan zuren, die worden
ingeademd en vooral neerslaan op de labiale tandvlakken en daar schade
berokkenen [55]. Concreet komen er onder andere zure zwavel- en
nitrietgassen vrij bij de productie van munitie, batterijen, printers en zure
schoonmaakproducten. Ook het waterstofchloride in zwemwater is zuur en
kan dus bij competitiezwemmers door het frequent en langdurig contact met

de tanden erosie veroorzaken.

2.7.3 Erosie versus cariés

Het is belangrijk een onderscheid te maken tussen cariés en erosie, twee
processen die weliswaar beide leiden tot het verlies van tandsubstantie, maar
toch een totaal verschillend pathologisch patroon vertonen.

Tandbederf treedt op door de inwerking van zuren die afkomstig zijn van

plaguebacterién; tandplaque verwijderen door middel van een goede
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mondhygiéne is essentieel bij de preventie van cariés, maar geeft geen
bescherming tegen tanderosie. Anderzijds vindt het demineralisatieproces bij
tandbederf plaats net onder de buitenste glazuurlaag, terwijl erosie plaats
vindt aan het glazuuroppervlak zelf. Een pellikel of een laagje tandplaque op
het tandoppervlak biedt bescherming tegen de inwerking van zuren en dus
tegen tanderosie, omdat ze beiden fungeren als een diffusiebarriere tegen

Zuren (Duschner et al., 2000; Nekrashevych & Stdsser, 2003).

% Erosie:
o irreversibel verlies van harde tandweefsels
o ten gevolge van chemische processen veroorzaakt door zuren
die niet afkomstig zijn van het metabolisme van plaquebacterién
o erosie vindt plaats aan het glazuuropperviak zelf
o een pellikel of een laagje tandplaque op het tandopperviak biedt
bescherming tegen de inwerking van zuren en dus tegen

tanderosie

o (irreversibel) verlies van harde tandweefsels

o door de inwerking van zuren die afkomstig zijn van
plaquebacterién

o het demineralisatieproces vindt plaats net onder de buitenste
glazuurlaag

o tandplaque verwijderen door middel van een goede

mondhygiéne is essentieel bij de preventie van cariés

2.7.4 Klinische kenmerken van erosie

Klinisch kan men glazuurerosie eerst herkennen aan een hard, maar
zijdezacht glanzend oppervlak. Naarmate de blootstelling aan zuren
aanhoudt, zullen de aangetaste kiezen uitgesleten knobbels vertonen en ter
hoogte van de snijtanden neemt de translucentie van de incisale rand (dit is
de snijrand) sterk toe. Het glazuur zal verder afvlakken of zelfs uithollen, op
de duur ontstaan er zelfs concaviteiten in het oppervlak. Hoe meer schade
aan het glazuur, des te meer schijnt de onderliggende - donkere! -

dentinelaag door.
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Vaak melden patiénten klachten van toegenomen koudegevoeligheid. Het
verder verlies van tandsubstantie kan nog bevorderd worden door
bijvoorbeeld een verkeerde poetsmethode (schrobben met een harde
tandenborstel i.p.v. poetsen) of tandenknarsen.

Opvallend is verder dat het laagje glazuur net aan de tandvleesrand zelden -
of pas na extreme blootstelling aan zuren - is aangetast. Dit zou mogelijks te
wijten zijn aan de bufferende werking van de sulcusvloeistof (pH van 7,5 tot
8,0) (stephen et al., 1980) of aan de aanwezigheid van wat tandplaque op die
plaatsen, die op die manier werkt als een diffusiebarriére (schweizer-Hirt et al.,

1978).

% Men kan de eerste tekenen van glazuurerosie herkennen aan een hard,
maar zijdezacht glanzend opperviak.

% Naarmate de blootstelling aanhoudt, vertonen de aangetaste kiezen
uitgesleten knobbels en ter hoogte van de snijtanden neemt de
translucentie van de snijrand sterk toe.

% Vaak melden patiénten klachten van toegenomen koudegevoeligheid.

2.7.5 Progressie van erosie

Het erosieproces start met een verweking van de buitenste laag van het
glazuur. Wanneer de erosieve agentia geneutraliseerd of weg zijn van het
tandoppervilak, kan er dankzij de neerslag van calcium en fosfaten uit het
speeksel remineralisatie van (een deel van) het verweekte tandopperviak
optreden. Melkproducten en fluoriden kunnen de remineralisatie bevorderen
(Feagin et al., 1969; Gedalia et al., 1991; Zero et al., 1994). In deze initiéle fase is herstel (in
theorie) nog mogelijk omdat het resterende weefsel kan dienen als steun
(scaffold). Wanneer in de daaropvolgende fase van het erosieproces de
mineralen van de buitenste glazuurlaag volledig verloren gegaan zijn, is
herstel niet meer mogelijk; het verweekte glazuur dat zich onder het verloren

glazuurweefsel bevindt kan wel nog hersteld worden [74].
% Het erosieproces start met een verweking van de buitenste laag van

het glazuur; herstel is (in theorie) nog mogelijk omdat het resterende

weefsel kan dienen als steun.
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% Wanneer in de daaropvolgende fase van het erosieproces de mineralen
van de buitenste glazuurlaag volledig verloren gegaan zijn, is herstel

niet meer mogelijk.

Op welke tanden en tandvlakken de zuren inwerken zou afhankelijk zijn van
verschillende factoren. Volgens sommige auteurs verklaart het verschil in
dikte van de pellikel op verschillende tand(vlakk)en het spreidingspatroon van
erosie: de linguale vlakken van de tanden in de onderkaak hadden de dikste
pellikel en ook het minst erosie bij in vitro onderzoek terwijl men op de
palatale vlakken van het bovenfront de dunste pellikel aantrof en ook in vitro
het meest erosie (Amaechi et al., 1999; Young & Khan, 2002).

Anderen geven aan dat citroenzuur op verschillende manieren geklaard wordt
in de mond. Ter hoogte van de labiale vlakken van de bovensnijtanden is er
een hoger gehalte citroenzuur aanwezig dan ter hoogte van de
ondersnijtanden (Bashir et al., 1995). Volgens Jarvinen et al. (1992) zijn
tandvlakken in contact met de tong, vooral dan de palatale opperviakken van
de bovenincisieven, veel gevoeliger aan erosie dan andere tandvlakken

omwille van de cumulatief abrasieve werking van de tong in het erosieproces.

2.7.6 Prevalentie van erosie

Dat tanderosie een wijdverspreid probleem s, blijkt uit steeds meer
epidemiologische studies. De UK National Survey of Child Dental Health
bracht aan het licht dat 52% van de 5-jarigen tekenen vertoonde van erosie
ter hoogte van de melksnijtanden in de bovenkaak (0’Brien, 1994). Bij 24% van
die kinderen was de dentinegrens of zelfs de pulpa bereikt. Bij de UK National
Diet and Nutrition Survey (Hinds & Gregory, 1995) werden dezelfde diagnostische
criteria aangewend. De resultaten toonden aan dat bij 19% van de 1,5- tot
4,5-jarigen erosie werd vastgesteld op de palatale vlakken en bij 10% ter
hoogte van de buccale vlakken van de bovenincisieven. Bij 8% van de
palatale en 2% van de buccale vlakken was de schade niet meer beperkt tot
het glazuur. Bovenvermelde studies zijn het erover eens dat de palatale
oppervlakken van de bovenincisieven het vaakst aangetast zijn en dat meer

centrale dan laterale snijtanden symptomen vertonen.
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% De palatale opperviakken van de bovenincisieven zijn het vaakst

aangetast.

In Groot-Brittannié werden in het kader van epidemiologische studies naar
cariés (gecodrdineerd door de BASCD, British Association for the Study of
Community Dentistry), gegevens verzameld over tandsubstantieverlies bij
een kleinere steekproef 14-jarigen (januari — juli 1999). Bij 53% van die
jongeren werd ter hoogte van minstens 1 tand tandweefselverlies tot in het
dentine vastgesteld. Verder was het opvallend dat meer jongens dan meisjes
tanden met blootgesteld dentine hadden [10], wat ook door andere studies
naar het voorkomen van erosie wordt bevestigd (Taylor, 1996; Arnadottir et al., 1998;
Al-Dlaigan et al., 2001; Dugmore & Rock, 2004). Anderen hebben geen genderverschillen
vastgesteld (Bartlett et al., 1998; Walker et al., 2000). Voor zover ons bekend zijn er
geen gegevens over het voorkomen van erosie bij Vlaamse kinderen en

jongeren.

% Voor zover ons bekend zijn er (nog) geen gegevens over het

voorkomen van erosie bij Vlaamse kinderen en jongeren.

Sommige studies suggereren dat de prevalentie van tanderosie de laatste
jaren is toegenomen. Zo bleek bij 4- tot 6-jarigen in 1993 18% van de labiale
oppervlakken van de snijtanden aangetast te zijn door erosie, terwijl dat
percentage in 1996 al gestegen was tot 38% [85]. De toegenomen
prevalentie kan te wijten zijn aan veranderde voedingsgewoonten, maar
evenzeer aan de toegenomen aandacht voor het probleem en een verbeterde

diagnostiek.

% Sommige studies suggereren dat de prevalentie van tanderosie de

laatste jaren is toegenomen.

2.7.7 Verband tussen cariés en erosie?

Het verband tussen cariés en erosie is nog niet helemaal duidelijk. Volgens
sommigen hebben kinderen met erosie weinig cariés. Anderzijds heeft
onderzoek van O'Sullivan & Curzon [86] aangetoond dat \veel

speekseleigenschappen bij kinderen met erosie en cariésactieve kinderen
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vergelijkbaar zijn, zoals bijvoorbeeld een lage buffercapaciteit. In Saoedi-
Arabié zag men dat 27% van de kinderen met een gaaf gebit tekenen van
erosie vertoonden en dat 33% van de kinderen die cariés hadden, ook
tekenen van erosie vertoonden. Wanneer zuigflescariés buiten beschouwing
werd gelaten was er wel een significant verband tussen cariés en erosie [4].
Volgens Dugmore & Rock [39] heeft het positief verband tussen erosie en

cariés te maken met slechte voedingsgewoonten.

% Het verband tussen cariés en erosie is nog niet helemaal duidelijk.
% Wellicht is er een positief verband tussen beide dat te maken heeft met

minder goede voedingsgewoonten.

2.7.8 Preventie & behandeling van erosie
Op basis van het werk van Milosevic (1999) en Lussi et al. [74] kunnen
volgende praktische tips meegegeven worden:

o Verminder de frequentie van de consumptie van dranken en
voedingsproducten die zuren bevatten; gebruik ze zeker niet net voor
het slapengaan en ‘s nachts (verminderde speekselsecretie).

o Houd een frisdrank of andere zure drank niet lang in de mond en spoel
vooral niet rond in de mond.

o Drink melk en water in plaats van vruchtensappen of frisdrank.
Stimuleer de speekselsecretie na de consumptie van vruchtensappen
en frisdrank door middel van een kauwgom (zonder suiker!).

o Beéindig een maaltijd met iets dat rijk is in calcium en fosfaat,
bijvoorbeeld kaas, zodat de zuren van tijdens de hoofdmaaltijd kunnen
geneutraliseerd worden.

o Vermijd tandenpoetsen onmiddellijk na de “zuur-inname”. Er mag wel
gespoeld worden met water of een mondspoelmiddel dat fluoriden
bevat. In vitro onderzoek heeft aangetoond dat het aanbrengen van
een fluoridelak of fluoridemondspoelmiddel 48 uur voor het contact
met zuur leidt tot bescherming tegen erosie (Sorvari et al., 1994). Deze
bescherming zou kunnen te danken zijn aan de precipitatie van een
laag calciumfluoride-achtige korrels; deze laag wordt namelijk eerst
aangetast en pas dan treedt er eventueel schade op ter hoogte van het

glazuur dat zich daaronder bevindt.
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o Indien er medicatie voor een lange periode wordt voorgeschreven,
bespreek dan met de behandelende arts het effect op de
speekselproductie en de kans op misselijkheid.

o Bezoek regelmatig een tandarts en bespreek met haar/hem je

voedingsgewoonten.
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2.8 Gingivitis en parodontale problemen

2.8.1 Inleiding

Zoals in Deel 1 toegelicht, vormt het tandvlees (of de gingiva) samen met het
parodontaal ligament en het alveolair bot (dit is het kaakbot rond de

tandwortel) het parodontium (Figuur 2.23 A).

Figuur 2.23 Evolutie van gezond parodontium over gingivitis naar parodontitis

(Figuur overgenomen van “Mijn tandvlees bloedt..mijn tanden komen los” - Head & Neck
Centre, Brussel)

A. Gezonde situatie

(bovenste
drie pijlen
mogen
weg !)

Tandvlees of

Alveolair bot

Parodontaal ligament

We spreken van gingivitis als alleen het tandvlees ontstoken is. Een
ontsteking waarbij ook het parodontaal ligament en het alveolair bot zijn
betrokken, wordt parodontitis genoemd; de aangerichte schade is niet
langer reversibel. Vrijwel altijd wordt parodontitis voorafgegaan door
gingivitis; gingivitis daarentegen is omkeerbaar en hoeft niet noodzakelijk
aanleiding te geven tot parodontitis. Parodontitis op jonge leeftijd (‘juveniele

parodontitis”) komt minder frequent voor dan gingivitis.
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B. Gingivitis - Enkel het tandvlees is ontstoken (zwelling, roodheid en bloeding bij
poetsen)

C. Beginnende parodontitis: de sulcus is verdiept tot een pocket waarin zich tandplaque

en tandsteen bevinden

Verdiepte pocket met plaque en
tandsteen

Beginnende afbraak van het alveolair bot
en het parodontaal ligament

VWVJ - STANDAARD MONDGEZONDHEID - DEEL II: PATHOLOGIE VAN MOND EN TANDEN - MAART 2009 132



D. Gevorderde vorm van parodontitis: de pocket is verder verdiept, er is nog meer

afbraak van het alveolair bot en het parodontaal ligament

Verder afbraak van alveolair bot en
parodontaal ligament — de tand is
ongeveer de helft van zijn
steunweefsel verloren

Ook het bot tussen de wortels is al
deels verloren gegaan

In 1965 deed Lb6e zijn klassieke experimentele gingivitisstudie: na een
periode van optimale mondhygiéne werd studenten tandheelkunde elke vorm
van mondhygiéne ontzegd zodat er plagueaccumulatie mogelijk was. Na 10
tot 20 dagen was er een duidelijke gingivitis of tandvleesontsteking te zien:
gingivale roodheid, zwelling en een snellere bloeding van de zachte weefsels
bij sonderen (aanraken). Wanneer het gebit professioneel gereinigd werd en
de mondhygiéne hervat, was de ontsteking binnen de week weg. Uit deze
studie werd besloten dat gingivitis zich maar kan ontwikkelen in de

aanwezigheid van tandplaque.

X3

%

Gingivitis kan zich maar ontwikkelen in de aanwezigheid van

tandplaque.

7
0.0

Ingeval van gingivitis is alleen het tandvlees ontstoken.

X3

%

Een ontsteking waarbij ook het parodontaal ligament en het alveolair
bot zijn betrokken, wordt parodontitis genoemd. De aangerichte

schade is niet langer reversibel.

X3

%

Vrijwel altijd wordt parodontitis voorafgegaan door gingivitis; gingivitis
daarentegen is omkeerbaar en hoeft niet noodzakelijk aanleiding te

geven tot parodontitis.
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Noot: Van tandplaque naar tandsteen

Wanneer tandplaque langdurig op de tanden aanwezig blijft (door
onvoldoende mondhygiéne), treedt een verharding op doordat mineralen uit
het speeksel in het laagje tandplaque neerslaan. Men spreekt dan over
tandsteen. Tandsteen kan je klinisch herkennen als een gele tot bruine
neerslag op de tanden; het heeft bovendien een onregelmatige structuur
waar nieuwe etensresten gemakkelijk aan zullen blijven hechten. Tandsteen
kan je niet meer met een tandenborstel verwijderen; de tandarts beschikt
over de nodige instrumenten om tandsteen op een adequate manier te weg
te nemen.

Er zijn twee soorten tandsteen: supragingivaal en subgingivaal tandsteen.
Supragingivaal tandsteen zit boven het tandvlees en is dus Kklinisch
waarneembaar. Subgingivaal tandsteen daarentegen zit op de wortel van de
tanden, dus bedekt door het tandvlees. Subgingivaal tandsteen speelt een

belangrijke rol bij de pathogenese van parodontitis.

2.8.2 Gingivitis

2.8.2.1 Klinische tekenen van gingivitis

Gingivitis is klinisch gemakkelijk te herkennen: het tandvlees is donkerrood
(in een gezonde mond lichtroze), gezwollen en zal gemakkelijk bloeden,
bijvoorbeeld bij poetsen of flossen; er is geen detecteerbaar botverlies of
aanhechtingsverlies. Wanneer het tandsteen professioneel verwijderd wordt
en de patiént een optimale mondhygiéne (ook tussenin de tanden met
tandzijde en borsteltjes) aan de dag legt, is gingivitis omkeerbaar. Het
tandvlees wordt terug lichtroze en gaat strakker rond de tanden zitten.
Belangrijk is wel op te merken dat de inflammatoire respons (roodheid en
bloeding) van de gingiva op de aanwezigheid van tandplaque bij rokers
minder duidelijk is (Bergstrom & Preber, 1986; Danielsen et al., 1990). Het gevolg hiervan
is dat mensen die roken minder snel hun tandarts consulteren omwille van
gingivitis omdat één van de signalen, bloedend tandvlees, minder duidelijk
optreedt. Anderzijds wordt bij rokers de aanwezigheid van gingivitis en
parodontitis door tandartsen gemakkelijker over het hoofd gezien omdat er

geen duidelijke tekenen van inflammatie te zien zijn.
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%

Bij gingivitis vertoont het tandvlees alle tekenen van inflammatie: het
is donkerrood (n.v.d.r. in een gezonde mond lichtroze), gezwollen en
zal gemakkelijk bloeden, bijvoorbeeld bij poetsen of flossen.

% Bij rokers worden de tekenen van inflammatie ter hoogte van de

gingiva vaak gemaskeerd.

2.8.2.2 Microbiéle veranderingen in tandplaque bij gingivitis

Wanneer de gingiva gezond is, bestaat het dunne laagje plaque dat aanwezig
is op de tanden voornamelijk uit gram-positieve staven en kegels (“rods &
cocci”). Ze zijn weinig pathogeen voor de parodontale weefsels. Wanneer
tandplague kan accumuleren, nemen gram-negatieve anaérobe organismen
de plaats in van de gram-positieve staven en kegels. Voornamelijk zwart
gepigmenteerde types van Bacteroides en verschillende vormen van

spirocheten worden dan dominant.

2.8.2.3 Het effect van mondhygiéne op de gingivale gezondheid

Gingivitis kan zich maar ontwikkelen in de aanwezigheid van tandplaque (Loe,
1965); de gezondheid van de gingivale weefsels en de mate van
mondhygiéne zijn duidelijk met elkaar verbonden. Preventie van gingivitis
moet dus gebaseerd zijn op plaquecontrole. Zo stelden onderzoekers een
opmerkelijke daling vast van gingivitis bij schoolkinderen na het opzetten van

een dagelijks poetsprogramma (Horowitz et al., 1980).

2.8.2.4 Prevalentie van gingivitis

Epidemiologische studies geven zeer uiteenlopende prevalentiecijfers voor
gingivitis bij kinderen aan: ze variéren tussen de 5 en 95% voor Europa en
Noord-Amerika. Dat groot verschil in prevalentiecijfers kan te wijten zijn aan
verschillen in de onderzochte populatie, verschillen in de gebruikte criteria of
verschillen in methodologie. Hugoson et al. [48] onderzochten 500 Zweedse
kinderen en adolescenten; ze stelden plaque vast bij de helft van de
driejarigen en bij ongeveer alle oudere kinderen. In een studie uitgevoerd in
Leuven [25] werd bij 3- tot 5-jarigen de meeste plaque gevonden op de
interdentale en buccale vlakken van de melkkiezen en in de onderkaak ook op
de linguale vlakken van deze tanden. Gingivitis werd vastgesteld bij 36% van

de driejarigen en bij 64% van de 5-jarigen. De auteurs merkten op dat
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ondanks het feit dat heel veel kinderen positief scoorden voor gingivitis, er
maar weinig kinderen waren waar veel “tandvlakken” aangetast waren door
inflammatie.

De resultaten van de mondonderzoeken uitgevoerd in het najaar van 2003 in
het kader van het project Tandje de Voorste brachten aan het licht dat bij 15
tot 58% van de 3-jarigen en bij 25 tot 60% van de 5-jarigen zichtbare
tandplaque aanwezig was. Toch hadden maar 0,5 tot 6% van de driejarigen
en 1 tot 10% van de vijfjarigen klinische tekenen van gingivitis. Ook andere
studies stelden een matige gingivitis-respons vast in de aanwezigheid van
tandplaque bij kinderen.

Tijdens een experimentele gingivitisstudie ontwikkelden kinderen van 4 a 5
jaar veel minder exsudaat en bloeding bij sonderen (dit zijn tekenen van
gingivitis) in aanwezigheid van dezelfde hoeveelheid plaque in vergelijking
met studenten van 23 tot 29 jaar (matsson, 1978). Daaropvolgende studies
hebben geen exacte leeftijd kunnen aanduiden waarop de respons op
plaguebacterién typisch wordt voor volwassenen; men stelde een geleidelijke
toename vast van de gingivale reactie op tandplaque van kinderleeftijd naar
puberteit [81] met een piekperiode tussen 11 en 13 jaar [114]. De piek in
gemiddelde gingivitisscore komt vroeger bij meisjes dan bij jongens, maar is
bij beide wel vergelijkbaar in hoogte [114].

Er worden in de literatuur verschillende hypothesen aangehaald voor de
toenemende neiging tot het ontwikkelen van gingivitis met toenemende
leeftijd: een verandering van de bacteriéle samenstelling van tandplaque,
hormonale veranderingen, verandering van de immuunrespons, veranderde
samenstelling van de sulcusvloeistof [14], [31], [51]. Net zoals bij de
pathogenese van cariés werd beschreven, speelt ook hier intrafamiliale
transmissie van bacterién een grote rol bij het verwerven van parodontale

micro-organismen.

% Bij kinderen is er een matige gingivitis-respons in de aanwezigheid van
tandplaque.

% Er is een geleidelijke toename van de gingivale reactie op tandplaque
van kinderleeftijd naar puberteit, met een piekperiode tussen 11 en 13

Jjaar.
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2.8.2.5 Tanddoorbraak en gingivale gezondheid

Er is niet veel onderzoek gebeurd naar de impact van tanddoorbraak op de
ontwikkeling van gingivitis. Hugoson en medewerkers [48] zagen meer
gingivitis in zones waar tanden doorbraken. De vaak moeilijke stand en de
daaruitvolgende beperkte reinigbaarheid tijdens het wisselgebit kunnen
bijdragen tot het ontstaan van gingivitis.

Carvalho en medewerkers [23] deden belangrijk werk door de
plaguereaccumulatie na te gaan op en rond doorbrekende zesjaarsmolaren.
Men zag dat die hoger was rond doorbrekende zesjaarsmolaren dan rond
volledig doorgebroken tanden. Zolang een zesjaarsmolaar nog niet volledig is
doorgebroken, blijft er gemakkelijk tandplaque vastzitten in de putjes en
groeven van het kauwvlak. Eens de tand kan deelnemen aan het kauwproces
daalt de mate van plaqueaccumulatie aanzienlijk. De normale kauwfrictie

bleek dus een plaquereducerend effect te hebben.

% In zones waar tanden aan het wisselen/doorbreken zijn, kan er meer
gingivitis voorkomen.
% Zolang een kies nog niet volledig is doorgebroken, blijft er gemakkelijk

tandplaque vastzitten in de putjes en groeven van het kauwvlak.

2.8.2.6 Behandeling van gingivitis

De behandeling van gingivitis bestaat uit:

- bewustmaking van de patiént (en de ouders) voor het probleem
(bijvoorbeeld door de aanwezigheid van tandplaque aan te geven met
plaqueverklikkers)

- poetsinstructies

- professionele reiniging

- verbeterde dagelijkse mondhygiéne

- eventueel: mondspoelmiddel (bv. op basis van chloorhexidine)

2.8.2.7 Necrotiserende gingivitis
Een bijzondere vorm van gingivitis is necrotiserende gingivitis. Klinisch
kenmerkt het zich door interdentale necrotiserende ulceraties, die vaak

bedekt zijn door een geelachtig- wit of grijs beslag. Het is pijnlijk bij
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aanraking en het tandvlees bloedt zeer snel. Aanvankelijk zijn enkel de
toppen van de papillen aangetast, na verloop van tijd ziet men een duidelijke
kratervorming interdentaal. Bij deze patiénten kan men gezwollen
lymfeknopen palperen en sommigen hebben zelfs koorts. Soms is er ook
sprake van foetor ex ore. Vooral spirocheten (gekombineerd met Prevotella
Intermedia, Selenomonas en Fusobacterium) lijken hier een belangrijke rol te

spelen.

% Ingeval van necrotiserende gingivitis ziet men interdentale
necrotiserende ulceraties, die vaak bedekt zijn door een geelachtig- wit

of grijs beslag.

X3

%

Het tandvlees is pijnlijk bij aanraking en bloedt zeer snel.

2.8.2.7.1 Risicofactoren voor necrotiserende gingivitis

Epidemiologische studies hebben drie factoren kunnen aantonen die
belangrijk zijn bij de ontwikkeling van necrotiserende gingivitis: onvoldoende
mondhygiéne, roken en (emotionele) stress. Deze vorm van gingivitis kan
men soms zien bij studenten tijdens de examenperiode. De laatste jaren ziet
men een toename van het aantal gevallen in West-Europa en de VS bij
jongeren tussen 18 en 30 jaar. Necrotiserende gingivitis heeft de laatste
jaren weer aan aandacht gewonnen aangezien het vaak gezien wordt bij HIV-

seropositieven.

% Er zijn drie belangrijke risicofactoren voor de ontwikkeling van
necrotiserende gingivitis:
o slechte mondhygiéne
o roken
o (emotionele) stress.

% Necrotiserende gingivitis wordt vaak gezien bij HIV-seropositieven.

2.8.2.7.2 De behandeling van necrotiserende gingivitis

De behandeling bestaat uit professionele gebitsreiniging (best na applicatie
van een lokaal anestheticum) en spoelen met zuurstofwater. Om een betere
plaguekontrole in de eerste gevoelige dagen toe te laten kan men

chloorhexidinespray, -gel of -mondwater voorschrijven. Het spreekt voor zich
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dat ook de uitlokkende factor moet opgezocht en zo mogelijk verholpen moet
worden. Indien na verloop van tijd geen beterschap te zien is, is het
raadzaam de patiént door te sturen naar de huisarts voor een PBO (perifeer

bloedonderzoek).

Tot slot moet nog opgemerkt worden dat deze vorm van gingivitis zeer
besmettelijk is. Bij de behandeling - zeker wanneer er gereinigd wordt met

een ultrasoon - moet de practicus zich dus voldoende beschermen!

% Deze vorm van gingivitis is zeer besmettelijk.

2.8.3 Parodontitis

2.8.3.1 Van gingivitis naar parodontitis

Soms (maar niet altijd) gaat gingivitis over in parodontitis. De ontsteking
gaat zich dan uitbreiden van het tandvlees naar het daaronder gelegen
parodontaal ligament en alveolair bot, die de tanden omgeven en
vasthouden. Hierdoor wordt het kaakbeen rondom de tanden aangetast,
waardoor het verloren gaat. De sulcus (d.i. de spleet tussen tandoppervlak en
tandvlees) verdiept tot een parodontale pocket (zie verder). Op dit moment
spreekt men van parodontitis. Uiteindelijk kan er zoveel kaakbot verdwijnen
dat de tanden los komen te staan en tenslotte uitvallen. Tijdige behandeling
kan het verlies van tanden en kiezen voorkomen.

Terwijl gingivitis zeer sterk plaquegerelateerd is, zien we dat er bij de
pathogenese van parodontitis naast plaque ook nog een belangrijke impact is
van andere factoren (zie verder). Zo spelen zowel roken als stress een
belangrijke rol in de vatbaarheid voor parodontitis. Rokers hebben 2,5 tot 6
keer meer kans op parodontitis; 90% van de mensen met refractaire
parodontitis (d.i. parodontitis die ondanks behandeling toch niet gestopt kan
worden) zijn rokers. Bovendien blijkt parodontale behandeling minder goede
resultaten te geven bij rokers in vergelijking met niet-rokers. Roken
onderdrukt de vasculaire reactie die door gingivitis wordt uitgelokt en
onderdrukt ook de gastheerreactie op infectie. Door de onderdrukking van de
vasculaire reactie worden de eerste tekenen van parodontale problemen

gemaskeerd voor patiént (en practicus). De bulk aan onderzoek die de

VWVJ - STANDAARD MONDGEZONDHEID - DEEL II: PATHOLOGIE VAN MOND EN TANDEN - MAART 2009 139



voorbije decennia werd uitgevoerd over het effect van roken op parodontale
gezondheid heeft intussen uitgewezen dat roken een van de belangrijkste
risicofactoren is voor parodontitis.

Net zoals bij de meeste chronische aandoeningen, blijken personen van een

lagere socio-economische achtergrond meer vatbaar te zijn.

% Terwijl gingivitis zeer sterk plaquegerelateerd is, is er bij de
pathogenese van parodontitis ook nog een belangrijke impact van
algemeen medische factoren (bijvoorbeeld diabetes, stress, roken, ...)

en genetische factoren.

2.8.3.2 Prevalentie van parodontitis

Over het algemeen komt parodontitis bij kinderen en adolescenten zelden
voor. Over de prevalentie van parodontitis in het melkgebit bestaan er maar
weinig gegevens, bovendien variéren ze sterk van studie tot studie (0,84%
tot 27%). Niettemin tonen deze studies duidelijk aan dat destructieve vormen
van parodontitis kinnen voorkomen bij kinderen en adolescenten. Wanneer
parodontitis toch voorkomt op jongere leeftijd, is er vaak een algemeen
medisch probleem, zoals bijvoorbeeld hypofosfatase (d.i. een zeldzame
stofwisselingsziekte), diabetes mellitus, Papillon-Leféevre syndroom (d.i. een
autosomaal recessieve ziekte, gekenmerkt door o.a. hyperkeratose van

handpalmen en voetzolen met vroegtijdige destructie van het parodontium).

% Over de prevalentie van parodontitis in het melkgebit bestaan er maar
weinig gegevens.

< Destructieve vormen van parodontitis kiinnen voorkomen bij kinderen
en adolescenten.

% Wanneer parodontitis toch voorkomt op jongere leeftijd, is er vaak een

algemeen medisch probleem.

De dag van vandaag wordt aangenomen dat 5 tot 15% van de volwassenen
van eender welke populatie een veralgemeende ernstige vorm van
parodontitis vertoont; milde vormen van parodontitis kan men bij nagenoeg
iedere volwassene vaststellen. Het is dus belangrijk dat de tandarts bij elke

gebitscontrole niet alleen aandacht heeft voor het opsporen van tekenen van
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cariés en deficiénte restauraties, maar ook de toestand van de parodontale
weefsels nakijkt.

Voor zowel Belgié als Nederland ontbreken recente, representatieve gegevens
over het voorkomen van parodontitis.

Jarenlang heeft men parodontitis vooral gezien als het resultaat van een
infectie. Verder onderzoek heeft aangetoond dat het ook bij parodontitis gaat
om een complexe interactie tussen bacteriéle infectie en de gastheer-reactie,
waarbij gedragsfactoren een belangrijke rol spelen. Zo'n 50% van de
parodontale aandoeningen zou men kunnen toeschrijven aan genetische

variatie en meer dan 20% aan gebruik van tabak.

% 0ok bij parodontitis gaat het om een complexe interactie tussen
bacteriéle infectie en de gastheer-reactie, waarbij gedragsfactoren een

belangrijke rol spelen.

We onderscheiden en bespreken achtereenvolgens prepuberteitsparodontitis,
juveniele parodontitis en Parodontale aandoeningen bij kinderen met
systemische afwijkingen. Voor informatie over parodontitis bij volwassenen

wordt verwezen naar andere naslagwerken.

2.8.3.3 Prepuberteitsparodontitis
Een bijzondere vorm van parodontitis is die vorm die zich manifesteert tijdens
of na de doorbraak van de melktanden, namelijk prepuberteitsparodontitis.

Het kan zowel het melkgebit als het wisselgebit aantasten.

2.8.3.3.1 Klinische kenmerken van prepuberteitsparodontitis

Klinisch kenmerkt prepuberteitsparodontitis zich door sterke gingivale
inflammatie, snel botverlies, tandmobiliteit en tandverlies. Vaak ziet men -
tegen de verwachtingen in - klinisch weinig of geen tandplaque. Volgens Page
et al. (1983) is er een genetische basis. De meeste informatie over

prepuberteitsparodontitis is afkomstig van case-reports.
2.8.3.3.2 Vormen van prepuberteitsparodontitis
Er worden 2 vormen van prepuberteitsparodontitis beschreven, de

gelokaliseerde en de veralgemeende. Bij de veralgemeende vorm ziet men
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vaak dat die kinderen ook last hebben (gehad) van otitis media en infecties
van de bovenste luchtwegen [56]. Uit bloedonderzoek blijkt dat het aantal
witte bloedcellen is toegenomen en dat er duidelijke functionele defecten van
polymorfe nucleairen (witte bloedcellen) en monocyten zijn (Meyle, 1994).

Bij gelokaliseerde prepuberteitsparodontitis zijn er een paar melktanden
aangetast (meestal de melkmolaren), is de parodontale afbraak over het
algemeen minder snel en is er weinig of geen inflammatie van de gingiva;
deze vorm van parodontitis kan zich voordoen vlak na de doorbraak van het
melkgebit (Sweeney et al., 1987; Bimstein et al., 1988). Recurrente otitis media en
andere infecties komen zelden voor; de polymorfe nucleairen ofwel de

monocyten vertonen functionele defecten, niet beide [2].

2.8.3.3.3 Behandeling van prepuberteitsparodontitis

Wanneer de diagnose van prepuberteitsparodontitis gesteld wordt, raden
verschillende auteurs aan om het patiéntje naar de huisarts te sturen voor
een bloedonderzoek (onder andere controle van het aantal witte bloedcellen).
Op die manier kunnen in de differentiaal diagnose systemische afwijkingen
uitgesloten worden. Zo beschreef Prichard in 1984 een kindje met
prepuberteitparodontitis in het melk- en definitief gebit. Na bloedonderzoek
bleek het om cyclische neutropenie te gaan.

De conventionele parodontale therapie (d.i. professionele gebitsreiniging,
mondhygiéne-instructies, regelmatige controlebeurten) kan eventueel
aangevuld worden met systemische antibiotica. Soms wordt in extreme
gevallen overwogen om de meest aangetaste elementen te verwijderen. Op
die manier probeert men de grootste infectiehaarden te elimineren en de

kans op overdracht naar het definitief gebit te verminderen.

2.8.3.4 Juveniele parodontitis (JP)

Het fenomeen juveniele parodontitis werd voor het eerst beschreven door
Gottlieb in 1928. De term juveniele parodontitis werd geintroduceerd door
Butler (1969) en vervangt de totaal verouderde term « parodontose » (men
dacht vroeger dat het om een degeneratieve aandoening ging). Baer (1971)
definieerde juveniele parodontitis als een aandoening van het parodontium bij
een volledig gezonde adolescent waarbij een snelle afbraak van het alveolair

bot op meer dan 1 definitieve tand te zien is. De indicatorbacterie
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Aggregatibacter  actinomycetemcomitans (Gram  negatief; facultatief
anaéroob) wordt als belangrijkste boosdoener gezien; ook capnocytophagen
(Gram negatief; facultatief anaéroob) spelen een belangrijke rol (Newman et al.,

1976; Newman & Socransky, 1977).

% Juveniele parodontitis is een aandoening van het parodontium bij een
volledig gezonde adolescent waarbij een snelle afbraak van het
alveolair bot op meer dan 1 definitieve tand te zien is.

% Aggregatibacter actinomycetemcomitans wordt als belangrijkste

boosdoener gezien; ook capnocytophagen spelen een belangrijke rol.

2.8.3.4.1 Vormen van juveniele parodontitis

Er wordt bij juveniele parodontitis ook een onderscheid gemaakt tussen een
veralgemeende en gelokaliseerde vorm. Bij de veralgemeende vorm ziet men
een snelle aantasting van het steunweefsel rond de meeste tanden, duidelijke
parodontale inflammatie en grote hoeveelheden plaque en tandsteen. Bij
sommige patiénten is de graad van parodontale aantasting niet evenredig
met de (beperkte) hoeveelheid aanwezige lokale irritantia. Bij gelokaliseerde
juveniele parodontitis zijn vooral de 6-jaarsmolaren en de snijtanden
aangetast; rond die tanden ziet men snel aanhechtingsverlies en angulaire
botafbraak. Het wordt gediagnosticeerd bij tieners en jong-volwassenen die

verder volledig gezond zijn.

2.8.3.4.2 Prevalentie van juveniele parodontitis

Prevalentiecijfers variéren naargelang van de opzet van de studie tussen de
0% en 17% (gemiddelde 0.10% tot 0.25%). Studies hebben aangetoond dat
het meer voorkomt bij zwarten dan bij blanken (Burmeister et al., 1984). Saxen
(1980), H6rmand (1979) en Barnett (1982) vonden in hun studies dat vrouwen
meer kans hebben om JP te krijgen dan mannen, maar die bevinding wordt
tegengesproken door Saxby (1984). Aangezien bij vrouwen de puberteit op
jongere leeftijd aanvangt, zou dat kunnen leiden tot een vroegere start van
de parodontale aantasting. De chronologische leeftijd zou -ook hier- geen

goede methode zijn om jongens en meisjes te vergelijken.
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2.8.3.5 Verband tussen prepuberteitparodontitis en juveniele parodontitis

In 1993 bestudeerde de groep rond Sjédin op oude radiografieén het alveolair
bot rond de melktanden van 118 patiénten met juveniele parodontitis (toen
dezelfde patiénten tussen de 5 en 12 jaar oud waren) [109]. Hij stelde
daarbij vast dat bij 52% van de jongeren met 2 of meer plaatsen van
botverlies rond definitieve tanden al botverlies te zien was in het melkgebit.
Hij besluit dat juveniele parodontitis bij een aantal - gezonde - patiénten
voorafgegaan wordt door prepuberteitparodontitis. Zijn bevindingen worden
bevestigd door anderen (Baer, 1984; Cogen et al., 1984 & 1992; Mandell, 1986; Crossner,

1990).

2.8.3.6 Parodontale aandoeningen bij kinderen met systemische afwijkingen

Volgende systemische afwijkingen kunnen ook parodontale aandoeningen
veroorzaken bij kinderen en jong-volwassenen. De intra-orale tekenen komen
overeen met het «ziektepatroon» van prepuberteitsparodontitis of juveniele
parodontitis. Ook hier is het gros aan informatie verzameld aan de hand van
case-reports of klinische studies met kleine steekproeven. De aandoeningen
zijn vaak gebaseerd op afwijkingen in de gastheerafweer tegen infecties,
vandaar dat deze patiénten vaak ook last hebben van andere infectieziekten

(Celenligil et al., 1987).

% Sommige systemische afwijkingen kunnen ook parodontale
aandoeningen veroorzaken bij kinderen en jong-volwassenen.
% De intra-orale tekenen komen overeen met het «ziektepatroon» van

prepuberteitsparodontitis of juveniele parodontitis.

- Hypofosfatase is een zeldzame stofwisselingsziekte, waarbij sprake is

van een afwijkende botopbouw. Dit komt doordat het enzym alkalische
fosfatase, dat zorgt voor een goede opbouw van het bot, in
onvoldoende mate aanwezig is. Mineralisatiestoornissen in de tanden
en het bot van de kaak treden dan ook vaak op. Dit leidt tot vroegtijdig
verlies van tanden.

- Papillon-LeFévre syndroom (of Keratoderma palmoplantaris met

parodontitis) is een autosomaal recessieve ziekte, gekenmerkt door

o.a. hyperkeratose van handpalmen en voetzolen met vroegtijdige
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destructie van het parodontium. Zowel melktanden als definitief gebit
kunnen hierdoor sneller verloren gaan.

« Histiocytose X: Spectrum van ziektebeelden, gekenmerkt door een

vermeerdering van het aantal histiocytaire cellen, afkomstig van de
Langerhanscellen. De term X wijst op de onbekende etiologie van de
aandoening. Symptomen variéren doch botletsels (solitair of multipel)
en huidverschijnselen worden het meest gezien.

= Chediak-Higashi syndroom is een zeldzaam autosomaal recessief

immuundeficiéntiesyndroom. Een defect in de functie van neutrofiele
granulocyten lijdt tot fotofobie, albinisme, neutropenie,
hepatosplenomegalie, sterke vatbaarheid voor infecties, maar ook voor
ernstige parodontale destructie en ulceraties.

» (Cyclische) neutropenie: Om de drie a vier weken treden infecties op

als gevolg van granulopenie, bv. ontsteking en zweertjes van het
mondslijmvlies, huidinfecties.

« Leukemie is een systeemziekte gekenmerkt door een hyperplasie van
de bloedvormende organen tengevolge van een te grote aanmaak van
witte bloedlichaampjes en hun voorlopers. Bij chronische leukemie zijn
er zelden symptomen in de mond. Door de thrombocytopenie die men
ziet bij patiénten met acute leukemie, hebben deze mensen vaak last
van bloedend tandvlees. Bovendien leidt de granulocytopenie, tot een
verminderde weerstand tegen virale, bacteriéle en schimmelinfecties
(ook in de mond), acute necrotiserende ulceratieve gingivitis en ziet
men vaak een verslechtering van bestaande parodontale problemen.
Neoplastische cellen kunnen ook infiltreren in de parodontale weefsels.

« Diabetes Mellitus is een aandoening die op alle leeftijden kan ontstaan.

Niet gecontroleerde diabetes kan schade toebrengen aan verschillende
belangrijke delen van het lichaam zoals de ogen, de zenuwen, de
nieren... Diabetici zijn ook gevoeliger aan tandvleesontsteking.
Verschillende studies hebben aangetoond dat patiénten met insuline-
dependente diabetes mellitus beter gecontroleerd zijn na behandeling
van de parodontale problemen.

« HIV/AIDS HIV is het humane immunodeficiéntievirus dat overgedragen
wordt door seksueel verkeer en door besmet bloed. AIDS (acquired

immunodeficiency syndrome) is de ernstigste manifestatie van HIV-
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infectie, en is gekenmerkt door een opeenvolging van opportunistische
infecties en maligne nieuwvormingen. Een van de meest voorkomende
tekenen van HIV in de mond is orale candidiasis. Verder ziet men bij
HIV-patiénten in de mond ook papilloma’s, focale epitheliale
hyperplasieén, recurrente herpeslaesies en “oral hairy leukoplakia” (d.i.
een witte laesie, vaak t.h.v. de zijranden van de tong). Kaposi
sarcoma’s ziet men vaak bij AIDS-patiénten; ze kunnen ook in de
mond voorkomen. Opvallend is verder dat mensen met HIV ernstige
vormen van parodontale destructie kennen, die vaak niet goed

reageren op conventionele therapie.

2.8.3.7 Microbiéle veranderingen bij parodontitis
Onderzoek van de microbiéle flora ter hoogte van de parodontale (verdiepte)
pockets leert dat vooral gram-negatieve anaéroben dominant zijn.
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis en
Prevotella intermedia spelen een cruciale rol. Deze pathogenen treft men
overigens niet alleen subgingivaal in de parodontale pockets aan, ook ter
hoogte van de tonsillen, de tongrug en in het speeksel werden bijvoorbeeld
zwart-gepigmenteerde Bacteroides species gevonden. Een verplaatsing van
deze micro-organismen van de ene naar de andere niche kan heel snel gaan,
bijvoorbeeld van een nog onbehandeld wortelopperviak naar een pas
behandelde site, nog voor een minder pathogeen ecosysteem zich heeft
kunnen ontwikkelen. Dit aspect van translocatie zal men dus voor ogen
moeten houden wanneer men parodontitis efficiént wil behandelen; men doet
er dus best aan om de mond in een zo kort mogelijke periode volledig schoon
te maken.

% In de parodontale (verdiepte) pockets zijn vooral gram-negatieve

anaéroben dominant zijn.
% Een verplaatsing van deze micro-organismen van de ene naar de

andere niche kan heel snel gaan.
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2.8.3.8 Pathogenese en progressie van parodontitis

Het eerste teken van parodontitis is de ontwikkeling van de parodontale
pocket: het aanhechtingsepitheel (d.i. het deel van het pocketepitheel dat
aan de tand is ‘aangehecht’ tot aan de glazuur-cementgrens) migreert naar
apikaal, ulcereert en laat de penetratie van bacterién en bacteriéle producten
toe. Klinisch kan men een tandvleeszakje (“pocket”) van meer dan 3 mm
meten (zie Figuur 2.23). Ter hoogte van het bindweefsel ziet men een acute
inflammatoire reactie: een overwicht van plasmacellen, overvloedig exudaat
uit de sulcus (soms ook met ettervioei) en duidelijke tekenen van
inflammatoire en immunopathologische reacties. In het geinfiltreerd
bindweefsel is er verlies van collageen; in de perifere gingivale zones fibrose.
Het alveolair bot wordt ook aangetast en gaat verloren; er is sprake van
aanhechtingsverlies. Het aanhechtingsverlies kan zo ver gaan dat de tand
niet meer ondersteund wordt door alveolair bot en uiteindelijk verloren gaat.
In de literatuur is er veel discussie geweest over het verloop van parodontitis.
Men vermoedt nu dat periodes van progressie worden afgewisseld met
perioden van “rust”. Een studie uitgevoerd bij theeplukkers uit Sri Lanka die
zo goed als geen tandheelkundige behandeling konden krijgen, en die dus
een goed beeld kan geven van het natuurlijk verloop van parodontitis, bracht
aan het licht dat bij ongeveer 8% van hen de parodontale destructie zeer snel
evolueerde, bij 81% was er een moderate (matige) progressie en bij 11%
was er geen progressie voorbij gingivitis. Ook in andere studies kon worden
aangetoond dat ernstig parodontaal verlies maar gezien wordt bij een kleine

groep, vatbare mensen.

Verschillende determinanten (dit zijn factoren die niet te wijzigen zijn) en
risicofactoren (factoren die wel te beinvloeden zijn) bepalen de individuele

vatbaarheid voor parodontitis; ze worden hierna verder besproken.

2.8.3.9 Determinanten van parodontitis

2.8.3.9.1 Leeftijd

De assumptie dat parodontitis een ouderdomskwaal is, is zeker niet langer
verdedigbaar. Het feit dat men meer aanhechtingsverlies ziet bij oudere
mensen in vergelijking met jongere heeft te maken met een accumulatie van

aantasting over het leven.
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2.8.3.9.2 Geslacht

Aanhechtingsverlies komt meer voor bij mannen dan bij vrouwen. De redenen
voor dit genderverschil zijn niet helemaal duidelijk. Het zou eerder te maken
hebben met minder goede mondhygiéne, minder positieve attitude ten
opzichte van mondgezondheid en tandartsbezoek, dan met genetische

verschillen.

2.8.3.9.3  Socio-economische situatie

Zoals eerder werd toegelicht, genieten hoger-opgeleiden en diegenen die in
gunstige omstandigheden kunnen wonen en leven, een betere gezondheid
dan laaggeschoolden en kansarmen. Gingivitis en onvoldoende mondhygiéne
worden meer gezien bij mensen van lagere socio-economische groepen.
Mensen die in achtergestelde buurten wonen, hebben twee maal meer kans
op parodontitis dan mensen uit de betere regio’s. Het feit dat men
raciale/etnische verschillen in het voorkomen van parodontitis kan aantonen
in bepaalde studies, heeft wellicht meer te maken met de socio-economische

verschillen van die groepen, dan met echte genetische verschillen.

2.8.3.9.4 Genetische factoren

Vooral de laatste decennia is het inzicht van de rol van genetische factoren in
de vatbaarheid voor parodontitis er sterk op vooruit gegaan. De eerste studie
hierover (1997) bracht aan het licht dat een specifiek genotype van het
polymorfe IL-1 gen cluster kon in verband gebracht worden met vatbaarheid
voor ernstige parodontitis. Dit verband werd echter alleen gezien bij niet-
rokers, wat direct aangaf dat de genetische factor een minder sterke
risicofactor was dan roken.

Sindsdien is er al veel onderzoek gedaan naar het effect van IL-1, een pro-
inflammatoir cytokine dat een heel belangrijke rol speelt in de
gastheerrespons op microbiéle infecties. Verder onderzoek is zeker
aangewezen om de specifieke rol van het genetisch profiel op het ontstaan en
de progressie van parodontitis verder uit te klaren. In afwachting daarvan
doet men er als zorgverlener beter aan de patiénten aan te zetten te stoppen

met roken dan een genetische test uit te voeren.
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2.8.3.10 Risicofactoren voor parodontitis

2.8.3.10.1 Plague, microbiota en mondhygiéne

Terwijl er een duidelijk verband is tussen een onvoldoende mondhygiéne en
gingivitis, is dat verband minder duidelijk voor parodontitis. Een goede
mondhygiéne kan zeker een positieve invloed hebben op de microbiéle flora
in ondiepe tot matig diepe pockets, maar ze heeft geen effect op de
gastheerreactie en zeker niet op de flora van zeer diepe pockets. Anderzijds
hebben klinische studies aangegeven dat de combinatie van een zeer goede
mondhygiéne en regelmatige (3 tot 6 keer per jaar) professionele
gebitsreinigingen bij patiénten die vatbaar zijn voor parodontitis verder
parodontaal verlies kon voorkomen. Bovendien mag men niet vergeten dat
supragingivale plaque kan dienen als natuurlijk reservoir voor de pathogene

|II

flora. Wanneer de bacteriéle “aanval” groot genoeg is om het afweersysteem
te overweldigen, kunnen supragingivale bacterién subgingivaal migreren. Uit
dit alles kan men besluiten dat een degelijke plagquecontrole - bestaande uit
een zeer goede mondhygiéne en regelmatige professionele gebitsreinigingen

- een integraal deel uitmaken van parodontale therapie.

2.8.3.10.2 Tabak

Rokers hebben 2,5 tot 6 keer meer kans op parodontitis; 90% van de
mensen met refractaire parodontitis (d.i. parodontitis die ondanks
behandeling toch niet gestopt kan worden) zijn rokers. Bovendien blijkt
parodontale behandeling minder goede resultaten te geven bij rokers in
vergelijking met niet-rokers. Roken onderdrukt de vasculaire reactie die door
gingivitis wordt uitgelokt en onderdrukt ook de gastheerreactie op infectie.
Door de onderdrukking van de vasculaire reactie worden de eerste tekenen
van parodontale problemen gemaskeerd voor patiént (en practicus). Roken
verergert ook alle aandoeningen die gepaard gaan met weefseldestructie (dus
ook parodontitis) door de productie van tumor-necrosis-factor-a (TNF-a) op
gang te brengen en door de vrijstelling van cytokines. De bulk aan onderzoek
die de voorbije decennia werd uitgevoerd over het effect van roken op
parodontale gezondheid heeft intussen uitgewezen dat roken een van de

belangrijkste risicofactoren is voor parodontitis.
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2.8.3.10.3 Diabetes Mellitus

Personen die lijden aan diabetes zijn vatbaarder voor parodontitis; de
parodontale destructie is bovendien ook ernstiger van aard. Dit geldt voor
zowel type-1 als type-2 diabetes. Bovendien blijkt er ook een dosis-response
verband te bestaan tussen de metabole controle van diabetes en de ernst van
parodontitis: personen wiens suikerspiegel sterk fluctueert, hebben meer
uitgesproken parodontale destructie. Ze reageren ook minder goed op de
parodontale behandeling.

Sommige studies geven aan dat parodontale behandeling leidt tot beter
glycemische controle, maar dat wordt door andere onderzoeksgroepen
tegengesproken. Verder onderzoek zal dus moeten uitwijzen of parodontale

therapie ook effect heeft op de metabole controle.

2.8.3.10.4 Obesitas
Een aantal studies hebben gesuggereerd dat obese personen ook vatbaarder
zouden zijn voor parodontale aantasting. Aanvullend onderzoek is echter

aangewezen om een causaal verband aan te tonen.

2.8.3.10.5 Osteopenie/osteoporose

Een aantal —eerder kleinschalige, cross-sectionele - studies geven aan dat
postmenopausale vrouwen met een lage botdensiteit meer gingivale
inflammatie en parodontale destructie zouden vertonen. Andere onderzoekers
hebben dergelijk verband niet kunnen aantonen. Verder onderzoek is dus
aangewezen om aan te geven in hoeverre personen die lijden aan osteopenie

en osteoporose ook vatbaarder zijn voor parodontale aandoeningen.

2.8.3.10.6 HIV-infectie

Studies uitgevoerd in de jaren ‘80 gaven aan dat personen die leden aan
AIDS, meer en ook ernstiger vormen van parodontitis vertoonden. Latere
studies gaven een meer getemperd beeld. Methodologische beperkingen (bv.
selectie van de steekproef) eigen aan de eerste studies zouden hiervoor
verantwoordelijk kunnen zijn. Anderzijds suggereert men dat de betere
controle van de immuunsuppressie bij HIV-seropositieve personen de

incidentie van parodontale destructie in positieve zin kan beinvloed hebben.
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2.8.3.10.7 Psychosociale factoren

In hoeverre psychosociale stress een belangrijke invioed heeft op parodontale
gezondheid is niet helemaal duidelijk. Onderzoekers geven aan dat stress kan
leiden tot gedragsveranderingen zoals roken en onvoldoende aandacht voor
mondhygiéne, wat de parodontale gezondheid niet ten goede komt. Ook hier

zal verder onderzoek meer klaarheid kunnen brengen.

2.8.3.11 Preventie en behandeling van parodontitis

Onderzoek toonde aan dat parodontitis altijd voorafgegaan wordt door
gingivitis. Dus, preventie van gingivitis voorkomt ook parodontitis.

Wanneer de diagnose van parodontitis gesteld wordt door tandarts of
parodontoloog, zal de eerste aandacht gaan naar het opsporen en waar
mogelijk aanpakken van risicofactoren, zoals roken, stress, onvoldoende
mondhygiéne, ... De behandeling zelf bestaat uit het schoonmaken (scaling &
rootplaning) van de geinfecteerde worteloppervlakken. Dit wordt mechanisch
uitgevoerd met ultrasoon en handinstrumenten, best onder lokale anesthesie.
Soms is het aangewezen om de aangetaste zones ook chirurgisch aan te
pakken zodat er direct zicht is op wortelconfiguratie, tandsteenaccumulatie en
afbraak van het alveolair bot. Zoals hierboven aangegeven, zal deze
behandeling maar vruchten afwerpen als ook de dagdagelijkse mondhygiéne
geperfectioneerd en verder geévalueerd wordt. In uitzonderlijke gevallen (en

dan best na microbiéle testen) zijn systemische antibiotica geindiceerd.

Het sluitstuk van parodontale therapie zijn regelmatige controlebeurten,
waarbij niet alleen de parodontale situatie, maar ook de mondhygiéne wordt

geévalueerd en zonodig bijgestuurd.

% supra- en subgingivale reiniging van tanden

o scaling & rootplaning

o eventueel: chirurgie

o eventueel: antibiotica (systemisch of lokaal)
% optimale mondhygiéne

% regelmatige controlezittijden en professionele gebitsreinigingen
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2.8.3.12 Parodontale aandoeningen en algemene gezondheid

Er werd lang gedacht dat parodontitis een ontsteking is die zich enkel
manifesteert in de mond en dus de zorg is van tandarts en/of parodontoloog.
Onderzoek van de laatste decennia geeft aan dat parodontitis een rol zou
kunnen spelen in verschillende systemische aandoeningen, zoals
myocardinfarct, beroerte, ongunstig verloop van zwangerschap en bevalling
(bv. zwangerschapsvergiftiging, vroeggeboorte en laag geboortegewicht - zie
ook hoofdstuk 18) en veranderde glycemische controle bij diabeten. Voorlopig
ontbreken echter gegevens die het causaal verband tussen parodontitis en
deze systemische aandoeningen aantonen. In afwachting van deze studies is
het zeker aan te bevelen om mondgezondheidspromotie (d.i. tandvriendelijke
voeding, degelijke mondhygiéne, regelmatig preventief bezoek aan de
tandarts) een volwaardige plaats te geven in algemene

gezondheidsvoorlichting en —opvoeding.

2.8.3.13 Gingivale overgroei door medicatie

Wanneer de gingiva (het tandvlees) overmatig gaat groeien en daarbij de
tandkroon deels of volledig gaat bedekken, spreekt men over gingivale
overgroei. Het eerste teken van de overgroei is een toename van de
interdentale papil. Geleidelijk aan zullen de toenames in weefsel vergroeien
tot lobulaties, die gescheiden worden door een ‘cleft’ (kloof). De lobulaties
bedekken na verloop van tijd de kroon van de tanden. We zien ze vooral
buccaal en minder linguaal; de overgroei is het meest uitgesproken in de
frontregio. Door secundaire inflammatie (o.i.v. plaque of andere lokale
irriterende factoren) wordt het weefsel donkerrood, oedemateus en fragiel.
Bepaalde geneesmiddelen kunnen aanleiding geven tot gingivale overgroei:
het gaat om ciclosporines (toegediend na transplantatie),
calciumkanaalblokkers (hartlijden) en fenytoine (anti-epilepticum).
Histologisch maakt men een onderscheid tussen hyperplasie (toename van
weefsel door toename van het aantal cellen) en hypertrofie (toename van
weefsel door een toename van het volume van de cellen); klinisch kunnen

deze twee vormen niet onderscheiden worden.
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% Bepaalde geneesmiddelen kunnen aanleiding geven tot gingivale
overgroei:
o fenytoine (anti-epilepticum).
o ciclosporines (toegediend bij transplantatie)
o calciumkanaalblokkers (hartlijden)

% De overgroei is het meest uitgesproken in de frontregio.

2.8.3.13.1 Fenytoine

Fenytoine (bv. Diphantoine®, Epanutin®) werd voor het eerst op de markt
gebracht in 1938. Kimball (1939) was de eerste die gingivale overgroei
geassocieerd met het gebruik van fenytoine rapporteerde. De overgroei start
meestal binnen de drie maanden na de start van de therapie en is het ergst
tijdens het eerste jaar. Kinderen en jongvolwassenen zouden het meest
vatbaar zijn, zonder onderscheid voor ras of geslacht. Over de associatie
tussen dosis en serumconcentraties van fenytoine enerzijds en de ernst van
de gingivale overgroei anderzijds bestaat geen eensgezindheid in de
literatuur. De groep rond Butler (1987) gaat ervan uit dat 40 tot 50% van de
mensen die fenytoine innemen een zekere vorm van overgroei zullen
ontwikkelen. Individuele vatbaarheid voor gingivale overgroei blijkt enorm te
variéren. Zeker is wel dat een goede plaquecontrole de gingivale overgroei
kan voorkomen en de ernst ervan kan beperken. Het is dan ook belangrijk
dat de tandarts op regelmatige basis tandplaque, tandsteen en andere
irriterende factoren (zoals bv. overhangende restauraties) wegneemt en de

patiént motiveert tot een zeer goede mondhygiéne thuis.

2.8.3.13.2 Ciclosporine

Ciclosporine (bv. Neoral Sandimmun®) is een krachtig immuunsupressief
middel dat vooral gebruikt wordt om de overleving van organen na
transplantatie te vergroten door het tegengaan van een afstotingsreactie.
Ciclosporine veroorzaakt ook gingivale overgroei. Men geeft aan dat de
gerapporteerde prevalentie verschilt van studie tot studie en ligt tussen de 25
en 81%. Klinisch is de situatie zeer goed te vergelijken met het beeld van

fenytoine-geinduceerde overgroei.
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Individuele gevoeligheid voor het geneesmiddel (of zijn metabolieten),
plasmaconcentraties van het geneesmiddel, accumulatie van tandplaque en
gingivitis dragen in belangrijke mate bij tot de ernst van de overgroei.

Patiénten die naast ciclosporine ook nifedipine (zie verder) nemen,
bijvoorbeeld na hart- of niertransplantatie, blijken veel gevoeliger te zijn voor
het ontwikkelen van gingivale overgroei dan patiénten die een van beide

geneesmiddelen nemen.

2.8.3.13.3 Nifedipine

Nifedipine (bv. Adalat®, Hypan®, Doc Nifedipine®) is een calcium-
kanaalblokker die gebruikt wordt bij de behandeling van vasospastische
angina, chronische stabiele angina en ventriculaire arythmie. De prevalentie
van gingivale overgroei als gevolg van de inname van nifedipine is niet
helemaal duidelijk (Butler et al., 1987). Patiénten die zowel ciclosporine als
nifedipine gebruiken, lopen nog meer kans om gingivale overgroei te
ontwikkelen (Thomason et al., 1993). Klinisch is de situatie eveneens zeer goed te

vergelijken met het beeld van fenytoine-geinduceerde overgroei.

2.8.3.13.4 De behandeling van medicamenteus geinduceerde overgroei

De behandeling van medicamenteus geinduceerde overgroei zal er in eerste
instantie op gericht zijn om secundaire inflammatie te voorkomen. Naast een
professionele gebitsreiniging en een goede mondhygiéne-instructie is het
soms aangewezen om het overtollig weefsel te verwijderen door middel van
een gingivectomie.

Anderzijds kan natuurlijk in samenspraak met de behandelende arts bekeken
worden of het eventueel mogelijk is over te stappen naar een preparaat van
een andere klasse. Soms vermindert de overgroei na stopzetten van de
medicatie in die mate dat chirurgisch ingrijpen niet meer aangewezen is,

maar niet altijd.

2.8.4 Implantologie

Wanneer tanden verloren gegaan zijn of agenetisch zijn, kunnen ze (in
sommige gevallen) vervangen worden door een implantaat. Een
tandheelkundig implantaat is een titanium schroef die dient als vervanging

van de wortel van een ontbrekende natuurlijke tand of kies. Het implantaat
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wordt in de boven- en/of onderkaak geplaatst. Daar vormt het bot na verloop
van tijd een verbinding met het implantaat, waardoor het kan dienen als
kunstwortel voor de vervangende tand of kies. Tandheelkundige implantaten
kunnen worden gebruikt om één of verscheidene verloren tand(en) te
vervangen.

Voorwaarde voor het plaatsen van een tandheelkundige implantaat is dat er
voldoende alveolair bot is op de plaats waar het implantaat moet geplaatst
worden. Bovendien heeft onderzoek uitgewezen dat de prognose van
implantaten veel beter is wanneer het parodontium (terug) gezond is, de
patiént niet rookt en een zeer goede mondhygiéne aan de dag legt.

Men raadt aan te wachten met het plaatsen van endossale implantaten ter
vervanging van verloren of agenetische tanden tot de persoon in kwestie
volgroeid is. Bij meisjes wacht men meestal tot de leeftijd van 18 jaar, bij

jongens tot 20 jaar.

7

» Tandheelkundige implantaten kunnen worden gebruikt om één of
verscheidene verloren tand(en) te vervangen.

% De prognose van implantaten is veel beter wanneer het parodontium
(terug) gezond is, de patiént niet rookt en een zeer goede
mondhygiéne aan de dag legt.

% Men raadt aan te wachten met het plaatsen van endossale implantaten

ter vervanging van verloren of agenetische tanden tot de persoon in

kwestie volgroeid is.

VWVJ - STANDAARD MONDGEZONDHEID - DEEL II: PATHOLOGIE VAN MOND EN TANDEN - MAART 2009 155



2.9 Afwijkingen van het mondslijmvlies en aanverwante structuren
2.9.1 Niet-infectieuze afwijkingen van de mucosa

2.9.1.1 Aften

2.9.1.1.1 Epidemiologie

Aften komen bij ongeveer 20% van de bevolking voor en worden gekenmerkt
door pijnlijke, recidiverende, solitaire of multipele, meestal slechts enkele
millimeters grote erosies (dit is een oppervlakkig substantieverlies) of
ulceraties (dit is een door verval van weefsel ontstaan oppervlaktedefect met
geringe neiging tot genezing) van het mondslijmvlies. Volgens het ene
handboek is er geen voorkeur voor leeftijd, geslacht of ras [127] terwijl in
een ander handboek vermeld wordt dat vrouwen en jongvolwassenen iets
meer vatbaar zouden zijn [63]. Verder worden er ook familiale patronen
beschreven en zouden mensen die roken minder vaak last hebben van aften
[63].

2.9.1.1.2 Locatie
Aften kunnen op elke plaats in de mond voorkomen, alhoewel de kans op
aften in het verhoornd slijmvlies van het palatum en de gingiva eerder

uitzonderlijk is.

2.9.1.1.3  Pathogenese

De etiologie van aften is tot op heden onbekend. Er is in de literatuur sprake
van een overgevoeligheidsreactie op natriumlaurylsulfaat, een detergent dat
vaak gebruikt wordt in tandpasta’s (Baert et al., 1996). Anderen beweren dat een
adenovirus dat in het epitheel aanwezig is een belangrijke rol zou spelen
[127]. Andere studies suggereren een immunopathologisch proces waarbij er
een celgemediéerde cytolytische activiteit is als reactie op HLA (human
leukocyte antigen) of een vreemd antigen [63]. De L-vorm van streptococcus
zou ook een rol spelen bij de vorming van aften [63]. Verschillende
predisponerende factoren zijn bekend: trauma, stress, overgevoeligheid voor
bepaalde voedselbestanddelen en hormonale veranderingen (bv.

menstruatie).
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2.9.1.1.4 Klinische aspecten

Aften worden meestal voorafgegaan door een pijnlijke hyperemische
slijmvliesverandering en dat een tot twee dagen voor het ontstaan van het
afteuze ulcus. Vaak wordt als eerste klacht een brandend gevoel aangegeven,
gevolgd door intense pijn gedurende een paar dagen. Soms zijn de
submandibulaire, cervicale en/of parotis lymfeklieren gevoelig, zeker wanneer
de ulceraties secundair geinflammeerd zijn. Normaalgesproken, genezen
aften spontaan en zonder littekens in 2 tot 4 weken, afhankelijk van de
grootte.

Meestal gaat het om enkelvoudige aften, die kunnen terugkomen; het
patroon kan echter variéren. Soms kunnen aften ook in groep voorkomen,
maar meestal zijn het er minder dan vijf per keer.

Er is echter een kleine groep mensen die vrijwel nooit vrij zijn van aften en
van wie het leven wordt beheerst door bijzonder pijnlijke, constant aanwezige
ulceraties, die onregelmatig van vorm zijn. Een aangepaste behandeling

dringt zich hier dan ook op.

% De etiologie van aften is tot op heden onbekend.

% Normaalgesproken, genezen aften spontaan en zonder littekens in 2 tot
4 weken.

% Er is helaas geen enkel medicijn, spoel- of aanstipmiddel dat bij elke

patiént met aften een positief effect heeft.

2.9.1.1.5 Therapie

Er is helaas geen enkel medicijn, spoel- of aanstipmiddel dat bij elke patiént
met aften een positief effect heeft. Sommigen hebben baat bij toediening van
vitamine-B-complex, anderen bij het gebruik van tandpasta’s zonder
natriumlaurylsulfaat (bv.. zendium, parogencyl, elmex, meridol, parodontax).
Nog anderen hebben positieve resultaten met het lokaal appliceren van een
gel met corticoiden en lidocaine.

Bij personen met multipele aften gedurende maanden aan een stuk wordt
aanbevolen om een uitgebreid intern onderzoek uit te voeren, waarbij
bijzondere aandacht wordt besteed aan hematologische en immunologische

aspecten. Niet zelden, echter, vindt men ook bij dit onderzoek geen enkele
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afwijking. Soms wordt bij die mensen - ten einde raad - systemische

toediening van corticosteroiden of thalidomide overwogen [127].

2.9.1.1.6 Differentiaal diagnose

O

Wanneer multipele op aften gelijkende laesies voorkomen samen met
koorts, is er vrijwel zeker sprake van een infectie met het herpes simplex
virus. Dit wordt wel eens gezien bij baby’s en kleine kinderen, maar ook
bij jongeren.

Afteuze laesies komen ook voor bij het syndroom van Behget, een nogal
zeldzaam syndroom. De andere afwijkingen die bij het ziektebeeld horen,
zijn ulceraties op de genitalién, conjunctivitis en uveitis. Het syndroom
komt veel vaker voor bij mannen dan bij vrouwen, meestal op jong
volwassen leeftijd. Het kan een chronisch verloop hebben met
exacerbaties en remissies [127].

Afteuze veranderingen van het mondslijmvlies kunnen ook de eerste
tekenen zijn van erythema exsudativum multiforme, een huidafwijking
waarvan de oorzaak vooralsnog onbekend is. Soms wordt ze voorafgegaan
door de inname van medicijnen, met name sulfonamiden, penicilline, of
anti-epileptica. De aandoening komt vaker voor bij mannen, meestal op
jeugdige leeftijd [127].

Ook de ziekte van Crohn kan gepaard gaan met of zelfs voorafgegaan
worden door afte-achtige laesies van het mondslijmvlies.

Afte-achtige laesies kunnen eveneens een teken zijn van besmetting met
HIV.

Hand- Voet- en Mondziekte (HVMZ) is een besmettelijke, door een virus
veroorzaakte, aandoening. Het gaat gepaard met pijnlijke kleine (2-5 mm
grote) blaasjes aan de handpalmen, voetzolen en in de mond. Het komt zo
nu en dan in kleine epidemieén voor, vooral bij kleine kinderen (tot 10
jaar). De aandoening is zeer besmettelijk; besmetting vindt vooral plaats
via de lucht (hoesten). De overgrote meerderheid van de gevallen van
Hand- Voet- en Mondziekte geneest echter spontaan en probleemloos
binnen 10 dagen.

Een op een afte gelijkend ulcus van het mondslijmvlies kan ook het gevolg
zijn van traumatische beschadiging. Concreet denken we aan direct bijten

op het weefsel (bv. wanneer iemand eet wanneer de lokale anesthesie
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aangebracht door de tandarts nog niet is uitgewerkt), een scherpe rand
van een gecarieerde tand, een te lange rand of afgebroken klem van een
prothese of een laesie veroorzaakt door de consumptie van te warme
spijzen of dranken. De mucosa kan echter ook chemisch gekwetst worden,
bijvoorbeeld door het lokaal aanbrengen van etsende pijnstillende
middelen bij tandpijn of door producten die door de tandarts worden
gebruikt.

o Een ulcus op de processus alveolaris of het palatum kan ook veroorzaakt
worden door een wortelrest of door een tand die aan het doorbreken is.

Na eliminatie van de oorzakelijke factor, mag men genezing binnen een week

tot 10 dagen verwachten. Wanneer dat niet het geval is, moet men verder

onderzoek uitvoeren en bedacht zijn op een maligne ulcus [127].

Noot: aphthae epizooticae of mond- en klauwzeer is een virusziekte die gezien wordt
bij vee en die soms op de mens overgaat; het veroorzaakt eveneens blaasjes aan

mondslijmvlies en extremiteiten.

2.9.1.2 Lichen planus

2.9.1.2.1 Definitie en epidemiologie van lichen planus

Lichen planus is een chronische auto-immuun ziekte die de huid en de
mucosa aantast. Het wangslijmvlies, maar ook andere plaatsen in de mond,
zoals de tong kunnen aangetast worden. De huidafwijkingen komen vooral
voor ter hoogte van de buigzijde van polsen en onderarmen, de nek, het
gebied rond het heiligbeen en de geslachtsorganen en de enkels. De
aandoening komt voor bij 0,5 tot 2% van de populatie. Lichen planus wordt
vooral gezien bij volwassenen van middelbare leeftijd; de prevalentie is hoger
bij vrouwen. Het zou eerder zeldzaam zijn bij kinderen. Zenuwachtige en
overgevoelige mensen zouden vatbaarder zijn. Gezien 30 tot 50% van de
patiénten met orale laesies ook huidlaesies hebben, kan de aanwezigheid van

deze typische huidlaesies helpen bij de diagnose van orale lichen planus.
2.9.1.2.2  Etiologie en pathogenese van lichen planus

Lichen planus is wellicht het resultaat van een abnormale T-cel-gemedieerde

immuunrespons waarbij de basale cellen van het epitheel herkend worden als
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“vreemd” omdat er veranderingen zijn opgetreden in de antigeniciteit van
hun celoppervlak. De oorzaak van deze immuun-gemedieerde schade aan de
basale cellen is onbekend. Het is eveneens onbekend of het bij lichen planus
gaat om een enkel ziekteproces of over verschillende entiteiten die sterk op
elkaar gelijken.

Stress, bepaalde voedingsmiddelen, slechte mondhygiéne en systemische

ziekten worden genoemd als mogelijks uitlokkende factoren.

2.9.1.2.3 Klinische kenmerken van lichen planus

Er zijn verschillende types orale lichen planus beschreven; de belangrijkste

zijn de reticulaire en erosieve vormen. Bij eenzelfde patiént kunnen

verschillende vormen simultaan worden waargenomen.

- De reticulaire vorm is de meest voorkomende vorm van orale lichen
planus. Klinisch kan je deze vorm herkennen aan een wirwar van witte
lijnen (de zogenaamde striae van Wickham) die kriskras door elkaar lopen
en die omgeven is door een erythemateuse boord. De striae kan je
vinden op de buccale mucosa, de omslagplooi, de gingiva en in mindere
mate ter hoogte van de tong, het palatum en de lippen. Een variant van
de reticulaire vorm is de “plaque-like” vorm, die heel sterk lijkt op
leukoplakie (zie verder), maar dan met een multifocale verspreiding. Deze
variant kan zich klinisch zowel manifesteren als een gladde, platte zone
als in de vorm van onregelmatige verheven structuren; ze komt voor op
de tongrug en de buccale mucosa. Beide vormen (d.i. de reticulaire vorm
en de variant) zijn meestal a-symptomatisch.

- De erosieve vorm is de tweede meest voorkomende vorm. Deze vorm
manifesteert zich als een mix van erythemateuse en gelilcereerde zones,
omgeven door fijne, uitstralende keratotische striae. De laesies kunnen
migreren in de mond. Deze vorm van orale lichen planus gaat meestal
gepaard met pijn, een branderig gevoel of ongemak, die zo ernstig kunnen
zijn dat ze interfereren met het normale kauwproces. Overigens wordt de
erosieve vorm gezien als een premaligne aandoening (d.i. ze kan
mondcarcinoom voorafgaan).

- De atrofische vorm wordt gekenmerkt door diffuse, erythemateuse
vlekken die omgeven zijn door fijne, witte striae. Deze vorm kan ook heel

veel ongemakken geven.
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- Bij de bulleuze vorm verschijnen er blaren op de buccale mucosa en de
Zijkanten van de tong. De blaren barsten snel na hun ontstaan en gaan er

dan uitzien als de erosieve vorm. Ook deze vorm kan zeer pijnlijk zijn.

2.9.1.2.4 Diagnose van lichen planus

De diagnose van orale lichen planus kan met meer zekerheid gesteld worden
wanneer er zich ook huidletsels manifesteren. In de meeste gevallen is een
histopathologisch onderzoek nodig om de diagnose te bevestigen. Het nemen
van een biopsie is in het geval van lichen planus niet zo evident omdat men
er moet voor zorgen dat de opperviakkige epitheellaag niet loskomt van het

onderliggende bindweefsel.

2.9.1.2.5  Behandeling van lichen planus

Tot op de dag van vandaag kan men lichen planus niet echt genezen.
Perfecte mondhygiéne zou de ernst van de problemen doen afnemen, maar
anderzijds kan het tijdens een periode met veel laesies in de mond heel lastig
zijn om een goede mondhygiéne te bewerkstelligen. De behandeling van
lichen planus is er op gericht de duur en de ernst van de symptomen zoveel
mogelijk te reduceren. Vaak is er geen behandeling geindiceerd voor de
reticulaire vorm.

Voor men een behandeling opstart is het belangrijk dat de diagnose
histopathologisch wordt bevestigd. Ook moet men zeker zijn dat de patiént
geen candida heeft, want verschillende behandelopties kunnen leiden tot een
toename van de candida infectie.

Lokale corticoiden (bv. Kenakort®) worden het meest voorgeschreven in geval
van lichen planus; een dunne laag gel of zalf wordt drie keer per dag op de
laesies aangebracht. Lokaal aangebrachte corticoiden geven minder
neveneffecten dan systemische. Systemische corticoiden kunnen geindiceerd

zijn wanneer de laesies niet reageren op de lokale therapie.

2.9.1.2.6 Premaligniteit van lichen planus?

In hoeverre lichen planus een premaligne aandoening is (en dus kan
ontaarden), is nog steeds onderwerp van discussie. Studies vermelden een
percentage maligne transformaties tussen de 0,04 en 1,74% op jaarbasis.

Klassieke orale lichen planus zou eerder onschuldig zijn, terwijl lichenoide
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afwijkingen (dit zijn afwijkingen die op lichen planus gelijken) een verhoogde
kans op ontaarding hebben. In afwachting van betere studies die uitsluitsel
kunnen bieden, lijkt het toch zinvol dat een patiént met lichen planus of
lichenoide laesis op regelmatige tijdstippen (bv. één a twee keer per jaar) de
tandarts (indien laesies zich vooral voordoen in de mond) of de huidarts
raadpleegt die de grootte en de structuur van de laesies kan opvolgen en bij

twijfel kan doorsturen.

2.9.1.3 Lingua geographica of landkaarttong

2.9.1.3.1 Epidemiologie van een landkaarttong

Lingua geographica of landkaarttong, ook wel erythema migrans genoemd,
komt vermoedelijk bij 0,5% van alle mensen voor. Het gaat om een
goedaardige afwijking met onbekende etiologie [127]. In de literatuur worden
associaties gesuggereerd met psoriasis, atopisch eczeem, bloedarmoede,
suikerziekte en menstruatie. Volgens anderen zou er een erfelijke factor van

belang zijn.

2.9.1.3.2 Klinische aspecten van een landkaarttong

Het klinisch beeld wordt gekenmerkt door gladde, erythemateuze gebieden
op de tongrug die vaak worden begrensd door een witte zone van
afschilferend, desquamateus epitheel. Het aspect van de tong kan in enkele
dagen tijd volledig veranderen, waarbij in de erythemateuze gebieden de
filiforme papillen zich weer herstellen en op andere plaatsen dan weer
atrofiéren. De aandoening is bijna altijd asymptomatisch. Soms wordt er een
verhoogde gevoeligheid voor irritatie gemeld of branderigheid bij consumptie
van citrusvruchten of gekruid voedsel. De aandoening kan jaren blijven

bestaan.
2.9.1.3.3 Behandeling van een landkaarttong

Er is geen behandeling geindiceerd voor een lingua geographica. In geval van

klachten kan er eventueel een verdovende gel worden aangebracht.
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2.9.1.4 Mucocele

2.9.1.4.1 Klinische aspecten van een mucocele

Een mucocele wordt meestal veroorzaakt door trauma in de mond waarbij
kleine afvoerkanaaltjes van de speekselklieren in de lip beschadigd worden.
Hierdoor ontstaat er een accumulatie van slijm in het bindweefsel van de lip.
Vaak ontstaat een mucocele door het bijten op of zuigen aan de lip; vaak is
de persoon in kwestie niet op de hoogte van het trauma. Een mucocele kan
ook voorkomen ter hoogte van de mondbodem (ze wordt dan ranula
genoemd), de gingiva, de mucosa van de wang en de tong.

Een oppervlakkige mucocele heeft vaak een blauwe schijn door het
doorschemeren van de capillairen; door bloeding in de mucocele kan ze een
rode kleur krijgen en daardoor gelijken op een hemangioom. Wanneer er
frequent op gebeten wordt, kan ze wit worden en onregelmatig van
oppervlak. Een mucocele kan alleen voorkomen, maar er kunnen er ook
verschillende bij elkaar staan. Hun grootte varieert van 1 tot 15 mm in

diameter.

2.9.1.4.2 Behandeling van een mucocele

Vaak kunnen oppervlakkige mucocelen gedurende verschillende dagen tot
weken aanwezig zijn tot ze dan spontaan (bv. tijdens een maaltijd) scheuren
en een paar dagen later genezen. Wanneer een mucocele storend ervaren

wordt, kan ze chirurgisch verwijderd worden.

2.9.2 Infectieuze afwijkingen van de mucosa

2.9.2.1 Schimmelinfecties in de mond

2.9.2.1.1 Epidemiologie van schimmelinfecties in de mond

Bij ongeveer de helft van de bevolking kan Candida albicans in de mondflora
worden aangetroffen [127]. Candida albicans is de meest belangrijke

potentieel pathogene stam, maar er zijn nog diverse andere stammen.

2.9.2.1.2 Pathogenese van schimmelinfecties in de mond
Verschillende lokale en algemene factoren kunnen ertoe leiden dat de groei
van Candida albicans wordt bevorderd en dat de schimmel in de bovenste

lagen van het epitheel kan doordringen. Bij de lokale predisponerende

VWVJ - STANDAARD MONDGEZONDHEID - DEEL II: PATHOLOGIE VAN MOND EN TANDEN - MAART 2009 163



factoren denkt men aan chronische irritatie, xerostomie en slechte
mondhygiéne. Bij de algemene predisponerende factoren denkt men aan
endocriene stoornissen, infectie met HIV, malnutritie, malabsorptie,
bloedafwijkingen, ernstig algemeen lijden, bestraling, gebruik van bepaalde

medicatie, zoals corticosteroiden, cytostatica, antibiotica [127].

2.9.2.1.3  Klinische aspecten van schimmelinfecties in de mond

Candidose kan zich manifesteren in een acute pseudomembraneuze vorm

(spruw), in een chronische atrofische en een chronische hyperplastische vorm

[127].

% Candida albicans is de belangrijkste potentieel pathogene stam.

% Chronische irritatie, xerostomie, een slechte mondhygiéne, endocriene
stoornissen, infectie met  HIV, malnutritie, malabsorptie,
bloedafwijkingen, ernstig algemeen lijden, bestraling, gebruik van
bepaalde medicatie kunnen ertoe leiden dat de groei van Candida
albicans wordt bevorderd en dat de schimmel in de bovenste lagen van

het epitheel kan doordringen.

X3

%

De behandeling bestaat uit mondspoelingen en/of lokale applicatie van

antimycotica. Vaak duurt de behandeling een aantal weken.

2.9.2.1.4 Behandeling van schimmelinfecties in de mond

De behandeling van candida bij gezonde personen bestaat uit
mondspoelingen en/of lokale applicatie van antimycotica, zoals Nystatine®,
Sporanox® of Daktarin®. Het is belangrijk nog op te merken dat sommige
nystatinepreparaten (zoals bv. Nilstat®) saccharose bevatten.

Vaak duurt de behandeling een aantal weken tot maanden. De
medicamenteuze behandeling is bovendien maar zinvol als ook de
predisponerende factoren worden aangepakt.

Bij immuungecompromitteerde patiénten die candida hebben, kan het
aanbevolen zijn om systemisch antimycotica toe te dienen. Een kritische
beoordeling van de literatuur door de Cochrane collaboration! besluit dat er
zwakke argumenten bestaan voor de superioriteit van ketoconazole (volledig
absorbeerbaar van de gastro-intestinale tractus) en clotrimazole (partieel

absorbeerbaar) in de aanpak van candida. Verder onderzoek is echter nodig.
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2.9.2.2 Herpes simplex

2.9.2.2.1 Epidemiologie

Herpes simplex virus behoort tot de familie van de herpesviridae waartoe ook
het cytomegalovirus, varicella zoster virus en Ebstein-Barr virus behoren.
Deze virussen zijn alomtegenwoordig in de natuur en infecteren allerlei
diersoorten. Er bestaan twee types herpes simplex virus: type 1 is meestal
verantwoordelijk voor herpesinfecties van gelaat en lippen terwijl type 2
meestal de oorzaak is van herpesinfecties rond de geslachtsorganen. Toch
kunnen beide virussen elk gebied van de huid en slijmvliezen aantasten, zo
kan een koortsblaas veroorzaakt worden door herpes type 2 of een infectie
ter hoogte van de geslachtsdelen door type 1. Ongeveer 80 tot 90% van de
volwassenen zou antigenen dragen tegen herpes simplex virus. De overdracht
van het virus gebeurt meestal via direct mucocutaan contact van
geinfecteerde secreties (speeksel). Meestal gaat het om Herpes simplex virus
type I, maar door oraal-genitaal of oraal-oraal contact kan het ook om Herpes
simplex virus type II gaan.

De initiéle infectie van herpetische gingivostomatitis gebeurde vroeger vooral
bij kinderen jonger dan 10 jaar en in minder mate bij jongvolwassenen
tussen de 15 en 25 jaar. Als gevolg van de verbeterde hygiénische
onstandigheden, ziet men de laatste jaren de initiéle infectie van herpetische

gingivostomatitis steeds meer bij jongeren.

2.9.2.2.2 Pathogenese
Na de primaire infectie volgt gewoonlijk een incubatieperiode van 3 tot 10

dagen. Een herpetiforme infectie kan zeer heftig verlopen (“gingivostomatitis

herpeticans”), maar kan ook subklinisch blijven. Herpesstomatitis begint met
kleine blaasjes verspreid over de hele mond die al snel grotere ulceraties
vormen.

De ulceraties zijn pijnlijk en maken eten en drinken soms heel moeilijk en
pijnlijk. Kinderen riskeren daardoor uitdroging. Herpesstomatitis gaat gepaard
met  klachten van koorts, malaise, prikkelbaarheid, hoofdpijn,

lymfadenopathie en faryngitis. De infectie kan 10-14 dagen duren.

Na de initi€éle infectie, infecteert het Herpes simplex virus sensorische

zenuwvezels en verplaatst zich naar een regionaal ganglion. Bij ongeveer
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40% van de mensen die latent Herpes simplex virus dragen, is er reactivatie
van het virus, wat leidt tot terug optreden van de klinische symptomen,
meestal onder de vorm van koortsblazen. Deze reactivatie wordt vaak
“getriggerd” door zon, warmte, stress, vermoeidheid, trauma of
onderdrukking van het immuunsysteem.

“Terugkerende” herpes simplex infectie (RHS, recurrent herpes simplex)
ontwikkelt zich steeds aan dezelfde kant (van het gelaat), waarbij het verloop
van de geinfecteerde zenuw wordt gevolgd. Het gaat vaak om clusters van
blaasjes die ulcereren. Meestal gaat recurrente herpes simplex gepaard met
pijn, alhoewel sommigen weinig ongemakken gewaar worden. Vaak wordt de
doorbraak van de blaasjes ongeveer 24 uur voordien voorafgegaan door
neurogene symptomen zoals tinteling, bonzen of een brandend gevoel.
Zonnecreme zou effectief zijn bij de preventie van recurrente herpes simplex

ter hoogte van de lip.

2.9.2.2.3  Klinische aspecten

Bij primaire gingivostomatitis ziet men eerst de vorming van blaasjes ter
hoogte van de lippen, de gingiva, het palatum en de tong; de mond staat er
vol van. Na verloop van tijd barsten de blaasjes en vormen ze geelachtige
ulceraties met een rode rand. Soms smelten verschillende naburige
uitgebarsten blaasjes samen, wat leidt tot grote ulceraties. Af en toe ziet men
zelfs ondiepe erosies van de huid rond de mond. De ulceraties van de gingiva
en mucosa genezen binnen de 7 — 14 dagen zonder littekens achter te laten.
De secundaire opstoot van herpes simplex manifesteert zich meestal in de
vorm van koortsblaasjes. Die zijn zeer besmettelijk tot ze uitgedroogd zijn;
het virus kan verspreid worden via alles wat in aanraking geweest is met de
blaasjes. Een goede handhygiéne is hier dus essentieel.

Bij een verminderde weerstand, ziet men vaak een opflakkering van Herpes

simplex onder de vorm van een fulminante gingivostomatitis.

% De primaire infectie kan zeer heftig verlopen, maar kan ook subklinisch
blijven.

% "Terugkerende” herpessimplex infectie ontwikkelt zich vaak aan dezelfde
kant (van het gelaat), waarbij het verloop van de geinfecteerde zenuw

wordt gevolgd.
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X3

25

De vorming van blaasjes in de mond en inflammatie van de gingiva, gaan
gepaard met klachten van koorts, malaise en prikkelbaarheid. Na verloop
van tijd barsten de blaasjes en vormen ze geelachtige ulceraties met een

rode rand.

7
0.0

Klinisch kan men geen verschil onderscheiden tussen een primaire en

secundaire herpetiforme infectie.

7
0.0

Voor de afwijkingen van het mondslijmvlies bestaat geen specifieke
behandeling.

% Bij herpes labialis kan het preventief aanbrengen van aciclovir het
ontstaan van het blaasje tegengaan of de symptomen in zekere mate

verminderen.

2.9.2.2.4 Behandeling

Voor de afwijkingen van het mondslijmvlies bestaat geen specifieke
behandeling. Om secundaire infectie te bestrijden kan een antisepticum (bv.
chloorhexidine) worden voorgeschreven. Verder kan het nodig zijn pijnstillers
en/of koortswerende medicatie voor te schrijven. Het is ook belangrijk dat de
patiént voldoende drinkt om uitdroging te vermijden.

Bij immuungecompromiteerde patiénten - waar de infectie vaak een zeer
uitgesproken verloop kent - kan systemische aciclovir aangewezen zijn.

In geval van een secundaire opstoot van herpes simplex (herpes labialis of
koortsblazen) kan het preventief (lokaal) aanbrengen van aciclovir het
ontstaan van het blaasje tegengaan of de symptomen in zekere mate

verminderen; voorwaarde is wel dat men voldoende snel reageert.

2.9.2.3 Mucositis (deels overgenomen uit [124])

2.9.2.3.1 Omschrijving

Mucositis is een pijnlijke ontstekingsreactie van het mucosaal epitheel en van
het bindweefsel, waarbij weefselschade ontstaat. Klinisch uit zich dit in
roodheid. Doordat eveneens de celdeling in de basale membraan geremd
wordt, wordt het epitheel dun en kwetsbaar. De orale mucosa van kinderen
lijkt hiervoor bijzonder gevoelig en vooral de niet-gekeratiniseerde mucosa

(mucosa van wang en lippen, tongranden, mondbodem en zacht gehemelte)
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is een risicoplaats voor het ontstaan van mucositis (stalman et al., 1985). Het feit
dat deze plaatsen extra gevoelig zijn voor mechanisch trauma, speelt hierbij

een rol.

3

%

Mucositis is een pijnlijke ontstekingsreactie van het mucosaal epitheel

en van het bindweefsel, waarbij weefselschade ontstaat.

3

%

Mucositis heeft een complexe etiologie; het kan zowel door
radiotherapie als door chemotherapie geinduceerd worden.

% Ongeveer een week na het begin van de behandeling ontstaan
ulceraties, die gekoloniseerd worden door bacterién. Secundaire

infecties verergeren de mucositis.

2.9.2.3.2 Etiologie

Mucositis heeft een complexe etiologie; het kan zowel door radiotherapie als
door chemotherapie geinduceerd worden. Chemotherapie is bij kinderen de
meest frequente oorzaak, waarbij het hele maag-darmkanaal kan zijn
aangetast. In ernstige gevallen moet de dosering of het toedieningsschema
worden aangepast. Niet alle cytostatica veroorzaken orale mucositis. Naast de
chemische invloed spelen variabelen zoals cumulatieve effecten
(cytostaticacombinaties en lokale radiotherapie), dosis per tijdseenheid en
toedieningsinterval een rol. Mucositis wordt ook gezien bij personen die
radiotherapie ondergaan van het hoofd-hals gebied en bij (de voorbereidende

medicamenteuze behandeling voor) transplantatie.

2.9.2.3.3 Verloop [35]

Door de chemotherapeutica wordt de deling van sneldelende cellen (tijdelijk)
stilgelegd. Ter hoogte van de mucosa betekent dit dat de basale cellaag, van
waaruit cellen na deling verder opwaarts migreren en zich ‘differentiéren’ en
tenslotte afschilferen, wordt stilgelegd. Klinisch uit dit zich onder de vorm van
een fase van toenemende lichenificatie (bovenste cellagen blijven langer
aanwezig en keratiniseren verder). Wanneer deze laag loskomt worden de
onderliggende weefsels aan het mondmilieu blootgesteld (onderste mucosale
lagen zijn gestopt met delen). Men ziet nu uitgesproken roodheid ter hoogte

van de weefsels en er is pijn.
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De symptomen zullen meest uitgesproken zijn, en ook eerst optreden, ter
hoogte van de minst gekeratiniseerde delen van de mondholte (sublinguaal,
wangen, binnenzijde lippen, verhemeltepijlers..).

Vooral methotrexaat (Ledertrexate®) is gekend omwille van zijn mucositis-
inducerend vermogen, maar ook producten zoals 5-fluorouracil,
daunorubicine, busulfan, bleomycin en platinumderivaten geven vaak
aanleiding tot deze nevenwerking.
De eerste tekenen verschijnen meestal 4 tot 7 dagen na toediening van de

medicatie en verdwijnen na 3 tot 4 weken.

2.9.2.3.4 Preventie

Het is uitermate belangrijk dat voor de oncologische therapie een
mondonderzoek plaatsvindt. Patiént (en ouders) worden op de hoogte
gebracht van het belang van een goede mondhygiéne tijdens de behandeling,
mondhygiéne-instructies worden gegeven, potentiéle infectiehaarden (diepe
cariés, wortelresten, gingivitis, parodontitis, ...) worden opgespoord en zo
mogelijk behandeld of geélimineerd. Ook factoren die mogelijk trauma
kunnen veroorzaken in de mond, zoals loszittende melktanden, vaste
orthodontische apparatuur, scherpe randen aan tanden of vullingen, worden
weggenomen.

Als de persoon radiotherapie krijgt en de speekselklieren liggen in het veld
van bestraling, is extra fluoridenapplicatie d.m.v. mondspoelmiddelen of

fluoridegels aangewezen.

% Het is uitermate belangrijk dat voor de oncologische therapie een
mondonderzoek plaatsvindt. Hierbij worden:

o mondhygiéne-instructies  gegeven, potentiéle infectiehaarden
opgespoord en zo mogelijk behandeld of geélimineerd en factoren
die mogelijk trauma kunnen veroorzaken in de mond (. loszittende
melktanden, vaste orthodontische apparatuur, scherpe randen aan

tanden of vullingen) weggenomen.
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2.9.2.3.5  Behandeling [35]

Een brede waaier van mondspoelingen en andere producten werd aangeraden
en/of uitgeprobeerd bij patiénten die een chemotherapeutische behandeling
ondergaan. Het ontbreekt echter aan gerandomiseerde klinische studies.
Meestal is het bekomen resultaat niet beter dan bij een symptomatische
behandeling.

Het opzuigen van ijsschilfers (cryotherapie) kan het optreden van mucositis
voorkomen of beperken bij bolusinjectie van 5-fluoro-uracil en ook
melphalan. Door afkoeling van de weefsels raakt de medicatie in minder hoge
concentraties ter hoogte van de mucosa.

Recent werd palifermin (recombinant human keratinocyte growth factor-1)
(bv. Kepivance®) goedgekeurd voor de preventie van mucositis bij patiénten
die hoge dosis chemotherapie en totale lichaamsbestraling krijgen gevolgd
door stamceltransplantatie voor hematologische aandoeningen.

Men zal de patiént waarschuwen voor het gebruik van lokale verdovende gels
(dit omwille van het risico op accidenteel trauma tijdens de periode van
gevoelloosheid, snelle resorptie en overdosering van het anestheticum met
systemische neveneffecten, risico op slikpneumonie als gevolg van verdoving
van het slikmechanisme). Men schakelt best tijdig systemische pijncontrole
in, dit in overleg met de behandelende arts. De toepassing van ‘low level’

lasertherapie is veelbelovend maar nog onvoldoende onderzocht.

2.9.3 Anatomische varianten

2.9.3.1 Ankyloglossie

2.9.3.1.1 Epidemiologie

Ingeval van ankyloglossie is het tongriempje te kort, waardoor de tong in zijn
bewegingen wordt beperkt. Zelden is de tongpunt volledig vergroeid met de
mondbodem [127].

2.9.3.1.2 Behandeling

Wanneer ankyloglossie de (ontwikkeling van de) spraak belemmert, kan door
de tandarts en logopedist overwogen worden om het te laten verwijderen.
Het is daarbij belangrijk dat het tongfrenulum wordt geéxcideerd en niet

alleen wordt door- of ingeknipt. Dit laatste gebeurde vroeger wel vaker,
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waarbij recidief optrad door littekenvorming. Bij excisie van het tongriempje

wordt soms ook een Z-plastiek toegepast om de tong eventueel te verlengen.

% Het s belangrijk dat wanneer behandeling geindiceerd is, het

tongfrenulum wordt geéxcideerd en niet alleen wordt door- of ingeknipt.

2.9.3.2 Hypertrofie van het frenulum van boven- of onderlip

2.9.3.2.1 Klinische aspecten

De aanhechting van de musculatuur van de bovenlip is bij de een sterker
ontwikkeld dan bij de ander. Soms ligt die aanhechting tussen de centrale
snijtanden op de processus alveolaris en is het frenulum zo sterk ontwikkeld

dat daardoor een ruimte ontstaat tussen de centrale snijtanden.

2.9.3.2.2 Behandeling

Wanneer de hypertrofie van het frenulum van de bovenlip esthetisch storend
zou zijn, kan het frenulum ingesneden worden. Ook hier is het belangrijk dat
er een excisie wordt uitgevoerd; alleen inknippen leidt bijna altijd tot recidief.
Vaak wordt gewacht met de ingreep tot de doorbraak van de blijvende
hoektanden; de naar de mediaanlijn gerichte doorbraakkrachten van de
hoektanden kunnen dan mogelijks het centraal diasteem sluiten.

Belangrijk hierbij is dat men door middel van een radiografie verifieert of het
centraal diasteem eventueel ook niet mee “onderhouden” wordt door een

overtollig gebitselement of mesiodens.

X3

%

Het is belangrijk dat wanneer behandeling geindiceerd is, het frenulum
wordt geéxcideerd en niet alleen wordt door- of ingeknipt.

% Wanneer na frenectomie orthodontie overwogen wordt, moet eerst
geverifieerd worden of het centraal diasteem niet mee "“onderhouden”

wordt door een overtollig gebitselement of mesiodens.

2.9.3.2.3  Situatie in de onderkaak

Een hypertrofisch lipbandje in de onderkaak zal zelden aanleiding geven tot
esthetische problemen. Soms wordt het toch weggenomen om parodontale
problemen te vermijden door retractie van de gingiva van de centrale

ondersnijtanden.
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2.9.3.3 Beenderige botuitstulpingen

2.9.3.3.1 Torus mandibularis en palatinus

Tori zijn beenderige uitwassen; een torus palatinus ziet men ter hoogte van
de middenlijn van het verhemelte en tori mandibulares aan de linguale kant
van de onderkaak ter hoogte van de premolaren. Meestal zijn tori
mandibulares bilateraal aanwezig. Tori hebben afgeronde contouren en zijn
normaliter bedekt met licht roze mucosa; ze zijn niet gesteeld.Vaak hebben
tori een gelobuleerd opperviak. Ze bestaan hoofdzakelijk uit corticaal bot met

af en toe zones van spongieus bot.

2.9.3.3.2 Exostose

Beenderige uitwassen die men elders in de mond ziet, noemt men exostosen.
Exostosen komen ook elders in het lichaam voor. In de mond ziet men
exostosen meestal ter hoogte van de buccale zijde van de botkam van boven-
en onderkaak. Gewoonlijk bestaan exostosen uit verschillende nodules die
van elkaar gescheiden worden door vouw-achtige plooien. De overliggende
gingiva is meestal stevig en lichtroze.

2.9.3.3.3  Behandeling

Meestal heeft de patiént geen last van de beenderige uitwassen en is er dus
geen behandeling nodig. Wanneer er een prothetische voorziening moet
vervaardigd worden, is het soms nodig om de botuitstulpingen te

verwijderen.
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2.10 Monddroogheid

2.10.1 Definitie

Terwijl onder xerostomie het subjectief gevoel van een droge mond wordt
verstaan, verwijst de term hyposialie naar een objectief verminderde
speekselsecretie. Xerostomie gaat meestal samen met een hypofunctie van
de speekselklieren en een sterke reductie in de secretie van ongestimuleerd
speeksel (“unstimulated resting whole saliva”). (ter info: normaalgezien is de
normale ongestimuleerde speekselvioed ongeveer 0.3 ml/min, dat van gestimuleerd
speeksel ongeveer 1-2 ml/min) Wanneer de hoeveelheid speeksel daalt tot
ongeveer 50% van de normale hoeveelheid, ervaart men dat als een droge
mond. Men heeft kunnen aantonen dat om een reductie van speekselsecretie

van 50% te bekomen, meer dan 1 speekselklier is aangetast [1].

% Xerostomie is het subjectief gevoel van een droge mond; de term

hyposialie verwijst naar een objectief verminderde speekselsecretie.

2.10.2 Etiologie

Radiotherapie van de hoofd- en halsregio leidt meestal tot een -tijdelijke of
blijvende- sterk verminderde werking van de speekselklieren, waardoor de
mond gaat uitdrogen. De ernst van de complicaties in de mond is afhankelijk
van onder andere het gebied dat bestraald wordt en van de totaal
toegediende dosis. Meestal treedt het gevoel van een droge mond al vroeg in
het verloop van de radiotherapie op. Men heeft kunnen aantonen dat reeds
24 uur na toediening van ‘“slechts” 225 rads, de ongestimuleerde
speekselsecretie van de parotis al tot de helft gedaald was (shannon et al., 1978).
Grotere dosissen bestraling kunnen leiden tot reducties in speekselvloed van
90% [1].

Farmaca die het autonoom zenuwstelsel blokkeren, hebben een remmende
werking op de speekselsecretie. Klinisch denken we dan vooral aan
psychofarmaca (anticonvulsiva, antidepressiva en sedativa), maar ook
antihistaminica hebben als bijwerking dat ze de speekselvloed verlagen.
Vooral in het begin van de behandeling kan hyposialie ontstaan, later kan
enige verbetering optreden. Ook sommige medicijnen die gegeven worden in
het kader van de behandeling van ADHD (Attention Deficit Hyperactivity

Disorder) zouden een droge mond in de hand werken (Gilbert et al., 1993).
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Ook systemische aandoeningen kunnen gepaard gaan met hypofunctie van de
speekselklieren en xerostomie. Concreet denken we aan de auto-
immuunziekten Sjégren’s syndroom, systemische lupus erythematosis en
rheumatoide arthritis [1].
% Volgende factoren kunnen een oorzaak zijn van monddroogheid:

o Radiotherapie van de hoofd- en halsregio

o Farmaca die het autonoom zenuwstelsel blokkeren

o Sommige systemische aandoeningen

2.10.3 Klinische symptomen

Xerostomie is zelden een alleen voorkomend probleem. Wanneer het
gedurende lange tijd voorkomt, kan het verschillende andere symptomen in
de mond met zich meebrengen. Deze symptomen zijn vooral een gevolg van
de reductie van het beschermend vermogen van het speeksel, wat zowel de
harde als zachte weefsels kan aantasten. Patiénten met een droge mond zijn
meestal bijzonder gevoelig voor tandbederf, ook op tanden en tandvlakken
die doorgaans minder vatbaar zijn voor cariés (bv. snijtanden van de
onderkaak, knobbels van molaren). Kinderen met een droge mond zijn
bovendien sneller geneigd om naar frisdranken te grijpen, waardoor de kans

op tandbederf nog toeneemt.

X3

%

Patiénten met een droge mond zijn meestal bijzonder gevoelig voor
tandbederf, ook op tanden en tandvlakken die doorgaans minder vatbaar

Zijn voor cariés.
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Candida-infectie wordt ook vaak gezien bij pati€nten met xerostomie.

Een ander belangrijk facet van xerostomie is het feit dat de normale “oral
clearance” sterk verminderd is. In normale omstandigheden worden de
meeste substanties die de mond binnenkomen, uit de mond verwijderd door
het slikproces. Bij xerostomie blijven die substanties door het kleiner
speekselvolume en de dysphagie die er vaak mee gepaard gaat, langer in de
mond aanwezig. Dit heeft belangrijke gevolgen: door de retentie van suikers

worden tanden vatbaarder voor cariés en de retentie van bv. Gram negatieve
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bacillen kan dan weer een mogelijk zeer virulente vorm van pneumonie
veroorzaken.

Candida-infectie wordt ook vaak gezien bij patiénten met xerostomie. Men
ziet het vaak op de tong en lippen, of op het gehemelte (onder een
gebitsprothese).

Verder ziet men dat niet alleen het speekselvolume afneemt, ook de
consistentie is anders waardoor het speeksel zeer viskeus en draderig wordt.
De lippen zijn droog en gesprongen (cheilosis) en de tong vertoont fissuren.
Door atrofie van de mucosa en het wegvallen van de beschermende laag
speeksel op de mucosa, klagen velen over een branderig gevoel in de
mondholte. Vaak kleeft de tong aan het palatum. Kauwen, slikken en spreken
gaat moeilijk; ook is de smaak vaak sterk verminderd doordat een

smaakindruk enkel ontstaat wanneer het voedsel in oplossing is.

2.10.4 Behandeling

De behandeling van xerostomie is niet voor de hand liggend. Aangezien de
etiologische factoren niet altijd kunnen weggenomen worden, is ze vaak
gericht op het verminderen van de klachten. Soms kan de aanpassing van
dosering of type medicijn al verbetering van de klachten geven.

De meest eenvoudige aanpak van een droge mond is het regelmatig
bevochtigen van de mond met water, thee of zoutoplossingen. Maar gezien
dit maar voor een korte tijd werkt, is regelmatige applicatie noodzakelijk.
Meestal wordt een beter resultaat verkregen door middel van
speekselsubstituten. Dit kan onder de vorm van druppels of gels (bv. Oral
Balance®, Saliva Orthana®, bioXtra®).

De speekselvloed kan gestimuleerd worden door het kauwen op suikervrije
kauwgom. Ingeval van gevoelige mucosa kan de mond gespoeld worden met
een kamomille extract (bv. Kamillosan); eventueel kan een xylocainegel
gebruikt worden.

Gezien de verhoogde kans op tandbederf is het belangrijk dat de tanden
regelmatig en grondig gepoetst worden met een fluoridenhoudende
tandpasta. Eventueel kan een tandpasta met verhoogde fluoridenconcentratie
(bv. Elmex medical) overwogen worden. Aanvullende mondspoelmiddelen
met fluoriden en of antiseptica (bv. chloorhexidine) zijn soms aangewezen.

Mondspoelmiddelen met potentieel irriterende agentia moeten zeker worden
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vermeden gezien het mogelijk ongunstig effect op de orale mucosa. Verder
moeten de tong en mondmucosa ook regelmatig gereinigd worden met een
zachte tandenborstel of gaasjes om achterblijvende voedselresten te

verwijderen en zo de kans op infecties te verminderen.
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2.11 Halitosis of foetor ex ore

2.11.1 Etiologie

Ademgeur kan het gevolg zijn van neus-, keel- en oorpathologieén of
systemische ziekten zoals diabetes mellitus, uremie, leverinsufficiéntie,
longcarcinoom en bronchiéctasieén. Echter, in 87% van de gevallen ligt de
oorzaak in de mond: een onverzorgd gebit, gingivitis en parodontitis en een

beslag op de tongrug.

2.11.2 Pathogenese

Ademgeur uit de mondholte is het gevolg van microbiéle putrefactie (dit is
rotting) in de mond (Berg & Fosdick, 1946; McNamara et al., 1972). Het zijn vooral de
proteolytische enzymen van gram-negatieve anaérobe bacterién (die zich
bevinden in de parodontale pockets, in de crypten van het tongoppervilak en
de tonsillen) die zwavel bevattende substraten (zoals cysteine, cystine en
methionine) uit het bloed, speeksel, creviculaire vloeistof, dode leukocyten en
afgeschilferde epitheelcellen afbreken. Op die manier ontstaan vluchtige
zwavel bevattende moleculen [130].

Waterstofsulfide, methylmercaptaan en dimethylsulfide (in mindere mate)
zijn de drie belangrijkste moleculen die ontstaan door het putrefactiesysteem;
daarnaast kunnen ook putrescine, kadaverine, indol, scatol en ammoniak
bijdragen tot een onaangename ademgeur. Ter info: concentraties van 1,50
ng waterstofsulfide en 0,50 ng methylmercaptaan per 10 ml lucht worden
reeds als storend ervaren (Rosenberg et al., 1991).

Bij een slechte mondhygiéne vindt men een groter aantal anaérobe bacterién,
meer debris, gingivale bloeding en oedeem. De gingivale zwelling resulteert in
een groter retentiegebied voor bacterién en substraat, wat het
putrefactieproces alleen maar zal versnellen. Wanneer gingivitis evolueert
naar parodontitis, neemt het anaéroob milieu nog toe waardoor de kans op

een slechte adem nog toeneemt [130].
% In 87% van de gevallen van halitosis ligt de oorzaak in de mond: een

onverzorgd gebit, gingivitis en parodontitis of een beslag op de

tongrug.
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2.11.3 Behandeling

Aangezien meer dan 80% van de problemen van slechte adem hun oorsprong
vinden in de mond is het raadzaam bij dergelijke klachten om eerst een
grondig mondonderzoek uit te voeren en eventuele behandeling in te stellen.
Hierbij wordt aandacht besteed aan mondhygiéne-instructies en cariés en
parodontale problemen worden behandeld. Additioneel kan de tong gereinigd
worden met een tongspatel en kan de mond gespoeld worden met een
chloorhexidineoplossing (bv. Perio-aid®, Perioplus®) om de hoeveelheid
bacterién in de mond te reduceren.

Verder zijn er speciaal voor mensen met een foetor ex ore ook een
monspoelmiddel en -spray op de markt die de slechte ademgeur zou
tegengaan (bv. Halita®); het product bevat naast chloorhexidine ook

zinklactaat.
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2.12 Trauma in het melk- en definitief gebit

Een van de belangrijkste oorzaken van het verlies van (front-)tanden bij
kinderen en jongeren zijn traumatische gebitsbeschadigingen en de eventuele
complicaties die daarop volgen. Elk trauma met impact op het gebit -hoe
klein ook- wordt best zo snel mogelijk onderzocht en eventueel behandeld.
Het aspect tijd is hier een zeer belangrijke factor; het bepaalt in grote mate
de prognose van de aangetaste tand(en).

Meestal wordt van het aangetaste gebitselement een radiografische opname
gemaakt. Op die manier kan de tandarts de uitgebreidheid van het letsel
onderzoeken (bv. Is er een wortelfractuur? Hoe dicht werd de wortel van de
melktand verplaatst richting kiem van de definitieve tand?). Vergelijking van
de réntgenopnamen van controlezittijden met de beginopname, maakt het
verder mogelijk om het effect van een al dan niet ingestelde behandeling te
evalueren. Bovendien kan een radiografische opname nodig zijn voor het

verzekeringsdossier.

% Na een ongeluk met schade in de mond is het belangrijk dat men de
tandarts zo snel mogelijk raadpleegt voor
o klinische en radiografische diagnose

o professionele verzorging.

X3

%

Het is belangrijk dat
o de tanden zelf (aard en uitgebreidheid van de fractuur)
o de impact op het parodontium (mobiliteit, pijn bij percussie, ...)
o eventuele schade aan kaken en
o zachte weefsels
grondig onderzocht worden.
% Op basis van die gegevens kan de prognose van de aangetaste
gebitselementen ingeschat worden en de nodige behandeling ingesteld

worden.
2.12.1 Terminologie bij traumatische gebitsbeschadigingen

Wanneer de schade beperkt is gebleven tot de harde weefsels van de tand,

maakt men een onderscheid tussen [9]:
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Ongecompliceerde  kroonfractuur: dit is een fractuur met
substantieverlies die beperkt blijft tot het glazuur (glazuurfractuur) of
waarbij ook het dentine beschadigd is (glazuur-dentinefractuur);
Gecompliceerde kroonfractuur: dit is een glazuur-dentinefractuur
waarbij ook de pulpa bloot ligt;

Kroon-wortelfractuur: dit is een fractuur van glazuur, dentine en
cement; afhankelijk van het feit of de pulpa al dan niet is aangetast,
spreekt men over een gecompliceerde of ongecompliceerde kroon-
wortelfractuur;

Wortelfractuur: een horizontale fractuur van de wortel waarbij cement,

dentine en pulpa zijn betrokken.

Soms is ook het steunweefsel van de tand (parodontium) beschadigd door de

val of stoot op de tand; concreet spreekt men over [9]:

@)

Concussie: de tand is niet zichtbaar verplaatst in de alveole, is ook
niet mobieler, maar is wel gevoelig bij percussie;

Subluxatie: de tand is niet zichtbaar verplaatst in de alveole, maar is
wel mobieler; meestal ontstaat er een bloeding uit de sulcus;

Extrusie (of extrusieluxatie): de tand is gedeeltelijk verplaatst (in een
axiale richting) uit de alveole (en kent dus een verhoogde mobiliteit);
Intrusie: de tand is dieper in de tandkas of alveole verplaatst onder
invioed van niet-fysiologische krachten;

Laterale luxatie: de tand is verplaatst in een niet-axiale richting; de
alveolewand is hierbij gecomprimeerd of gebroken;

Avulsie (of exarticulatie): de tand is volledig uit de alveole geslagen.

Verder is het ook mogelijk dat door het trauma het alveolair bot of de kaak

gebroken is (fractuur van de alveolewand, fractuur van de processus

alveolaris of fractuur van de mandibula of maxilla) of dat de gingiva en/of de

orale mucosa beschadigd werden. Hierbij maakt men een onderscheid tussen

[91:

O

Laceratie: dit is een (oppervlakkige of diepe) wonde van de mucosa

die meestal wordt veroorzaakt door een scherp voorwerp;
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o Contusie: dit is een kneuzing van de mucosa, zonder opperviakte
defect van de mucosa, meestal gevolgd door een submuceus
hematoom; ze wordt meestal veroorzaakt door een stomp voorwerp;

o Abrasie: dit is een zogenaamde schaafwonde, die is ontstaan doordat

de gingiva of mucosa van het bot is afgescheurd.

2.12.2 Trauma in het melkgebit

Alhoewel traumata in het melkgebit veel voorkomen, is er eigenlijk maar
weinig (degelijk) onderzoek naar gedaan. De meeste studies zijn case-reports
of resultaten van cross-sectioneel onderzoek. Er is nood aan methodologisch
goed onderbouwd follow-up onderzoek zodat de gevolgen van traumata op
termijn beter kunnen geévalueerd worden.

Bovendien mag men bij de interpretatie van cross-sectioneel onderzoek niet
vergeten dat ze vaak een onderschatting van de werkelijk opgetreden
beschadigingen weergeven [124]. Kleine beschadigingen zoals concussies en
subluxaties kunnen soms al na redelijk korte tijd niet meer worden
vastgesteld. Anderzijds geven niet alle luxaties verkleuringen van de

tandkroon en soms treden tandverkleuringen pas na vele maanden op.

% Er is nood aan methodologisch goed onderbouwd follow-up onderzoek
zodat de gevolgen van traumata op termijn beter kunnen geévalueerd
worden.

% Kleine beschadigingen kunnen soms al na redelijk korte tijd niet meer

worden vastgesteld.

Andreasen & Andreasen [9] stelden traumata vast in het melkgebit bij 31 a
40% van de jongens en bij 16 tot 30% van de meisjes. Onderzoek uitgevoerd
in Leuven [25] toonde aan dat bij 18% van de onderzochte kinderen van 3
tot 5 jaar tekenen aanwezig waren van trauma in het melkgebit. De auteurs
stelden vast dat in de jongste leeftijdsgroep (3 jaar) de meisjes de hoogste
score hadden; in de leeftijdsgroep 4-5 jaar scoorden de jongens hoger.
Andere onderzoekers stelden ook vast dat jongens meer schade aan het
melkgebit hadden door traumata dan meisjes [9], [42], [107], [116], terwijl
het verschil in voorkomen tussen jongens en meisjes in andere handboeken

wordt tegengesproken [124]. Deze verschillen zijn waarschijnlijk toe te
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schrijven aan de methodologie van het onderzoek: de leeftijd van de
onderzochte kinderen, de manier waarop het trauma werd vastgesteld
(bijvoorbeeld klinisch versus radiografisch), de selectie van de steekproef, ...

Volgens een Braziliaanse studie komen de meeste traumata in het melkgebit
voor rond de leeftijd van 10 tot 24 maanden (Bijella et al., 1990). Kinderen leren
op dat moment lopen, worden mobieler en onafhankelijker, maar missen nog
voldoende motorische codrdinatie. Andere studies geven aan dat kinderen
van 2 tot 3 jaar de hoogste incidentie kennen, gevolgd door de leeftijd van 4
tot 5 jaar. Klimaat, schoolvakanties en ontspanningsactiviteiten hebben een
impact op het seizoen waarin de meeste trauma’s zich voordoen; de zomer
en de winter scoren het hoogst [9]. Opnieuw moet men bij de interpretatie
van die gegevens voorzichtig zijn. Niet alle traumata leiden tot klinisch
waarneembare schade en soms treden verkleuringen maar vele maanden

nadien op.

% Jongens zouden meer schade door traumata aan het melkgebit oplopen
dan meisjes.
% Klimaat, schoolvakanties en ontspanningsactiviteiten hebben een

impact op het seizoen waarin de meeste trauma’s zich voordoen.

Schade door trauma wordt meestal aangetroffen ter hoogte van de centrale
snijtanden in de bovenkaak [107]; gewoonlijk is er maar één tand betrokken
[44]. Meestal gaat het in het melkgebit om een beschadiging van het
parodontium. De hoge resiliéntie (dit is de elasticiteit van weefsel, de
eigenschap om na belasting tot de oorspronkelijke vorm terug te keren) van
het alveolair bot en het parodontaal ligament en de relatief korte wortels
leiden in het melkgebit tot meer verplaatsingen dan wortelbreuken (ravn, 1974;
Meadow, 1984; Judd, 1985; Andreasen & Daugaard-Jensen, 1991; Henry, 1991). Anderen geven
dan weer aan dat letsels aan de zachte weefsels en glazuur-dentinebreuken
het meest voorkomen (Garcia-Godoy et al., 1987; Sanchez & Garcia-Godoy, 1990). Een breuk
waarbij het pulpaweefsel bloot ligt, komt zelden voor in het melkgebit [107].
De tegenspraak in resultaten is wellicht ook hier te wijten aan verschillen in
studieopzet.

De meeste ongelukken met schade aan het melkgebit doen zich voor in en

rond de woning, terwijl schade aan het definitief gebit vaak opgelopen wordt
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thuis of op school (Davis & Knott, 1984; Galea, 1984; Stockwell, 1988; Forsberg & Tedestam, 1990;

Onetto et al., 1994; Osuji, 1996).

2.12.3 Trauma in het definitief gebit

2.12.3.1 Prevalentie

In een longitudinaal onderzoek bij 50.000 kinderen uit Kopenhagen van zes
tot achttien jaar berekende Ravn (1974) dat tegen de leeftijd van zestien jaar
ongeveer 35% van de jongens en 23% van de meisjes een traumatische
beschadiging aan een definitieve tand had opgelopen. Zowat 80% van de
traumata traden op voor de leeftijd van dertien jaar, met een sterke piek
voor jongens én meisjes rond de leeftijd van 8-9 jaar. Het typisch energieke
en stoeierige spelpatroon rond die leeftijd zou hiervoor de verklaring zijn.

Een ander merkwaardig punt uit de studie van Ravn (1974) is dat hij kon
vaststellen dat 23% van de ongevallen bij jongens en 19% van de ongevallen
bij meisjes zich voordeden bij kinderen bij wie al eens eerder tandschade
door trauma was voorgevallen. Volgens van Grunsven et al. in [124] zou 6%
van de meisjes en 10% van de jongens extra risico lopen op
gebitsbeschadiging; men spreekt over “accident proneness”. Andere studies

geven frequenties aan van 4 tot 30% (Andreasen, 1970; O'Mullane, 1973).

% Zowat 80% van de traumata traden op voor de leeftijd van dertien
jaar, met een sterke piek voor jongens én meisjes rond de leeftijd van
8-9 jaar.

% Bij tandtraumata zou bij sommige kinderen sprake zijn van “accident

proneness”.

In het eerste jaar van het Signal Tandmobiel® Project werd gevraagd aan de
ouders of en wanneer hun kind het slachtoffer was geweest van een trauma
met tandheelkundig impact. De ouders rapporteerden dat 34,2% van de 7-
jarige kinderen al een tandtrauma had ervaren. Bij 6,1% van die kinderen
ging het om meer dan 1 ongeluk. De meeste tandtraumata kwamen voor op
de leeftijd van 2 a 3 jaar. VOor de leeftijd van 7 jaar kwamen tandtrauma het
meest voor thuis (42,7%), gevolgd door ongelukken tijdens het spelen buiten
(33,3%) of op school (16,2%) [34].
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Terwijl in het melkgebit ongeveer 80% van de letsels uit luxaties en 20% uit
fracturen bestaan, is de situatie in het blijvend gebit precies andersom: in
80% van de gevallen gaat het om letsels aan de harde tandweefsels en in
20% om beschadigingen van het parodontium. Onderzoek van Andreasen
(1970) en van Ravn (1974) geven verder aan dat fracturen van tanden en
traumatische beschadigingen van het parodontium vrijwel altijd afzonderlijk
voorvallen. Gemiddeld is in ongeveer 25% van de gevallen de gingiva of orale
mucosa ook gekwetst [124]. Jongens lopen 1,3 tot 2 keer zo vaak
beschadiging ter hoogte van het gebit op als meisjes; vaak is de schade bij
jongens ook ernstiger dan bij meisjes [124]. Ook in het definitief gebit zijn
het vooral de centrale snijtanden die beschadigd worden bij trauma’s;
volgens Ravn (1974) gaat het om 75 tot 85%. De laterale snijtanden in de
bovenkaak en de snijtanden van de onderkaak lopen veeleer beschadiging

van het parodontium op.

X3

%

Terwijl in het melkgebit ongeveer 80% van de letsels uit luxaties en
20% uit fracturen bestaan, is de situatie in het blijvend gebit precies
andersom: in 80% van de gevallen gaat het om letsels aan de harde

tandweefsels en in 20% om beschadigingen van het parodontium.

7
0.0

Jongens lopen vaker beschadiging op ter hoogte van het gebit.

X3

%

Het zijn vooral de centrale snijtanden die beschadigd worden bij

trauma’s.

2.12.3.2 Risicofactoren

Wanneer men valt met een (hard) voorwerp in de mond, is de kans op
schade aan de tanden natuurlijk groter. Er is nog geen eensgezindheid in de
literatuur in hoeverre overgewicht, socio-economische status en familiale
situaties een effect zouden hebben op het voorkomen van tandtrauma’s [61],
[116].

Vergrote overjet (dit is de afstand gemeten in horizontale zin tussen de
snijranden van de bovensnijtanden en die van de ondersnijtanden) met
protrusie (een te ver naar voor staan van de fronttanden) van de
bovensnijtanden, een vergrote overbeet (dit is de afstand gemeten in
verticale zin tussen de snijranden van de boven- en ondersnijtanden) en

onvoldoende lipsluiting zijn belangrijke predisponerende factoren voor schade
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aan de tanden bij een ongeval [116]. Vandaar dat dergelijke (extreem)
afwijkende tandstand beter kan gecorrigeerd worden door middel van een
orthodontische behandeling.

Kinderen en jongeren die contactsporten beoefenen lopen een groter risico op
tandbeschadiging en kunnen best een mondbeschermer dragen (zie
Hoofdstuk 3).

% Vergrote overjet met protrusie van de bovensnijtanden, een vergrote
overbeet en onvoldoende lipsluiting zijn belangrijke predisponerende
factoren voor schade aan de tanden bij een ongeval.

% Kinderen en jongeren die contactsporten beoefenen lopen een groter
risico op tandbeschadiging en kunnen best een mondbeschermer

dragen.

2.12.4 Complicaties ten gevolge van traumatische beschadiging in
het gebit

Na een ongeluk met schade in de mond is het belangrijk dat men de tandarts
raadpleegt voor klinische en radiografische diagnose en professionele
verzorging. Wanneer het om een melktand gaat, zal het kind daarna goed
moeten opgevolgd worden om de impact van het ongeval op de melktand en
de opvolgers (de definitieve tanden die klaar zitten) blijvend te evalueren.
Vaak treedt er na een trauma verkleuring op: de bloeding van de
pulpaweefsels laat bloedpigmenten achter, die neerslaan in de dentinetubuli.
In sommige gevallen treedt er resorptie op van het bloed en dan verbetert de
verkleuring na een aantal weken. Andere melktanden blijven verkleurd.
Wanneer er een fistel of abces gevormd wordt of wanneer de tand zeer
mobiel wordt of pijn doet, moet de tandarts zo snel mogelijk geconsulteerd
worden.

Een trauma aan een melktand kan ook nefaste gevolgen hebben voor de
opvolger. Door het feit dat de definitieve tanden zich vormen in nauw contact
met de wortels van de melktanden, is de kans reéel dat bij trauma van de
melktanden de kiemen van de opvolgers beschadigd worden (Andreasen 1985; Ben-
Bassat et al., 1985; Ben-Bassat et al., 1989; Holan et al., 1992; Tahmassebi & O’Sullivan et al., 1999).
Volgens Von Arx (1993) gaven 25 tot 69% van de traumata aanleiding tot

malformaties van de definitieve opvolgers. Door het trauma worden de
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ameloblasten van de opvolgers (de cellen die instaan voor de
glazuurvorming) immers verstoord in de calcificatiefase, wat kan leiden tot
glazuurdefecten [41]. Volgende complicaties ter hoogte van de definitieve
tanden zijn beschreven: hypoplasie, hypocalcificatie, dilaceratie (Dit is het
losscheuren van het kroongedeelte van de nog ongevormde wortel tijdens de
ontwikkelingsfase; gebeurt meestal ten gevolge van een trauma. Bij de
verdere ontwikkeling ontstaat een knik tussen kroon en wortel) van kronen
en/of wortels, gewijzigd doorbraakpatroon en ectopische doorbraak (dit is de
doorbraak van een tand op een “abnormale” plaats).

Wanneer het trauma zich voordoet voor de leeftijd van vier jaar - dit is de
leeftijd waarop de calcificatie van de kronen van de definitieve opvolgers
compleet is — is er veel kans op hypoplasie of hypocalcificatie. Een bloeding
ten gevolge van het trauma kan dan weer aanleiding geven tot verkleuring

van de onderliggende definitieve tand.

% Een trauma aan een melktand kan ook nefaste gevolgen hebben voor
de opvolger door het feit dat de definitieve tanden zich vormen in nauw

contact met de wortels van de melktanden.

X3

%

Volgende complicaties ter hoogte van de definitieve tanden zijn
beschreven: hypoplasie, hypocalcificatie, dilaceratie van kronen en/of

wortels, gewijzigd doorbraakpatroon en ectopische doorbraak.

Ingeval van een kroonfractuur liggen er veel dentinetubuli open, waarlangs
bacterién een toegangspoort hebben naar het pulpaweefsel. Bij een
gecompliceerde kroonfractuur waarbij het pulpaweefsel bloot ligt is het
gevaar voor infectie van de pulpa nog veel groter. Het zal er dus op
aankomen dat de tand (lees: het pulpaweefsel en de dentinetubuli) zo snel
mogelijk afgedicht wordt. Wanneer het parodontium ook beschadigd is, is de
doorbloeding van de tand vaak verstoord, waardoor ook de natuurlijke afweer
tegen infecties vermindert [124].

Soms treedt na verloop van (lange) tijd resorptie op van het gebitselement.
Men maakt onderscheid tussen interne en externe resorptie. Bij interne
resorptie ziet men op réntgenopnamen dat het pulpakanaal (lokaal) verbreed
is. Om het resorptieproces te stoppen is het nodig om de tand zo snel

mogelijk endodontisch te behandelen (“ontzenuwen”) [124].
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Externe wortelresorptie ontstaat wanneer het parodontium bij het trauma
werd beschadigd en bacteriéle afvalproducten via de dentinetubuli een
ontstekingsreactie ter hoogte van het parodontium veroorzaken. Bij dit
ontstekingsproces kan er in korte tijd zeer veel wortelmateriaal verloren gaan
[124].

Uit het voorgaande mag duidelijk zijn dat het belangrijk is dat tanden -melk
én definitieve- die beschadigd werden ten gevolge van een trauma op
regelmatige tijdstippen klinisch en radiografisch worden opgevolgd door de

tandarts.

% Het is belangrijk dat tanden -melk én definitieve- die beschadigd
werden ten gevolge van een trauma op regelmatige tijdstippen klinisch

en radiografisch worden opgevolgd door de tandarts.

2.12.5 EHBA: Eerste hulp bij avulsie (uitslaan van een gebitselement)
Wanneer een trauma leidt tot het uitslaan van een gebitselement is het van
groot belang zo snel mogelijk correct te handelen. Het is immers de bedoeling
om de cellen van het parodontium vitaal te houden. Wanneer de vezels van
het parodontaal ligament beschadigd worden, is er immers kans op externe
(vervangings-) resorptie waarbij een benige verbinding ontstaat tussen tand
en alveolair bot (ankylose) en de tand na verloop van tijd verloren gaat.

Bij een avulsie moet er dus voor gezorgd worden dat de wortel van de tand
niet beschadigd wordt en dat de tand zo snel mogelijk na schoonspoelen met
fysiologisch water (niet mechanisch reinigen!) wordt teruggeplaatst in de
alveole. Wanneer bij een ongeval de omstaanders dit niet kunnen doen, moet
de tandarts dat zo snel mogelijk kunnen doen. De prognose van een
uitgeslagen tand is vooral afhankelijk van de tijd tussen uitslaan en
terugplaatsen in de alveole; hoe korter deze tijdspanne, des te groter de
overlevingskansen.

De tand kan best getransporteerd worden in melk (als het kan best een
nieuwe verpakking openen om de kans op infectie te verkleinen), in
(fysiologisch) water of in de mond van het kind.

Na een avulsie moet een tand door de tandarts tussen de buurelementen

gespalkt worden. Verder is het aangewezen om de tanden van de
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getraumatiseerde regio plaquevrij te houden door middel van een

chloorhexidineoplossing (bv. Perio-Aid®) en een antibioticumkuur op te

starten om de genezing van het parodontium te bespoedigen.

% Bij een avulsie moet de tand eerst schoongespoeld worden met

fysiologisch water (niet mechanisch reinigen!) en daarna zo snel

mogelijk worden teruggeplaatst in de alveole.

» De prognose van een uitgeslagen tand is vooral afhankelijk van de tijd

tussen uitslaan en terugplaatsen in de alveole; hoe korter deze

tijdspanne, des te groter de overlevingskansen.

% De tand kan best getransporteerd worden in melk, in (fysiologisch)

water of in de mond van het kind.

X3

%

.0

(bv. Perio-Aid®) en een antibioticumkuur worden opgestart.

2.12.6 Fysiek geweld

De tand wordt door de tandarts tussen de buurelementen gespalkt.

% Chemische plaquecontrole door middel van een chloorhexidineoplossing

Ten slotte moet er nog opgemerkt worden dat ongeveer de helft van de

gevallen van fysiek geweld (bijvoorbeeld kindermishandeling) letsels geven

aan het aangezicht of het hoofd; in 25% van de gevallen zijn er

verwondingen aan of in de mond (Hibbard & Sanders, 1994).
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2.13 Verkleuringen van tanden

Verkleuringen van tanden kunnen zowel van endogene (inwendige oorzaak,
bijvoorbeeld door necrose of afsterven van de zenuw en bloedvaten in de
tand) als van exogene (afkomstig van voedingsmiddelen, medicatie, enz.)
oorsprong zijn. Verkleuringen van tanden door tetracyclines en fluorosis

werden reeds beschreven op p 37-38.

2.13.1 Verkleuringen van exogene oorsprong

Verkleuringen van exogene oorsprong ontstaan doordat de verworven pellikel
(dit zijn de speekseleiwitten die kleven aan het tandopperviak en waarin
bacterién zich “nestelen”) de neiging heeft om kleurstoffen uit de voeding op
te nemen. Dit gebeurt vooral op die zones van de tanden die moeilijk
toegankelijk zijn voor de tandenborstel en de abrasieve werking van een
tandpasta.

Deze extrinsieke verkleuring wordt bij jongeren en volwassenen in de hand
gewerkt door roken, consumptie van tanninerijke voeding zoals bijvoorbeeld
rode wijn, koffie of thee, het gebruik van bepaalde mondspoelmiddelen

(bijvoorbeeld chloorhexidine) [75].

2.13.1.1 Pellikelverkleuring

De meest opvallende verkleuring van exogene oorsprong is een hardnekkige
zwarte neerslag die zich als een dunne lijn voornamelijk langsheen de
gingivale randen nestelt en dit vooral ter hoogte van tanden achteraan in de
mond [97]. Men spreekt over pellikelverkleuring (in het Engels: “black
stain”). Afhankelijk van onderzoeksgroep en -methoden worden voor het
melkgebit prevalentiecijfers aangehaald die schommelen tussen 5,4 en 14%

(Pedersen, 1946; Shourie, 1947; Leung, 1950; Gllzow, 1963; Koch et al., 2001).

2.13.1.1.1 Etiologie

Verschillende groepen onderzochten de oorsprong van die zwarte verkleuring.
Onderzoek uit de jaren zeventig [110] toonde aan dat de microbiéle
samenstelling van dergelijke zwarte verkleuringen duidelijk verschilt van de
samenstelling van “gewone” plaque die je aantreft op gladde oppervlakken.

In zwarte verkleuringen zitten voor 89% grampositieve staven, terwijl
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gewone plaque maar voor 35-42% uit grampositieve staven bestaat (Siots,
1974). De oorsprong van de zwarte verkleuring werd aanvankelijk
toegeschreven aan de aanwezigheid van Bacteroides Melaninogenicus (Fuess,
1955), maar aangezien later [110] werd aangetoond dat de microbiéle
samenstelling van zwarte verkleuringen maar voor minder dan 1% uit B.
Melaninogenicus bestaat, werd die denkpiste verlaten.

Later onderzoek [97] bracht aan het licht dat zwarte verkleuringen een
onoplosbare ijzercomponent bevatten, wellicht ijzersulfide. Men vermoedt dat
het ijzersulfide gevormd wordt door de interactie van waterstofsulfide, dat
geproduceerd wordt door bacterién in de buurt van het tandvlees en ijzer uit

onder andere het speeksel.

% De zwarte verkleuring is eigenlijk een speciale vorm van tandplaque
die gekenmerkt wordt door een eenvoudige microbiéle samenstelling

en door een neiging om te verkalken.

Waarom bepaalde kinderen dergelijk bruin-zwart randje krijgen en anderen
niet, is nog niet duidelijk. Misschien heeft het iets te maken met een andere
samenstelling van de microbiéle flora (bijvoorbeeld een variatie in de
proportie van waterstofsulfide producerende bacterién) of met een ander
bacterieel metabolisme, of met een andere samenstelling van het speeksel

en/of de sulcusvloeistof.

2.13.1.1.2 Verband tussen pellikelverkleuring en cariés?

In vroegere  studies  werd gesuggereerd dat kinderen met
pellikelverkleuringen minder cariés ontwikkelen in het melkgebit (pedersen, 194s6;
Commerell, 1955; Mellanby et al., 1957) en het definitief gebit (pickerill, 1923; Shourie, 1947;
James, 1964). In recente studies werd dit echter nooit bevestigd. De
onderzoekers schreven de verminderde cariésgevoeligheid toe aan de hogere
concentratie calcium en fosfaat in de verkleurde pellikel, die op die manier
een cariésbeschermende functie zou hebben [97]. Anderzijds zou de lagere
cariésprevalentie te danken kunnen zijn aan betere mondhygiénegewoonten
bij die kinderen (men probeert door heel goed poetsen de verkleuringen weg
te poetsen). Anderen vonden dat deze verkleuringen ontstaan in een

suikerarme omgeving [60].
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2.13.1.1.3 Behandeling

Deze zwarte verkleuringen zijn vooral esthetisch storend. Ze kunnen immers
niet verwijderd worden met een gewone poetsbeurt. De tandarts beschikt wel
over polijstpasta’s die de verkleuringen (meestal slechts tijdelijk) kunnen

wegnemen.

2.13.1.1.4 Differentiaal diagnose met zuigflescariés

Omdat deze verkleuringen er donker uitzien, zou men ze bij screening
verkeerdelijk kunnen interpreteren als zuigflescariés. Toch is er een duidelijk
verschil: pellikelverkleuring is meestal beperkt tot een zwart randje op de
tand dat zich bevindt aan de overgang met het tandvlees; in meer
uitgesproken gevallen kan het ganse labiale vlak bedekt zijn met de
verkleuring. Tandbederf daarentegen begint als een witte ontkalkingsvlek; in
een volgend stadium zien we de vorming van een gaatje (cavitatie) dat dan

ook donker van kleur kan zijn.

2.13.1.1.5 Pellikelverkleuring te wijten aan cola?

Er wordt al eens in de volksmond (en het semi-professionele milieu)
verondersteld dat pellikelverkleuring te wijten zou zijn aan het veelvuldig
drinken van cola. Ook al kan men best adviseren de consumptie van cola en
andere zure en suikerhoudende dranken tot een minimum te beperken, toch
is er tot op heden geen wetenschappelijk bewijs voor een verband tussen cola

en pellikelverkleuring.

2.13.2 Bleken van tanden

Het is voor velen een schoonheidsideaal: een mond vol stralend witte tanden.
Sommige mensen blijken meer geinteresseerd in (en bereid veel geld te
geven voor) witte tanden dan voor een gezond en functioneel gebit. Er zijn
verschillende producten op de markt die aan die vraag willen tegemoet
komen. Of ze ook het verhoopte resultaat zullen opleveren, is een andere
zaak. Zonder hier in detail te willen treden (opnieuw: tanden bleken heeft
zelden iets te maken met mondgezondheid), toch een aantal algemene

opmerkingen:
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= Het is best een tandarts te raadplegen wanneer men de tanden te
donker vindt.

= Eerst en vooral moet de oorzaak van de verkleuring nagegaan en zo
mogelijk verholpen worden.

= (Sommige) Tandartsen hebben ervaring met verschillende producten
en behandelopties en kunnen dus individueel advies geven.

= De producten die vrij in de handel kunnen verkregen worden, bieden
over het algemeen weinig bescherming aan het tandvlees. Sommige
gebruikers klagen over een brandend gevoel ter hoogte van de gingiva.

» Vullingen, facetten en kroon- en brugwerk bleken niet mee. Iemand
met veel restauraties in het front moet dus verwittigd worden dat die

na het bleken (eventueel) zullen moeten vervangen worden.
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2.14 Attitudes en gewoonten bij jongeren met een nadelige invioed

op de mondgezondheid

2.14.1 Alcoholconsumptie

Jongeren gebruiken steeds meer alcohol. Aan de hand van de gegevens
verzameld in het kader van de gezondheidsenquéte (door middel van
interview) die in Belgié in 2004 werd gehouden, kan men afleiden dat 88%
van de Vlaamse jongeren tussen 15 en 24 jaar in de afgelopen 12 maanden
alcohol gebruikten [11]. Jongeren vertonen bovendien vaker een overmatig
gebruik van alcohol (d.i. meer dan zes alcohol consumpties per dag); in
Vlaanderen gaat het om 42% van de jongens tussen 15 en 24 jaar.

Naast bier zijn alcoholbevattende frisdranken zoals alcopops of breezers in
opmars. Ze zijn door hun hoog suikergehalte erg cariogeen en door de hoge
zuurtegraad zeer erosief.

Alcoholgebruik op jonge leeftijd kan bovendien aanleiding geven tot een
probleem van alcoholisme, wat niet alleen een weerslag heeft op de
algemene gezondheid, maar ook op de mondgezondheid. Mensen met een
alcoholprobleem vertonen over het algemeen een minder goede mondhygiéne
en een verstoord voedingspatroon, wat de kans op cariés verhoogt.
Anderzijds is aangetoond dat mond- en keelcarcinomen vaker voorkomen bij
personen die lijden aan alcoholisme, zeker wanneer dit gecombineerd wordt

met tabaksgebruik.

2.14.2 Tabakconsumptie

Aan de hand van de gegevens verzameld in het kader van de
gezondheidsenquéte (door middel van interview) die in Belgié in 2004 werd
gehouden, kan men afleiden dat 28% van de inwoners van Belgié rookt; 24%
zijn dagelijkse rokers en 10% zijn zware rokers (d.i. minstens 20 sigaretten
per dag) [11]. Het regulier gebruik van tabak begint gemiddeld rond de
leeftijd van 17 jaar, jongens starten iets vroeger (16 jaar) dan meisjes (18
jaar); 10% van de huidige rokers is gestart rond de leeftijd van 14 jaar.
Zesentwintig procent van de jongeren rookt; voor de jongens is dat 31%,
voor de meisjes 22%. Bij jongeren (tussen 15 en 24 jaar) kunnen 6% zware

rokers gevonden worden en 12% is zwaar afhankelijk van tabak.
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Roken veroorzaakt een brede waaier aan gezondheidsproblemen, ook ter
hoogte van de mond. Wat het meest opvalt is dat tanden van rokers
verkleuren (van geel over bruin tot zwart) en dat hun adem onaangenaam
ruikt. Maar, wat veel belangrijker is, roken is een zeer belangrijke risicofactor
bij de ontwikkeling van premaligne en maligne letsels in de mond, zeker
wanneer het gecombineerd wordt met overmatig alcoholgebruik. Ook het
gebruik van pruimtabak (“smokeless tobacco”), wat vooral in Scandinavische
landen in opmars is, leidt tot een verhoogd risico op premaligne en maligne
letsels in de mond.

Rokers hebben 2,5 tot 6 keer meer kans op parodontitis; 90% van de
mensen met refractaire parodontitis (d.i. parodontitis die ondanks
behandeling toch niet gestopt kan worden) zijn rokers. Bovendien blijkt
parodontale behandeling minder goede resultaten te geven bij rokers in
vergelijking met niet-rokers. Roken onderdrukt de vasculaire reactie die door
gingivitis wordt uitgelokt en onderdrukt ook de gastheerreactie op infectie.
Door de onderdrukking van de vasculaire reactie worden de eerste tekenen
van parodontale problemen gemaskeerd voor patiént (en practicus). De bulk
aan onderzoek die de voorbije decennia werd uitgevoerd over het effect van
roken op parodontale gezondheid heeft intussen uitgewezen dat roken een

van de belangrijkste risicofactoren is voor parodontitis.

2.14.3 Gebruik van illegale drugs

Volgens de gegevens verzameld in het kader van de gezondheidsenquéte
(door middel van interview) die in Belgié in 2004 werd gehouden, rapporteert
22% van de 15-24-jarigen experimenteel cannabisgebruik [11]. Dat
percentage is hoger bij de hoogstopgeleiden. Het eerste gebruik van cannabis
situeert zich gemiddeld rond de leeftijd van 19 jaar; bij personen met een
diploma hoger onderwijs rond de leeftijd van 20,1 jaar en bij personen zonder
diploma of diploma lager onderwijs rond de leeftijd van 17,2 jaar. Twaalf
procent van de jongeren tussen 15 en 24 jaar gebruikte cannabis gedurende
de voorbije 12 maand. Frequent cannabisgebruik (d.i. consumptie gedurende
de laatste 30 dagen) is het hoogst in de leeftijdsgroep 15 - 24-jarigen (7%);
hiervan gebruikt ongeveer de helft 1 tot 3 dagen per maand.

Het chronisch gebruik van cannabis of marihuana kan leiden tot een

verminderde mondgezondheid door verwaarlozing van mondhygiéne, een
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veranderd voedingspatroon en xerostomie, maar ook tot (pre)maligne laesies
(bv. plaveiselcelcarcinoom).

Het gebruik van methamphetamines of “speed” kan dramatische gevolgen
hebben voor de mond. Bij gebruikers ziet men zeer snelle en agressieve
vormen van cariés en erosie optreden (“meth-mouth”), wat verschillende
oorzaken heeft, met name een gereduceerde speekselproductie,
verwaarloosde mondhygiéne, hoge consumptie van suikerhoudende dranken,
verhoogde zuurtegraad in de mond door gastro-intestinale regurgitatie,
boulimie en braken [71]. Bovendien hebben gebruikers van
methamphetamines ook veel energie en een hoge neuromusculaire activiteit,
wat op zich leidt tot parafunctionele kaakactiviteiten en bruxisme (d.i.

knarsen). Hierdoor kunnen kaakgewrichtsproblemen ontstaan.

2.14.4 Piercings ter hoogte van de mond

De dag van vandaag zie je steeds meer jongeren met piercings, ook ter
hoogte van de mond. Men moet er op bedacht zijn dat na het plaatsen van
een orale piercing (tong- of lippiercing) complicaties kunnen optreden zoals
zwelling, infectie, pijn en gevoeligheid, bloeding en hematoomvorming.
Bovendien kan ook de spraak en het kauwen (tijdelijk) bemoeilijkt worden.
Jongeren met piercings in de tong hebben vaak de neiging om met dit
“juweel” tegen de tanden te tikken omdat dat een specifiek geluid maakt.
Deze niet-functionele belasting van de tanden leidt vaak tot barsten en
breuken van de desbetreffende gebitselementen.

Anderzijds leiden piercings in de onderlip vaak tot recessies (d.i.
terugtrekken) van het tandvlees in het onderfront, door de continue wrijving
van het “slotje” tegen het tandvlees. Chirurgische correcties kunnen vaak
uitgevoerd worden, maar zullen maar langdurig succes opleveren als de
piercing niet meer gedragen wordt.

In de literatuur wordt verder ook aangehaald dat het dragen van piercings in
de mond, ook kan leiden tot toegenomen speekselvloed, smaakstoornissen en
halitose (onaangename adem) en, last but not least, het inslikken of zelfs

inhaleren van (een onderdeel van) het juweel bijvoorbeeld bij manipulatie.

VWVJ - STANDAARD MONDGEZONDHEID - DEEL II: PATHOLOGIE VAN MOND EN TANDEN - MAART 2009 195



2.15 Referentielijst

10.

11.

12.

13.

14.

VWVJ -

Saliva and oral health, British Dental Association. 1996
Periodontal literature reviews. A summary of current knowledge , 1996

Aaltonen AS, Tenovuo J. Association between mother-infant salivary
contacts and caries resistance in children: a cohort study.
Pediatr Dent 1994; 16 (2):110-116

Al-Malik MI, Holt RD, Bedi R. Erosion, caries and rampant caries in
preschool children in Jeddah, Saudi Arabia. Community Dent
Oral Epidemiol 2002; 30 (1):16-23

Alaluusua S, Malmivirta R. Early plaque accumulation--a sign for caries
risk in young children. Community Dent Oral Epidemiol 1994; 22
(5 Pt1):273-276

Aligne CA, Moss ME, Auinger P, Weitzman M. Association of pediatric
dental caries with passive smoking. JAMA 2003; 289 (10):1258-
1264

Anderson M. Risk assessment and epidemiology of dental caries:
review of the literature. Pediatr Dent 2002; 24 (5):377-385

Andlaw RJ. Oral hygiene and dental caries--a review. Int Dent J 1978;
28 (1):1-6

Andreasen JO. Injuries to developing teeth. In: Andreasen JO,
Andreasen FM (eds.), Textbook and color atlas of traumatic
injuries to the teeth. St. Louis: Mosby Company. 1994: 457-494

Bardsley PF, Taylor S, Milosevic A. Epidemiological studies of tooth
wear and dental erosion in 14-year-old children in North West
England. Part 1: The relationship with water fluoridation and
social deprivation. Br Dent J 2004; 197 (7):413-416

Bayingana, K, Demarest, S, Gisle, L, Hesse, E, Miermans, PJ,
Tafforeau, J, and Van der Heyden, J. Gezondheidsenquéte door
middel van Interview, Belgié, 2004. Wetenschappelijk Instituut
Volksgezondheid, Afdeling Epidemiologie. D/2006/2505/4,
IPH/EPI REPORTS N° 2006 - 035. 2006.

Bellini HT, Arneberg P, von der F. Oral hygiene and caries. A review.
Acta Odontol Scand 1981; 39 (5):257-265

Bigeard L. The role of medication and sugars in pediatric dental
patients. Dent Clin North Am 2000; 44 (3):443-456

Bimstein E, Ebersole JL. The age-dependent reaction of the periodontal

tissues to dental plaque. ASDC J Dent Child 1989; 56 (5):358-
362

STANDAARD MONDGEZONDHEID - DEEL II: PATHOLOGIE VAN MOND EN TANDEN - MAART 2009 196



15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

VWVJ -

Birkeland JM, Haugejorden O, von der F. Some factors associated with
the caries decline among Norwegian children and adolescents:
age-specific and cohort analyses. Caries Res 2000; 34 (2):109-
116

Bottenberg P, Declerck D, Ghidey W, Bogaerts K, Vanobbergen J,
Martens L. Prevalence and determinants of enamel fluorosis in
Flemish schoolchildren. Caries Res 2004; 38 (1):20-28

Bowen WH. Response to Seow: biological mechanisms of early
childhood caries. Community Dent Oral Epidemiol 1998; 26 (1
Suppl):28-31

Bratthall D, Hansel-Petersson G, Sundberg H. Reasons for the caries
decline: what do the experts believe? Eur J Oral Sci 1996; 104
(4 (Pt2)):416-422

Broadbent JM, Ayers KM, Thomson WM. Is attention-deficit
hyperactivity disorder a risk factor for dental caries? A case-
control study. Caries Res 2004; 38 (1):29-33

Brook AH, Fearne JM, Smith JM. Environmental causes of enamel
defects. Ciba Found Symp 1997; 205:212-221

Carvalho JC, D'Hoore W, Van Nieuwenhuysen JP. Caries decline in the
primary dentition of Belgian children over 15 years. Community
Dent Oral Epidemiol 2004; 32 (4):277-282

Carvalho JC, Declerck D, Vinckier F. Oral health status in Belgian 3- to
5-year-old children. Clin Oral Investig 1998; 2 (1):26-30

Carvalho JC, Ekstrand KR, Thylstrup A. Dental plague and caries on
occlusal surfaces of first permanent molars in relation to stage of
eruption. J Dent Res 1989; 68 (5):773-779

Carvalho JC, Van Nieuwenhuysen JP, D'Hoore W. The decline in dental
caries among Belgian children between 1983 and 1998.
Community Dent Oral Epidemiol 2001; 29 (1):55-61

Carvalho JC, Vinker F, Declerck D. Malocclusion, dental injuries and
dental anomalies in the primary dentition of Belgian children. Int
J Paediatr Dent 1998; 8 (2):137-141

Casamassimo PS. Amoxicillin and fluorosis: too soon to cap the
medicine bottle? Arch Pediatr Adolesc Med 2005; 159 (10):995-
996

Caufield PW, Cutter GR, Dasanayake AP. Initial acquisition of mutans
streptococci by infants: evidence for a discrete window of
infectivity. J Dent Res 1993; 72 (1):37-45

Centrum voor congenitale aangezichtsafwijkingen - UZ Gent.
Informatie schisis. 1990.

STANDAARD MONDGEZONDHEID - DEEL II: PATHOLOGIE VAN MOND EN TANDEN - MAART 2009 197



29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

VWVJ -

Centrum voor congenitale aangezichtsafwijkingen - UZ Gent.
Informatie schisis. 1990.

Cleaton-Jones P, Richardson BD, Winter GB, Sinwel RE, Rantsho IM,
Jodaikin A. Dental caries and sucrose intake in five South African
preschool groups. Community Dent Oral Epidemiol 1984; 12
(6):381-385

Darby I, Curtis M. Microbiology of periodontal disease in children and
young adults. Periodontol 2000 2001; 26:33-53

Declerck D, Leroy R, Martens L. Cariés. In: Martens L, Declerck D,
Leroy R, Vanobbergen J (eds.), De Mond: Spiegel van
Gezondheid. Acco. 2009

Declerck D, Leroy R, Martens L, Lesaffre E, Garcia-Zattera MJ], Vanden
BS, Debyser M, Hoppenbrouwers K. Factors associated with
prevalence and severity of caries experience in preschool
children. Community Dent.Oral Epidemiol. 2008; 36 (2):168-178

Declerck, D., Vanobbergen, J., Martens, L., Lesaffre, E., Bottenberg, P.,
and Hoppenbrouwers, K. Oral Health of children in Flanders
(Belgium). Final project report of theSignal Tandmobiel Project.
Declerck, D. 2002.

Declerck D, Vinckier F. Oncologische behandeling. In: Martens L,
Declerck D, Leroy R, Vanobbergen J (eds.), De mond: Speigel
van Gezondheid. 2009

DenBesten PK. Biological mechanisms of dental fluorosis relevant to
the use of fluoride supplements. Community Dent Oral Epidemiol
1999; 27 (1):41-47

Derijcke A, Eerens A, Carels C. The incidence of oral clefts: a review.
Br J Oral Maxillofac Surg 1996; 34 (6):488-494

Douglass JM, Tinanoff N, Tang JM, Altman DS. Dental caries patterns
and oral health behaviors in Arizona infants and toddlers.
Community Dent Oral Epidemiol 2001; 29 (1):14-22

Dugmore CR, Rock WP. The prevalence of tooth erosion in 12-year-old
children. Br Dent J 2004; 196 (5):279-282

Eronat N, Eden E. A comparative study of some influencing factors of
rampant or nursing caries in preschool children. J Clin Pediatr
Dent 1992; 16 (4):275-279

Flores MT. Traumatic injuries in the primary dentition. Dent Traumatol
2002; 18 (6):287-298

Garcia-Godoy F, Pulver F. Treatment of trauma to the primary and

young permanent dentitions. Dent Clin North Am 2000; 44
(3):597-632

STANDAARD MONDGEZONDHEID - DEEL II: PATHOLOGIE VAN MOND EN TANDEN - MAART 2009 198



43.

44,

45.

46.

47.

48.

49,

50.

51.

52.

53.

54.

55.

VWVJ -

Gibson S, Williams S. Dental caries in pre-school children: associations
with social class, toothbrushing habit and consumption of sugars
and sugar-containing foods. Further analysis of data from the
National Diet and Nutrition Survey of children aged 1.5-4.5
years. Caries Res 1999; 33 (2):101-113

Harding AM, Camp JH. Traumatic injuries in the preschool child. Dent
Clin North Am 1995; 39 (4):817-835

Harris R, Nicoll AD, Adair PM, Pine CM. Risk factors for dental caries in
young children: a systematic review of the literature.
Community Dent Health 2004; 21 (1 Suppl):71-85

Harrison RL, Wong T. An oral health promotion program for an urban
minority population of preschool children. Community Dent Oral
Epidemiol 2003; 31 (5):392-399

Hong L, Levy SM, Warren 1], Dawson DV, Bergus GR, Wefel J]S.
Association of amoxicillin use during early childhood with
developmental tooth enamel defects. Arch.Pediatr.Adolesc.Med
2005; 159 (10):943-948

Hugoson A, Koch G, Rylander H. Prevalence and distribution of
gingivitis-periodontitis in children and adolescents.
Epidemiological data as a base for risk group selection. Swed
Dent J 1981; 5 (3):91-103

Ismail AI. Determinants of health in children and the problem of early
childhood caries. Pediatr Dent 2003; 25 (4):328-333

Ismail AI, Bandekar RR. Fluoride supplements and fluorosis: a meta-
analysis. Community Dent Oral Epidemiol 1999; 27 (1):48-56

Jenkins WM, Papapanou PN. Epidemiology of periodontal disease in
children and adolescents. Periodontol 2000 JID - 9313276 2001;
26:16-32

Johnsen DC, Gerstenmaier JH, DiSantis TA, Berkowitz R]. Susceptibility
of nursing-caries children to future approximal molar decay.
Pediatr Dent 1986; 8 (3):168-170

Karjalainen S, Soderling E, Sewon L, Lapinleimu H, Simell O. A
prospective study on sucrose consumption, visible plaque and
caries in children from 3 to 6 years of age. Community Dent Oral
Epidemiol 2001; 29 (2):136-142

Kay EJ, Locker D. Is dental health education effective? A systematic
review of current evidence. Community Dent Oral Epidemiol
1996; 24 (4):231-235

Kelleher M, Bishop K. Tooth surface loss: an overview. Br Dent J 1999;
186 (2):61-66

STANDAARD MONDGEZONDHEID - DEEL II: PATHOLOGIE VAN MOND EN TANDEN - MAART 2009 199



56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

VWVJ -

Kinane DF, Hodge PJ. Periodontal disease in children and adolescents:
introduction and classification. Periodontol 2000 2001; 26:7-15

Kirchberg A, Treide A, Hemprich A. Investigation of caries prevalence in
children with cleft lip, alveolus, and palate. J Craniomaxillofac
Surg 2004; 32 (4):216-219

Kjaer I. Can the location of tooth agenesis and the location of initial
bone loss seen in juvenile periodontitis be explained by neural
developmental fields in the jaws? Acta Odontol Scand 1997; 55
(1):70-72

Kjaer I, Kocsis G, Nodal M, Christensen LR. Aetiological aspects of
mandibular tooth agenesis--focusing on the role of nerve, oral
mucosa, and supporting tissues. Eur J Orthod 1994; 16 (5):371-
375

Koch MJ], Bove M, Schroff ], Perlea P, Garcia-Godoy F, Staehle HJ.
Black stain and dental caries in schoolchildren in Potenza, Italy.
ASDC ] Dent Child 2001; 68 (5-6):353-5, 302

Lalloo R. Risk factors for major injuries to the face and teeth. Dent
Traumatol 2003; 19 (1):12-14

Lammi L, Arte S, Somer M, Jarvinen H, Lahermo P, Thesleff I, Pirinen
S, Nieminen P. Mutations in AXIN2 cause familial tooth agenesis
and predispose to colorectal cancer. Am.J Hum.Genet. 2004; 74
(5):1043-1050

Langlais RP, Miller CS. Color atlas of common oral diseases,
Philadelphia/London: Lea & Febiger. 1992

Lembrechts D. Met open mond. Informatie over mondademen bij
kinderen, 2002

Leroy R, Bogaerts K, Lesaffre E, Declerck D. Impact of caries
experience in the deciduous molars on the emergence of the
successors. Eur J Oral Sci 2003; 111 (2):106-110

Leroy R, Hoppenbrouwers K, Jara A, Declerck D. Parental smoking
behavior and caries experience in preschool children. Community
Dent.Oral Epidemiol. 2008; 36 (3):249-257

Levine RS. Briefing paper: oral aspects of dummy and digit sucking. Br
Dent J 1999; 186 (3):108

Levy SM. A review of fluoride intake from fluoride dentifrice. ASDC J
Dent Child 1993; 60 (2):115-124

Levy SM, Warren 1]], Broffitt B, Hillis SL, Kanellis MJ]. Fluoride,

beverages and dental caries in the primary dentition. Caries Res
2003; 37 (3):157-165

STANDAARD MONDGEZONDHEID - DEEL II: PATHOLOGIE VAN MOND EN TANDEN - MAART 2009 200



70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

VWVJ -

Lindquist B, Emilson CG. Colonization of Streptococcus mutans and
Streptococcus sobrinus genotypes and caries development in
children to mothers harboring both species. Caries Res 2004; 38
(2):95-103

Little JW, Falace DA, Miller CS, Rhodus NL. Dental management of teh
medically compromised patient, Duncan,L. 2008

Loesche WJ. Dental caries: A treatable infection, Automated Diagnostic
Documentation, Inc. 1993

Lopatiene K, Babarskas A. [Malocclusion and upper airway
obstruction]. Medicina (Kaunas) 2002; 38 (3):277-283

Lussi A, Jaeggi T, Zero D. The role of diet in the aetiology of dental
erosion. Caries Res 2004; 38 Suppl 1:34-44

Macpherson LM, Stephen KW, Joiner A, Schafer F, Huntington E.
Comparison of a conventional and modified tooth stain index. ]
Clin Periodontol 2000; 27 (11):854-859

Martens L, Vanobbergen ], Leroy R, Lesaffre E, Declerck D. Variables
associated with oral hygiene levels in 7-year-olds in Belgium.
Community Dent Health 2004; 21 (1):4-10

Marthaler TM. Changes in dental caries 1953-2003. Caries Res 2004;
38 (3):173-181

Marthaler TM. The caries decline: a statistical comment. Eur J Oral Sci
1996; 104:430-432

Marthaler TM, O'Mullane DM, Vrbic V. The prevalence of dental caries in
Europe 1990-1995. ORCA Saturday afternoon symposium 1995.
Caries Res 1996; 30 (4):237-255

Matee M, van't Hof M, Maselle S, Mikx F, van Palenstein H. Nursing
caries, linear hypoplasia, and nursing and weaning habits in
Tanzanian infants. Community Dent Oral Epidemiol1994; 22 (5
Pt 1):289-293

Matsson L, Goldberg P. Gingival inflammatory reaction in children at
different ages. ] Clin Periodontol 1985; 12 (2):98-103

McMahon ], Parnell WR, Spears GF. Diet and dental caries in preschool
children. Eur J Clin Nutr 1993; 47 (11):794-802

Millward A, Shaw L, Smith A. Dental erosion in four-year-old children
from differing socioeconomic backgrounds. ASDC ] Dent Child
1994; 61 (4):263-266

Nowak AJ, Warren J]]. Infant oral health and oral habits. Pediatr Clin
North Am 2000; 47 (5):1043-66, vi

STANDAARD MONDGEZONDHEID - DEEL II: PATHOLOGIE VAN MOND EN TANDEN - MAART 2009 201



85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94,

95.

96.

97.

VWVJ -

Nunn JH, Gordon PH, Morris AJ, Pine CM, Walker A. Dental erosion --
changing prevalence? A review of British National childrens'
surveys. Int J Paediatr Dent 2003; 13 (2):98-105

O'Sullivan EA, Curzon ME. Salivary factors affecting dental erosion in
children. Caries Res 2000; 34 (1):82-87

Ollila P, Niemela M, Uhari M, Larmas M. Prolonged pacifier-sucking and
use of a nursing bottle at night: possible risk factors for dental
caries in children. Acta Odontol Scand 1998; 56 (4):233-237

Osuji OO, Leake JL, Chipman ML, Nikiforuk G, Locker D, Levine N. Risk
factors for dental fluorosis in a fluoridated community. J Dent
Res 1988; 67 (12):1488-1492

Paunio P, Rautava P, Helenius H, Alanen P, Sillanpaa M. The Finnish
Family Competence Study: the relationship between caries,
dental health habits and general health in 3-year-old Finnish
children. Caries Res 1993; 27 (2):154-160

Persson LA, Carlgren G. Measuring children's diets: evaluation of
dietary assessment techniques in infancy and childhood. Int ]
Epidemiol 1984; 13 (4):506-517

Pierce KM, Rozier RG, Vann WFJ]. Accuracy of pediatric primary care
providers' screening and referral for early childhood caries.
Pediatrics 2002; 109 (5):E82

Pine CM, Adair PM, Nicoll AD, Burnside G, Petersen PE, Beighton D,
Gillett A, Anderson R, Anwar S, Brailsford S, Broukal Z,
Chestnutt IG, Declerck D, Ping FX, Ferro R, Freeman R, Gugushe
T, Harris R, Lin B, Lo EC, Maupome G, Moola MH, Naidoo S,
Ramos-Gomez F, Samaranayake LP, Shahid S, Skeie MS, Splieth
C, Sutton BK, Soo TC, Whelton H. International comparisons of
health inequalities in childhood dental caries. Community Dent
Health 2004; 21 (1 Suppl):121-130

Polder BJ], van't Hof MA, Van der Linden FP, Kuijpers-Jagtman AM. A
meta-analysis of the prevalence of dental agenesis of permanent
teeth. Community Dent Oral Epidemiol 2004; 32 (3):217-226

Poulton R, Waldie KE, Thomson WM, Locker D. Determinants of early-
vs late-onset dental fear in a longitudinal-epidemiological study.
Behav Res Ther 2001; 39 (7):777-785

Quinonez RB, Keels MA, Vann WFJ], Mclver FT, Heller K, Whitt JK. Early
childhood caries: analysis of psychosocial and biological factors
in a high-risk population. Caries Res 2001; 35 (5):376-383

Ras, F. Facial asymmetry analyzed with stereophotogrammetry. 1994.

Reid JS, Beeley JA, MacDonald DG. Investigations into black extrinsic
tooth stain. J Dent Res 1977; 56 (8):895-899

STANDAARD MONDGEZONDHEID - DEEL II: PATHOLOGIE VAN MOND EN TANDEN - MAART 2009 202



98.

99.

100.

101.

102.

103.

104.

105.

106.

107.

108.

109.

110.

VWVJ -

Reisine S, Douglass IJM. Psychosocial and behavioral issues in early
childhood caries. Community Dent Oral Epidemiol 1998; 26 (1
Suppl):32-44

Reisine S, Litt M. Social and psychological theories and their use for
dental practice. Int Dent J 1993; 43 (3 Suppl 1):279-287

Roberts GJ, Cleaton-Jones PE, Fatti LP, Richardson BD, Sinwel RE,
Hargreaves JA, Williams S, Lucas VS. Patterns of breast and
bottle feeding and their association with dental caries in 1- to 4-
year-old South African children. 2. A case control study of
children with nursing caries. Community Dent Health 1994; 11
(1):38-41

Roberts GJ, Roberts IF. Dental disease in chronically sick children.
ASDC J Dent Child 1981; 48 (5):346-351

Schroeder HE. Oral structural biology. Embryology, structure, and
function of normal hard and soft tissues of the oral cavity and
temporomandibular joints, Stuttgart, Germany: Georg Thieme
Verlag. 1991

Schwarz E, Lo EC, Wong MC. Prevention of early childhood caries--
results of a fluoride toothpaste demonstration trial on Chinese
preschool children after three years. J Public Health Dent 1998;
58 (1):12-18

Seow WK. Enamel hypoplasia in the primary dentition: a review. ASDC
J Dent Child 1991; 58 (6):441-452

Shaw WC, Semb G, Nelson P, Brattstrom V, Molsted K, Prahl-Andersen
B, Gundlach KK. The Eurocleft project 1996-2000: overview. ]
Craniomaxillofac Surg 2001; 29 (3):131-140

Shenkin JD, Broffitt B, Levy SM, Warren ]J. The association between
environmental tobacco smoke and primary tooth caries. J Public
Health Dent 2004; 64 (3):184-186

Shulman JD, Peterson J. The association between incisor trauma and
occlusal characteristics in individuals 8-50 years of age. Dent
Traumatol 2004; 20 (2):67-74

Shwartz M, Pliskin ]S, Grondahl HG, Boffa J. Use of the Kaplan-Meier
estimate to reduce biases in estimating the rate of caries
progression. Community Dent Oral Epidemiol 1984; 12 (2):103-
108

Sjodin B, Matsson L, Unell L, Egelberg ]J. Marginal bone loss in the
primary dentition of patients with juvenile periodontitis.
J.Clin.Periodontol. 1993; 20 (1):32-36

Slots J. The microflora of black stain on human primary teeth. Scand J]
Dent Res 1974; 82 (7):484-490

STANDAARD MONDGEZONDHEID - DEEL II: PATHOLOGIE VAN MOND EN TANDEN - MAART 2009 203



111.

112.

113.

114.

115.

116.

117.

118.

119.

120.

121.

122.

123.

VWVJ -

Smith AJ, Shaw L. Baby fruit juices and tooth erosion. Br Dent J 1987;
162 (2):65-67

Smith RE, Badner VM, Morse DE, Freeman K. Maternal risk indicators
for childhood caries in an inner city population. Community Dent
Oral Epidemiol 2002; 30 (3):176-181

Stecksen-Blicks C, Rydberg A, Nyman L, Asplund S, Svanberg C.
Dental caries experience in children with congenital heart
disease: a case-control study. Int ] Paediatr Dent 2004; 14
(2):94-100

Sutcliffe P. A longitudinal study of gingivitis and puberty. J Periodontal
Res 1972; 7 (1):52-58

Tang JM, Altman DS, Robertson DC, O'Sullivan DM, Douglass 1M,
Tinanoff N. Dental caries prevalence and treatment levels in
Arizona preschool children. Public Health Rep 1997; 112
(4):319-329

Tapias MA, Jimenez-Garcia R, Lamas F, Gil AA. Prevalence of traumatic
crown fractures to permanent incisors in a childhood population:
Mostoles, Spain. Dent Traumatol 2003; 19 (3):119-122

Tinanoff N, Douglass JM. Clinical decision making for caries
management in children. Pediatr Dent 2002; 24 (5):386-392

Tinanoff N, Palmer CA. Dietary determinants of dental caries and
dietary recommendations for preschool children. J Public Health
Dent 2000; 60 (3):197-206

Truin GJ, Konig KG, Bronkhorst EM, Mulder J. Caries prevalence
amongst schoolchildren in The Hague between 1969 and 1993.
Caries Res 1994; 28 (3):176-180

Truin GJ, van Rijkom HM, Mulder J, van'. [Dental caries and dental
erosion among 5- and 6-year old and 11- and 12-year old school
children in the Hague, the Netherlands. Changing prevalences?].
Ned Tijdschr Tandheelkd 2004; 111 (3):74-79

Twetman S, Garcia-Godoy F, Goepferd SJ. Infant oral health. Dent Clin
North Am 2000; 44 (3):487-505

Vachirarojpisan T, Shinada K, Kawaguchi Y, Laungwechakan P,
Somkote T, Detsomboonrat P. Early childhood caries in children
aged 6-19 months. Community Dent Oral Epidemiol 2004; 32
(2):133-142

Valera FC, Travitzki LV, Mattar SE, Matsumoto MA, Elias AM, Anselmo-
Lima WT. Muscular, functional and orthodontic changes in pre
school children with enlarged adenoids and tonsils. Int J Pediatr
Otorhinolaryngol2003; 67 (7):761-770

STANDAARD MONDGEZONDHEID - DEEL II: PATHOLOGIE VAN MOND EN TANDEN - MAART 2009 204



124.

125.

126.

127.

128.

129.

130.

131.

132.

133.

134.

135.

136.

137.

van Amerongen WE, Berendsen WIJH, Martens L, Veerkamp JS.
Kindertandheelkunde 2, Houten/Diegem: Bohn Stafleu Van
Loghum bv. 2004

van Amerongen WE, Berendsen WIJIH, Martens L, Veerkamp JS.
Kindertandheelkunde 1, Houten/Diegem: Bohn, Stafleu, van
Loghum. 2001

van der Linden FPGM. Gebitsontwikkeling, Samson & Stafleu b.v.,
Alphen aan den Rijn. 1984

Van der Waal J, van der Kwast WAM. Pathologie van de mondholte,
Bohn, Scheltema en Holkema. 1997

van Loveren C, van der Weijden GA. Preventieve tandheelkunde,
Houtem/Diegem 2000: Bohn Stafleu Van Loghum. 2000

Van BG, Bailleul-Forestier I. Mesiodens. Eur.J Med Genet. 2008; 51
(2):178-181

Vandekerckhove B, van SD. [The role of periodontal diseases in bad
breath]. Ned.Tijdschr.Tandheelkd. 2002; 109 (11):430-433

Veerkamp ]S, Frankenmolen F, Weerheijm KL. Ik breek door, Bussum:
Thoth. 1998

Wendt LK, Hallonsten AL, Koch G, Birkhed D. Analysis of caries-related
factors in infants and toddlers living in Sweden. Acta Odontol
Scand 1996; 54 (2):131-137

Widstrom E, Eaton KA. Oral healthcare systems in the extended
European Union. Oral Health Prev Dent 2004; 2 (3):155-194

Willems G, De B, I, Verdonck A, Fieuws S, Carels C. Prevalence of
dentofacial characteristics in a belgian orthodontic population.
Clin Oral Investig 2001; 5 (4):220-226

Williams SA, Kwan SY, Parsons S. Parental smoking practices and
caries experience in pre-school children. Caries Res 2000; 34
(2):117-122

Wright JT. Normal formation and development defects of the human
dentition. Pediatr Clin North Am 2000; 47 (5):975-1000

Zero DT. Etiology of dental erosion--extrinsic factors. Eur J Oral Sci
1996; 104 (2 ( Pt 2)):162-177

VWVJ - STANDAARD MONDGEZONDHEID - DEEL II: PATHOLOGIE VAN MOND EN TANDEN - MAART 2009 205



