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STORINGEN IN DE TANDKIEMONTWIKKELING*1  

Het ontbreken van één of enkele ge-
bitselementen bij jeugdige patiënten, 
waarmee men regelmatig wordt ge-
confronteerd, kan van verschillende 
oorsprong zijn. Ten eerste kan zulk 
een tekort, dat meestal wordt aange-
duid met de term hypodontie, verwor-
ven zijn: één of meer tevoren normaal 
ontwikkelde elementen zijn dan vroeg 
verloren gegaan, bijvoorbeeld als ge-
volg van een trauma. Ten tweede kan 
een element geretineerd zijn; het heeft 
zich dan in de .kaak wel normaal ge-
vormd, maar is om de een of andere 
reden niet doorgebroken. En ten derde 
kan de afwezigheid van één of meer 
elementen berusten op agenesie er-
van. Deze aangeboren vorm — met als 
extremen de zelden voorkomende oli-
godontie en totale anodontie — noemt 
men wel hypodontia vera. Het is aan 
deze laatste, aangeboren vorm van hy-
podontie waaraan hier speciaal aan-
dacht zal worden geschonken. 
Dit verschijnsel kan solitair voorko-
men, d.w.z. zonder enige andere bij-
zonderheid, of als onderdeel van een 
syndroom. Recent nog is in dit Tijd-
schrift een overzichtsartikel over de 
hypodontie verschenen;' en eerder 
zijn daarin enige mededelingen gepu-
bliceerd over syndromen, die met hy-
podontie gepaard kunnen gaan»' Op 
dit samengaan van hypodontie met an-
dere afwijkingen wordt later nog nader 
ingegaan. Nu kan een ogenblik worden 
volstaan met de opmerking, dat het 
zinvol lijkt de aangeboren hypodontie 
zonder verdere afwijkingen als een en-
titeit af te grenzen van de hypodontie 
als onderdeel van een syndroom. De 
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hypodontie als separaat verschijnsel 
komt namelijk in een zo hoge frequen-
tie voor dat het misschien beter is deze 
te beschouwen als een variatie dan als 
een anomalie. 
De hypodontie als gevolg van agenesie 
doet zich overwegend voor aan het 
blijvende gebit. De frequentie ervan, 
die in een bevolking wordt gevonden 
(tab. I), is afhankelijk van de grootte 
van de steekproef, van de gebruikte 
onderzoekmethode en van de samen-
stelling van de populatie. Afhankelijk 
van deze factoren worden in de litera-
tuur frequenties opgegeven van 2.3%5  
tot 10.1%.6  Deze frequenties betreffen 
alle gebitselementen gezamenlijk, met 
uitzondering van de derde molaren. 
Naar het ontbreken van deze laatstge-
noemde elementen is vaak afzonder-
lijk onderzoek ingesteld en daaruit is 
gebleken, dat de derde molaren nog 
frequenter het verschijnsel van agene-
sie tonen dan de andere elementen. In 
de literatuur worden percentages van 
5.87  tot 25.08  opgegeven, tenminste 
voor blanken.  Voor andere bevol-
kingsgroepen zijn de percentages an-
ders: zeer hoog voor Chinezen en Es-
kimo's, laag voor onder meer genuïne 
Australiërs en Negriden. Voor de ne-
gride populaties wordt overigens wel 
aangegeven, dat bij hen ook andere 
gebitselementen minder vaak ontbre-
ken dan bij blanken.9  
Hoewel, zoals al vermeld, de agenesie 
meestal één of meer elementen van het 
blijvende gebit betreft, kan het ver-
schijnsel zich ook aan het melkgebit 
voordoen. Bij Zweedse kinderen van 4 
en 5 jaar werd voor het ontbreken van 
een melkelement een frequentie van 
0.4% gevonden,16  voor Belgische kin-
deren worden frequenties van 0.2 tot 
0.6% opgegeven) Bij deze laatste kin- 

Samenvatting: 

Agenesie van één of meer gebitselemen-
ten komt voor als solitair verschijnsel of 
als onderdeel van een syndroom, in het 
bijzonder ectodertnale dysplasie. Hypo- 

• dontie treedt overwegend op bij het per-
manente gebit; de agenesie betreft voor-
al de derde molaar, de tweede premolaar 
onder en boven, en de bovenste laterale 
incisief. De frequentie hangt af van de 
onderzochte populatie en varieert voor 
de derde molaar van 5.8-25.0% en voor 
de andere genoemde elementen van 2.3-
10.1%. De solitaire hypodontie wordt 
veelal autosomaal dominant overgeërfd, 
met een onvolledige penetrantie en een 
wisselende expressie. 
De agenesie is een gevolg van het uitblij-
ven van de allereerste ontwikkelingspro-
cessen, die tot de vorming van de kiem 
van een (blijvend) gebitselement leiden. 
Dit uitblijven kan te wijten zijn aan een 
lokaal ontbreken van gebit-determine-
rende neurale lijstcellen, aan een tekort 
aan vermogen van het ectodermale epi-
theel om op de invloed van deze neurale 
lijstcellen met de vorming van een tand-
klok te reageren, of aan een onvermogen 
van de odontoblasten, resp. ameloblas-
ten om in onderlinge wisselwerking te 
komen tot afzetting van (pre-)dentine en 
glazuur. Behalve erffactoren kunnen 
ook milieufactoren de agenesie veroor-
zaken of bevorderen. 

deren betrof de agenesie vooral de snij-
tanden en de hoektanden, en dan vaker 
die in de bovenkaak dan die in de on-
derkaak. 
Onderzoek naar de verdere gebitsont-
wikkeling bij kinderen met hypodontie 
van het melkgebit doet vermoeden dat 
er een verband bestaat tussen het ont-
breken van één of meer elementen in 
het melkgebit en hypodontie van het 
blijvende gebit. In twee, zij het ook 
kleine, reeksen van kinderen met hy-
podontie van het melkgebit werd bij 
het merendeel van deze kinderen later 
ook een hypodontie in het blijvende 
gebit gevonden.10  " Maar lang niet al-
tijd zijn het dezelfde elementen van de 
twee gebitsgeneraties, die het ver-
schijnsel van agenesie tonen. Deze 
waarnemingen samen zouden erop 
kunnen wijzen, dat er een factor van 
algemene aard is, die een zekere 
`zwakte' tot het aanleggen van gebits-
elementen in zich bergt, maar dat het 
andere, mogelijk lokale factoren zijn, 
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Tabel 1. De frequentie van voorkomen van hypodontie van het permanente gebit volgens opgaven in 
de literatuur. 

Auteur(s) Jaartal Aantal Frequentie 
individuen 

Dolder 1937 10.000 3.3% 
Werther en Rothenberg 1939 1.000 2.3% 
Clayton 1956 3.557 6.0% 
Grahnén 1956 1.006 6.1% 
Brown 1957 5.271 4.3% 
Lind 1959 1.717 7.4% 
Glenn 1961 777 5.2% 
Rose 1966 6.000 4.3% 
Muller e.a. 1970 13.459 3.5% 
Egermark-Eriksson 
en Lind 1971 3.327 6.2% 

Haavikko 1971 1.041 8.0% 
Ravn en Nielsen 1973 1.530 8.2% 
Hunstadtbraaten 1973 1.295 10.1% 
Thilander en 
Myrberg 1973 5.459 6.1% 
Wisth e.a. 1974 813 6.6% 
Brook 1974 1.115 4.4% 
Bergstr0m 1977 2.589 7.4% 
Magnusson 1977 1.116 7.9% 
R011ing 1980 3.325 7.8% 
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die bepalen bij de aanleg van welk ele-
ment deze 'zwakte' zich daadwerke-
lijk manifesteert. Dit denkbeeld, dat 
overigens niet meer dan een hypothese 
is, wordt gesteund door twee andere 
waarnemingen: ten eerste is aange-
toond, dat er bij individuen die één of 
meer derde molaren missen, ook een 
versterkte tendens tot het ontbreken 
van een element elders besfaat8"2  en 
ten tweede is vastgesteld, dat familie-
leden van individuen met hypodontie 
een hogere frequentie van hypodontie 
tonen dan de populatiefrequentie (ook 
al zijn ook nu weer de ontbrekende 
elementen vaak niet dezelfde). 
Uit deze laatste waarneming is overi-
gens ook af te leiden, dat hypodontie 
erfelijk overdraagbaar is en door 
nauwgezet familie-onderzoek is ge-
tracht de wijze van overerving vast te 
stellen. Uit de resultaten van deze on-
derzoekingen blijkt, dat de hypodontie 
zowel bij vaders als moeders en zowel 
bij dochters als zoons in één gezin kan 
voorkomen. Dit pleit tegen een aan 
de geslachtschromosomen gebonden 
wijze van overerving en vormt dus een 
indicatie voor autosomale overerving. 
Verder is gebleken, dat het verschijn-
sel van generatie op generatie over-
erft. Dit wijst op dominantie. Maar 
hierbij moeten twee kanttekeningen 

worden geplaatst. Wanneer de aanleg 
tot hypodontie altijd tot uitdrukking 
zou komen — d.w.z. een volledige pe-
netrantie zou tonen — zou uit gezinnen, 
waarvan één van de ouders hypodon-
tie heeft, de helft van de kinderen dit 
ook moeten hebben. Dit is niet het ge-
val: het zijn er minder; en dit betekent 
dus, dat er een onvolledige penetrantie 
is. Ten tweede is uit onderzoek van 
eeneiige tweelingen13  en van een mo-
nozygote drieling14  gebleken, dat de 
mate waarin de aanleg tot hypodontie 
zich manifesteert, bij de twee- of drie-
ling-partners verschillend kan zijn. Er 
is dus een wisselende expressie. Dit 
alles bijeengenomen, is het verant-
woord het stellige vermoeden uit te 
spreken, dat de solitaire hypodontie 
autosomaal dominant overerft met een 
onvolledige penetrantie en een wisse-
lende expressie. Daarbij moet de 
vraag, of er in deze erfelijke over-
dracht maar één gen betrokken is of dat 
men te maken heeft met een polygene 
overerving, voorshands nog worden 
open gelaten. 
Een verschil in de frequentie van hy-
podontie tussen jongens en meisjes, 
dat wel eens vermoed is 10 , blijkt niet te 
bestaan. Dit geldt zowel voor het ont-
breken van de verstandskiezen's als 
voor het ontbreken van andere ele- 

menten. 16  Alleen is vastgesteld, dat als 
zich bij meisjes een agenesie voordoet, 
dit tweemaal zo vaak dubbelzijdig 
voorkomt dan bij jongens het geval is. 
Wat de elementen betreft die in de hy-
podontie betrokken zijn, zijn na de 
derde molaren in volgorde van fre-
quentie te noemen de tweede premo-
laar onder, de tweede premolaar bo-
ven (afb. 1), en de laterale snijtand 
boven. 16 17  
De twee laatstgenoemde elementen 
vindt men ook wel eens in omgekeerde 
volgorde genoemd. Dit is begrijpelijk, 
omdat het verschil in frequentie van de 
agenesie tussen deze twee elementen 
heel klein is, nl. 0.05%.17  
Men kan dus bij verschillende onder-
zoekingen boven gemakkelijk nu eens 
een iets hogere frequentie voor de 
tweede premolaar vinden, en dan weer 
voor de laterale incisief. Vindt men 
voor de genoemde elementen frequen-
ties, die in procenten zijn uit te druk-
ken, agenesie van andere elementen 
komt zo weinig voor dat de frequentie 
daarvan niet hoger is dan fracties van 
procenten. Terzijde mag hier worden 
opgemerkt, dat het voor de groei van 
de kaken in voor-achterwaartse rich-
ting klaarblijkelijk niets of nauwelijks 
iets uitmaakt, of er een congenitale 
hypodontie is of niet: het verschijnsel 
van `crowding' van gebitselementén 

Afb. 1. Twee specimina van de bovenkaak met 
hypodontie. Het bovenste specimen toont een 
eenzijdige agenesie van de tweede premolaar, 
het onderste een dubbelzijdige agenesie van dit 
element. 
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lijkt er onafhankelijk van te zijn, en 
zelfs oligodontie of totale anodontie 
belet een normale of nagenoeg norma-
le kaakgroei in deze richting niet. Het 
is vooral de hoogtegroei van de proces-
sus alveolaris, die van hypodontie in-
vloed ondervindt. 
Zoals welbekend is, heeft de preferen-
tie van de agenesie voor telkens het 
eind-element van een serie, de M3, de 
P2 en de 12, er aanleiding toe gegeven de 
hypodontie te beschouwen als uit-
drukking van een evolutionaire ten-
dens tot vermindering van het aantal 
elementen per serie. Over de oor-
sprong van deze tendens bestaan ver-
schillende opvattingen, waaruit geen 
eensluidende conclusie getrokken kan 
worden. Zo werd door Bolk18  veron-
dersteld, dat de terminale reductie 
deel zou uitmaken van een in het ge-
noom vastgelegd proces van evolutio-
naire retardatie. Deze retardatie zou 
bij de mens tot een toenemende mate 
van pedomorfie leiden;19  hierdoor 
zouden volwassen mensen dus in de 
loop van de evolutie steeds meer gaan 
lijken op jonge individuen van een evo-
lutioneel oudere soort. Volgens ande-
re opvattingen20  zou de terminale re-• 
ductie het gevolg zijn van natuurlijke 
selectie dan wel (mede) bepaald wor-
den door een eigenschap van subcorti-
caal cytoplasma van de eicel. Ondanks 
de verschillende theorieën, waarop in 
de literatuur ook wel kritiek is geuit, 
kan men er nauwelijks aan twijfelen, 
dat aan de solitaire hypodontie een ge-
richte evolutionaire trend ten grond-
slag ligt. 
Bij kinderen met aangeboren afwijkin-
gen zoals congenitale blindheid of 
doofheid of het syndroom van Down, 
wordt vaak een verhoogde frequentie 
van hypodontie aangetroffen. Bij het 
syndroom van Down, dus mongolisme 
of trisomie-21, is de frequentievolgor-
de waarin elementen in de agenesie. 
betrokken zijn, dezelfde als die in de 
totale populatie.21  Bij kinderen met 
aangeboren blind- of doofheid bleek 
dit nauwelijks anders: afgezien van de 
derde molaren, zijn de ontbrekende 
elementen in volgorde van frequentie 
hier de tweede premolaar onder, de 
tweede snijtand boven, de tweede pre-
molaar boven en de tweede snijtand 

onder.22  Agenesie van één of meer ele-
menten komt ook nogal eens voor aan 
de randen van kaakspleten, vooral als 
deze breed zijn. 
Maar naast deze gevallen van relatieve 
verhoging van de hypodontiefrequen-
tie zijn er — zoals in het begin al werd 
opgemerkt — ook syndromen, waarvan 
hypodontie min of meer obligaat een 
onderdeel vormt. Het gaat hier om ver-
schillende vormen van ectodermale 
dysplasie ,23  zoals bijvoorbeeld de aan 
het X-chromosoom gekoppelde hypo-
hydrotische of anhydrotische ectoder-
male dysplasie, de ook aan het X-chro-
mosoom gebonden incontinentia pig-
menti en het autosomaal recessieve 
syndroom van Ellis-Van Creveld of de 
chondro-ectodermale dysplasie; en 
verder om het syndroom van Rieger of 
de zgn. oligodontie met primaire me-
sodermale dysgenesie, die autosomaal 
dominant wordt overgeërfd. Bij de 
eerstgenoemde drie syndromen staan 
ontwikkelingsstoornissen van het ec-
toderm op de voorgrond, bij het syn-
droom van Rieger24  zijn dit ontwikke-
lingsstoornissen van de iris en de cor-
nea en een onderontwikkeling van het 
maxillaire mesenchym; en nadat men 
eerst gedacht had hier te doen te heb-
ben met een mesodermale afwijking -
vandaar de naam mesodermale dysge-
nesie — kwam al gauw het denkbeeld 
op, dat dit onjuist was en dat dit syn-
droom in feite moest worden toege-
schreven aan een ontwikkelingsstoor-
nis van het mesenchym, dat ontstaat 
uit cellen van de neurale lijst.25  
De kennis van de genoemde syndro-
men is op zichzelf bezien slechts van 
ondergeschikte betekenis: ze komen 
gelukkig zelden voor. Maar het be-
staan ervan toont duidelijk aan, dat 
agenesie van .een gebitselement gere-
lateerd kan zijn óf wel aan een abnor-
maliteit van het ectoderm óf wel aan 
een abnormaliteit of afwezigheid van 
uit de neurale lijst afkomstige cellen. 
Dit komt overeen met de verwachting, 
die men op grond van de normale em-
bryonale ontwikkeling van gebitsele-
menten mag uitspreken. 
Deze embryonale ontwikkeling begint 
in de zesde ontwikkelingsweek, zodra 
de oppervlakkige maxillaire en mandi-
bulaire delen van het aangezicht zijn 

aangelegd. Zowel aan de buitenkant 
als aan de kant van de mondholte is er 
een oppervlaktebekleding van meerla-
gig ectodermaal epitheel en onder dit 
epitheel ligt een mesenchymmassa, 
die voor een klein deel bestaat uit me-
sodermale cellen en voor veruit het 
merendeel uit cellen die, afkomstig uit 
het mesencefale deel van de neurale 
lijst, gemigreerd zijn naar respectieve-
lijk het maxillaire en mandibulaire deel 
van de eerste kieuwboog. In eerste in-
stantie is nog niet te zien, waar zich 
welke delen en waar zich de aanleg van 
de processus alveolares zullen vor-
men, maar al na een paar dagen wordt 
dit duidelijk door de ontwikkeling van 
de sulcus labiodentalis, de recht-
streekse voorloper van het latere ves-
tibulum oris. Aan de binnenkant hier-
van ligt dan een richel, die het aanleg-
gebied van de processus alveolaris re-
presenteert. Op de rand van die richel 
ontstaat dan een naar binnen toe uit-
groeiende verdikking van het epitheel, 
de tandlijst, vanwaaruit zich op gezet-
te plaatsen epitheelstrengen ontwik-
kelen, die nog verder de diepte ingroei-
en. Onder het uiteinde van deze stren-
gen vindt men altijd een lokale ver-
dichting van mesenchymcellen, die uit 
de neurale lijst stammen en de aanleg 
vormen van de tandpapil en ook van 
het tandzakje. Om deze eerste aanleg 
van de gebitselementen heen ontstaan 
andere mesenchymverdichtingen, die 
ook al voor het merendeel bestaan uit 
cellen die zijn voortgekomen uit cellen 
van de neurale lijst en waarin verbe-
ning gaat optreden. Zo ontstaat gelijk-
tijdig de aanleg van de alveolen. Uit de 
top van elke epitheelstreng ontstaat 
vervolgens een tandklok, die de tand-
papil gaat omvatten. Waar het tand-
klokepitheel grenst aan de tandpapil, 
differentiëren de epitheelcellen zich 
tot ameloblasten; de hieraan grenzen-
de mesenchymcellen van de papil dif-
ferentiëren zich tot odontoblasten. 
Langs de onderrand van de tandklok 
hangt het papilmesenchym samen met 
het mesenchym van het tandzakje, de 
latere periodontale membraan en dit 
laatste mesenchym is weer continu 
met het mesenchym, waarin zich alve-
olair beenweefsel ontwikkelt. Ken-
merkend voor het volgende ontwikke- 
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lingsstadium is, dat de ameloblasten 
beginnen glazuur-matrix af te zetten 
en dat de odontoblasten (pre-)dentine 
gaan vormen. Verder wordt de tandpa-
pil , die nu tandpulpa wordt genoemd, 
meer dan tevoren door de onderrand 
van de tandklok omgeven. Deze on-
derrand groeit verder naar de diepte 
door dan het niveau, waarop glazuur 
wordt afgezet. Daar spreekt men dan 
van de schede van Hertwig, onder in-
vloed waarvan de wortelvorming 
plaats heeft. 

Tot zover is alleen gesproken over de 
ontwikkeling van melkelementen. 
Maar voor de blijvende elementen 
geldt in beginsel hetzelfde. De aanleg 
van deze elementen ontstaat uit een 
zijstreng van de epitheliale tandlijst-
streng van de bijbehorende melkele-
menten en ook nu weer ligt er bij de top 
van deze zijstreng een ophoping van 
mesenchymcellen, die afstammen van 
cellen van de neurale lijst. De verdere 
ontwikkeling van deze elementen ver-
loopt geheel overeenkomstig aan die 
van de melkelementen. 

Er is dus in de tandkiemontwikkeling 
een ectodermale epitheelcomporient 
betrokken en een mesenchymcompo-
nent die cellen betreft die afkomstig 
zijn van de neurale lijst. Het is dan ook 
geen wonder dat, als één van deze 
componenten blijkens ook andere ver-
schijnselen — zoals bij de genoemde 
syndromen — in aanleg gestoord is, een 
hypodontie wordt aangetroffen. Ei-
genlijk moet men er zich méér over 
verbazen, dat er onder die omstandig-
heden een aantal gebitselementen toch 
nog tot ontwikkeling komt. Blijkbaar 
gaat het dan niet om een algeheel on-
vermogen, maar om relatief dan wel 
lokaal tekortschietende ontwikke-
lingsvoorwaarden. 
Hoe interessant het misschien zou zijn 
de verschijnselen, die zich bij de diver-
se syndromen voordoen, nader te ana-
lyseren, toch lijkt het van meer belang 
de vraag te bezien, of het mogelijk is 
zich een beeld te vormen van de meest 
waarschijnlijke ontstaanswijze van de 
solitaire hypodontie. 
Als deze solitaire hypodontie berust 
op agenesie, moet men zich nader in- 

formeren over de ontwikkelingsrela-
ties, die er aan het begin van de tand-
kiemvorming tussen het ectodermale 
epitheel en de kleine lokale verdichtin-
gen van mesenchymcellen, die zijn af-
geleid van neurale lijstcellen, bestaan. 
De vraag naar deze ontwikkelingsrela-
ties is lange tijd onbeantwoord geble-
ven, maar experimentele onderzoe-
kingen van de laatste jaren hebben in 
deze kwestie enig licht gebracht. Als 
bij embryonen van dieren, bijvoor-
beeld de muis, vóór het ontstaan van 
de tandlijst ectodermaal epitheel 
wordt weggenomen uit het gebied, 
waar deze lijst later tot ontwikkeling 
zou hebben moeten komen en dit epi-
theel in vitro verder wordt gekweekt 
samen met mesodermaal mesenchym, 
ontstaan er geen tandkiemen. Kweekt 
men dit epitheel samen met 'dentaal' 
mesenchym, dat van neurale lijstcel-
len afkomstig is, dan ontwikkelen zich 
wél tandkiemen; maar dit gebeurt ook, 
wanneer men dit mesenchym in kweek 
samenbrengt met embryonaal epitheel 
van een diasteemgebied, van de vesti-
bulaire mucosa of zelfs van een poot-
aanleg. Ook kan door toevoeging van 
uit de neurale lijst stammend 'dentaal' 
mesenchym van de muis oraal epitheel 
van kippe-embryonen tot tandkiem-
ontwikkeling worden aangezet. Uit 
deze resultaten blijkt, dat het vermo-
gen tot tandklokvorming in embryo-
naal ectodermaal epitheel wijdver-
breid is, maar dat dit vermogen alleen 
tot expressie komt, als van de neurale 
lijst afgeleide 'dentale' mesenchym-
cellen dat opwekken. Maar de deter-
minerende invloed van deze mesen-
chymcellen reikt nog verder; deze be-
paalt namelijk ook de aard van het ele-
ment, dat tot ontwikkeling komt. 
Combineert men bijvoorbeeld ecto-
dermaal epitheel uit een diasteemge-
bied met `papillair' mesenchym van 
een (toekomstige) molaar, dan ont-
staat niet zomaar een of ander onbe-
stemd element maar een echte mo-
laar.26  Het zijn dus de discrete, lokale 
ophopingen van uit de neurale lijst 
voortkomende 'dentale' mesenchym-
cellen, die de ontwikkeling van de di-
verse tandkiemen opwekken en deter-
mineren; en op deze grond lijkt het niet 
ongerechtvaardigd het vermoeden uit 

te spreken, dat solitaire agenesie door-
gaans berust op een lokaal tekort aan 
tand-specifieke mesenchymcellen, 
die zich ontwikkelen uit cellen van het 
mesencefale deel van de neurale lijst. 
Mogelijk ligt zelfs in deze laatste cellen 
het toekomstige gebitspatroon in be-
ginsel al geheel vast en misschien kan 
de preferentie van hypodontie voor 
het blijvende gebit verklaard worden 
door een tijdsfactor en de preferentie 
voor telkens het eindelement van een 
serie door een — in dit gevaLvermoede-
lijk evolutionair bepaalde — afneming 
van een determinatiegradiënt binnen 
elke serie van mesiaal naar distaal. 
Welke veronderstellingen natuurlijk 
nog maar bewezen moeten worden. 

Er kan overigens nog een andersoorti-
ge gradiënt in het spel zijn, nl. een 
gradiënt in de weerstand, die tijdens de 
eerste fase van de tandkiemontwikke-
ling of nog relatief korte tijd daarna aan 
minder gunstige omstandigheden ge-
boden kan worden. In dit verband 
wordt erop gewezen, dat hypodontie 
niet alleen gevolg kan zijn van een ech-
te agenesie, maar ook van dysplasie 
van de weefsels, die in de vroege tand-
kiemontwikkeling betrokken zijn. Uit 
recent onderzoek is gebleken, dat 
stoornissen kunnen worden opgewekt 
in de wisselwerking tussen de odonto-
blasten en de ameloblasten. Wordt bij-
voorbeeld met tunicamycine de diffe-
rentiatie van odontoblasten belem-
merd, zodat zich geen predentine 
vormt, dan blijven de ameloblasten 
ongepolariseerd en blijft glazuurafzet-
ting uit. Dit laatste effect kan worden 
opgeheven door in weefselkweek tus-
sen odontoblastenvrij papilmesen-
chym en tandklokepitheel wat exo-
geen collageen toe te voegen." 28  Ook 
met tetracycline kan de differentiatie 
van odontoblasten worden onder-
drukt, met als gevolg een dysplasti-
sche tandkiemontwikkeling. Behalve 
door toevoeging van collageen of pre-
collageen, blijkt dit effect ook te kun-
nen worden opgeheven door een over-
maat van ijzer aan het kweekmedium 
toe te voegen; dan ontstaat weer een 
geheel normale tandkiem. Hoe die ef-
fecten precies tot stand komen, is nog 
onderwerp van nadere analyse; maar 
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in elk geval wijzen dezéonderzoekre-
sultaten uit, dat de differentiatie van en 
de wisselwerking tussen odontoblas-
ten en ameloblasten door invloeden 
van buitenaf kunnen worden ver-
stoord. En het is dan voorstelbaar, dat 
een afnemende weerstandsgradiënt 
per elementenserie maakt, dat telkens 
de weefsels, waaruit een eindelement 
ontstaat, gevoeliger voor nadelige om-
gevingsinvloeden zijn dan de weefsels 
van de andere elementen. 
Hoe dit ook zij, samenvattend kan men 
vaststellen, dat aangeboren hypodon-
tie zowel in het kader van bepaalde 
syndromen kan voorkomen als solitair 
en dat de solitaire hypodontie een ver-
schijnsel is, dat vermoedelijk een evo-
lutionaire ondergrond heeft en autoso-
maal dominant wordt overgeërfd, met 
een onvolledige penetrantie en een 
wisselende expressie. Wat de ont-
staanswijze betreft, blijkt deze hypo-
dontie gevolg te kunnen zijn van age-
nesie of van dysplasie van de tand-
kiemvormende weefsels. De agenesie 
berust waarschijnlijk meestal op een 
lokaal tekort aan tand-specifieke me-
senchymcellen, die ontstaan uit cellen 
van het mesencefale deel van de neura-
le lijst. Daarbij kunnen een tijdsfactor 
en een determinatiegradiënt een rol 
spelen. De dysplasie zou gevolg kun-
nen zijn van een gestoorde differentia-
tie van odontoblasten en ameloblas-
ten, of van een gestoorde wisselwer-
king tussen deze celsoorten. Bij deze 
stoornissen, die (ook) door nadelige 
omgevingsinvloeden kunnen worden 
teweeggebracht, speelt misschien een 
weerstandsgradiënt een rol. 
Voor de praktijk betekent een en an-
der, dat men het bestaan van een erfe-
lijk overdraagbare tendens tot hypo-
dontie als een gegeven heeft te aan-
vaarden. Maar gezien de onvolledige 
penetrantie en de wisselende expres-
sie, die het verschijnsel kenmerken, 
zou men door preventieve maatrege-
len tijdens de zwangerschap de fre-
quentie van het tot uitdrukking komen 
van deze tendens misschien wat kun-
nen terugdrukken. Deze maatregelen 
moeten dan minstens omvatten het na-
streven van zo optimaal mogelijke 
voedingscondities - met name ook 
zorgvuldige bestrijding van ijzerdefi- 

ciëntie - het nalaten van toepassing 
van antibiotica uit de groep van de te-
tracyclines en het zoveel mogelijk ver-
mijden van het gebruik van slaapmid-
delen, analgetica en sedativa, waarvan 
men - op grond van hun affiniteit voor 
zenuwcellen - zou mogen vermoeden, 
dat zij de ontwikkeling van de cellen 
van de neurale lijst en hun nakomelin-
gen zouden kunnen benadelen. 

Summary: 

Title: Disturbances in tooth germ development. 

Keywords: Anatomy/Embryology - Heredity -
Hypodontia - Agenesia - Dysplasia 

Agenesis of one or more teeth may occur as a 
solitary phenomenon or form part of a syndro-
me, in particular ectodermal dysplasia. Hypo-
dontia usually concerns the permanent dentiti-
on; the agenesis chiefly affects the third molar, 
the lower and upper second premolar, and the 
upper lateral incisor. The frequency of occur-
rence depends on the population studied and 
varies from 5.8-25.0 per cent as for the third 
molar, and from 2.3-10.1 per cent as regards the 
other teeth mentioned. As a rule, the solitary 
type of hypodontia is a hereditary feature; it 
shows autosomal dominance, with incomplete 
penetrance and variable expression. 
The agenesis results from disturbances in the 
earliest developmental processes leading to the 
formation of the germ of a (permanent) tooth. 
The failure of a tooth germ to appear may be due 
to a local deficiency of tooth-determining neural 
crest cells, to an inability of the ectodermal epi-
thelium to develop - in response to the inductive 
influence of these neural crest ce Ils -a tooth bud, 
or to an incapability of the odontoblasts or ame-
loblasts to produce - in a mutual interaction - 
(pre-)dentin and enamel, respectively. In additi-
on to hereditary factors, also environmental fac-
tors may cause or foster dental agenesis. 
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Boekbesprekingen 

H. Bartsch en B. Amstrong (red.): Host 
factors in human carcinogenesis. 581 pag. 
International Agency for Research on Can-
cer, Lyon 1982. Prijs Sw.fr. 100,—. ISBN 
92 8321 139 1. 

In een keurig verzorgd boek zijn de voor-
drachten gebundeld van een internationaal 
congres, dat in 1981 in Griekenland is ge-
houden. 
Centraal stond de rol van gastheerfactoren 
bij het ontstaan van kwaadaardige aandoe-
ningen. Waar tumoren van de mond slechts 
enkele procenten uitmaken van alle tumo-
ren, die in het lichaam kunnen voorkomen, 
is het begrijpelijk dat deze niet of nauwe-
lijks aan bod zijn gekomen. Mede daardoor 
is deze uitgave voor de tandheelkundige 
professie slechts van zijdelings belang. 

I. van der Waal 

H. Evers en G. Haegerstam: Handleiding 
voor de tandheelkundige lokale anaesthe-
sie. 208 pag. Stafleu en Tholen B.V., Al-
phen aan den Rijn/Brussel 1982. Prijs 
ƒ 95,—. ISBN 90 6065 113 8. 

Het betreft hier een van oorsprong in het 
Engels uitgebrachte editie, die is vertaald 
door E. J. 's Gravenmade en is uitgebracht 
als deel 13 in de serie 'De Nederlandse 
Bibliotheek der Tandheelkunde'. 
Allereerst wordt aandacht besteed aan het 
begrip pijn, het verloop van de pijnbanen, 
de zenuwgeleiding en de wijze waarop lo-
kale anaesthetica een blokkering van de 
zenuwgeleiding tot stand brengen. Zoals 
uit de titel al blijkt, is het belangrijkste deel 
van de uitgave gewijd aan de praktische 
aspecten van de toediening van lokale 
anesthesie. Daarbij is gebruik gemaakt van 
een korte, goed leesbare tekst en zeer 
fraaie, in kleur uitgevoerde afbeeldingen. 
Tot slot is aandacht besteed aan oorzaken 
van mislukken van lokale verdoving en 
eventueel voorkomende complicaties. 
Het is een zeer verzorgde uitgave. De 
kracht van dit boek ligt in de eenvoud van 
de tekst in combinatie met uiterst illustra-
tieve afbeeldingen. 
Van harte aanbevolen. 

I. van der Waal  

Edward Besner en Peter D. Ferringo: 
Practica! endodontics. A clinical Buide. 
164 pag., 130 ffintgenfoto's, 61 tekeningen, 
130 foto's. William & Wilkins, Baltimore 
1981. Prijs f 51,15. 

De schrijvers hebben met dit boek de tand-
heelkundige student en de algemeen-prac-
ticus een klinisch gerichte handleiding 
voor de normale wortelkanaalbehandeling 
willen bieden. Zij waren van mening dat dit 
het beste bereikt kon worden door middel 
van veel (riintgen)foto's, veel tekeningen 
en relatief weinig tekst. Het voordeel van 
deze opzet is dat het boek zich prettig laat 
lezen en de inhoud ook erg duidelijk over-
komt. Een nadeel is dat er niet wordt inge-
gaan op de biologische achtergrond van de 
endodontologie en – wat betreft de prakti-
sche uitvoering van de kanaalbehandeling 
– de schrijvers niet alle preparatie- en res-
tauratiemethoden hebben kunnen of willen 
behandelen. Terecht stellen zij dan ook dat 
voor aanvullende informatie andere endo-
dontische studieboeken geraadpleegd 
moeten worden. 
In de inleiding wordt het nadeel van de 
summiere opzet duidelijk als lastige pro-
blemen, zoals de gecombineerde parodon-
tale-endodontale laesie, peri-apicale chi-
rurgie, traumatologie en re- en implanta-
ties, elk slechts naar aanleiding van één 
`caserepore worden behandeld, zonder 
dat nader op de therapie wordt ingegaan. 
Voor al deze onderwerpen is men dan ook 
aangewezen op andere studieboeken. 
De diagnostische hulpmiddelen worden 
goed behandeld. Vooral de wat minder ge-
bruikelijke testen bij moeilijk te diagnosti-
seren problemen, zoals de anesthesietest, 
transilluminatie, de bijttest, de kleurtest en 
het traceren van een fistel met een gutta-
percha stift komen uitgebreid aan de orde. 
Ook het endodontisch instrumentarium, 
de anatomie van de wortelkanalen en de 
wijze waarop de pulpakamer moet worden 
geopend worden zorgvuldig behandeld, 
waarbij het onder anesthesie brengen van 
moeilijk te verdoven elementen niet is ver-
geten. 
Bij het onderwerp reiniging en vormgeving 
van het wortelkanaal wordt alleen de vijl-
methode en de step-back-vormgeving uit-
voerig en stap voor stap behandeld. Er 
wordt jammer genoeg niet ingegaan op het 
waarom van deze methode en evenmin 

wordt antwoord gegeven op de vraag waar-
om andere preparatiemethoden niet de 
voorkeur verdienen. Voor de Nederlandse 
tandarts, die in de meeste gevallen opge-
leid en vertrouwd is met de `ruimmethode', 
zou enige uitleg dienaangaand wel op zijn 
plaats zijn. 
De auteurs stellen – terecht – dat reiniging 
en vormgeving van het wortelkanaal (-ka-
nalen) belangrijker zijn voor een succes-
volle endodontische behandeling dan de 
wijze waarop het kanaal (de kanalen) wor-
den gevuld. Desondanks behandelen de 
auteurs de laterale condensatiemethode 
als dé vulmethode van hun keuze, echter 
zonder te vermelden waarom. Wél wordt 
in een apart hoofdstuk, getiteld `Compari-
son of other filling techniques', nog nader 
ingegaan op vijf andere condensatiemetho-
den, waaronder die van Schilder en van 
McS padden. Maar aan methoden die in ons 
land veel worden toegepast, zoals die met 
behulp van de pastavulling, de stiftsectie 
volgens Van Amerongen en die van De 
Boer, en de zilverstift wordt geheel en al 
voorbijgegaan. 
In het laatste hoofdstuk wordt dan nog– zij 
het erg summier–de restauratie van endo-
dontisch behandelde elementen aan de or-
de gesteld. Zo wordt er slechts één metho-
de voor de vervaardiging van een gegoten 
stiftopbouw beschreven. Alternatieven 
ontbreken daarbij. 
Samenvattend kan worden gesteld dat dit 
boek een goed overzicht geeft van (wortel-
kanaal)preparatie- en vulmethoden die in 
de Verenigde Staten in zwang zijn. Wie 
zich breder en diepgaander wil oriënteren 
kan zich beter een ander studieboek aan-
schaffen. 

J. M. Genet 

R. P. van Oort: Skin color and facial pros-
thetics. Dissertatie rijksuniversiteit te 
Groningen. 152 pag. Krips Repro, Meppel 
1982. 

Kleur is een belangrijke materiaaleigen-
schap voor de tandheelkunde en verdient 
veel meer aandacht dan we gewoon zijn er 
aan te besteden. Het is echter niet zo ver-
wonderlijk dat de algemeen-practicus in de 
regel tevreden is met een veelal subjectieve 
kijk op het fenomeen kleur. Daadwerkelijk 
kleurmeten is er eigenlijk niet bij. Op ge- 
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