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Inleiding 

Dankzij doelmatiger preventie en een 
algemener gebruik van fluoride gaan 
steeds minder tanden en kiezen op 
jeugdige leeftijd verloren. Bij deze ge-
bitselementen kan het wortelopper-
vlak bloot komen te liggen doordat het 
tandvlees op latere leeftijd zich terug-
trekt als gevolg van verkeerde borstel-
methoden of door parodontale aan-
doeningen en hun behandeling. 
In principe kan er op de blootliggende 
worteloppervlakken cariës ontstaan. 
Het is echter weinig bekend welke fac-
toren hiertoe aanleiding zijn. Bij het 
verwijderen van tandsteen en bij diep 
subgingivaal scalen bestaat er een zeer 
grote kans dat het cementoppervlak 
beschadigd wordt.' De reden hiervan 
is dat het tandsteen vaak met uitlopers 
in onregelmatigheden in het wortelop-
pervlak vastzit en dat het bovendien 
zeker twee keer zo hard is als wortelce-
ment of dentine. Het wordt zodoende 
zeer moeilijk het tandsteen te verwij-
deren zonder het cement te beschadi-
gen. 
Bij procedures als `rootplaning' en de 
opzettelijke demineralisatie van het 
worteloppervlak met bijvoorbeeld ci-
troenzuur2  wordt de buitenste harde 
cementlaag verwijderd omdat zich 
daarin endotoxines (lipopolysacchari-
den uit de celwand van bacteriën) zou-
den bevinden die de parodontale ont-
steking in stand houden c.q. de wond-
genezing na behandeling vertragen. 
Het ligt voor de hand dat, net zoals 
glazuur gevoeliger wordt voor cariës 
na verwijdering van de buitenste laag, 
dit waarschijnlijk ook gebeurt met de 
cementldentinelaag van het wortelop-
pervlak. In het onderzoek van Ravald 
en Hampa bleek dat vier jaar na scalen 
en een flapoperatie bij circa twee derde 
van de patiënten wortelcariës was ont-
staan, ondanks de uitgebreide voor- en 
nabehandeling door tandarts en mond- 

hygiënist en langdurig spoelen met 
chloorhexidine- en fluoride-oplossin-
gen. 
Ook onder overkappingsprotheses 
ontstaat bij een groot gedeelte van de 
patiënten al snel wortelcariës. Uit een 
onderzoek van Toolson en Smith4  
bleek dat na één jaar bij 35% van de 
overkapte wortels cariës was opgetre-
den. 
In 1979 werd in dit tijdschrift al aan-
dacht aan wortelcariës besteed.5  De 
bedoeling van dit literatuuroverzicht 
is de recentere onderzoeken te bespre-
ken en nader op de epidemiologie en 
microbiële etiologie in te gaan. 

Epidemiologie 

Het voorkomen van wortelcariës is 
slecht gedocumenteerd. De onderzoe-
kingen uit de afgelopen 30 jaar (zie 
tabel) zijn, wat bevolkingsgroepen en 
methoden betreft, zeer gevarieerd en 
derhalve niet gemakkelijk met elkaar 
te vergelijken. Het betreft hier voorna-
melijk studies bij geselecteerde popu-
laties die meestal uit oudere volwasse-
nen bestaan. 

In de tabel is ook het voorkomen van 
wortelcariës in deze groepen weerge-
geven. Als de meest extreme popula-
ties (gevangenen en Papoea's) buiten 
beschouwing worden gelaten, dan 
blijkt dat bij 40-60% van de onderzoch-
te personen wortelcariës wordt aange-
troffen. In sommige studies worden 
lagere percentages vermeld.6  ' Ver-
schillende oorzaken kunnen hieraan 
ten grondslag liggen. De groep van 
Lohse et al.6  bestond voornamelijk uit 
jongere volwassenen, terwijl in het 
veldonderzoek van Vekhalathi et al.' 
het gebit van de onderzochte personen 
niet werd gereinigd van plaque en 
tandsteen, geen gebruik werd gemaakt 
van röntgenfoto's en gerestaureerde 
laesies en aantastingen naast restaura- 

Samenvatting: 

Wortelcariës komt voor bij 20-60% van 
de volwassenen met blootliggende wor-
teloppervlakken. De laesies worden in 
de onderkaak meestal buccaal en in de 
bovenkaak palatinaal en approximaal 
aangetroffen. 
De microbiële etiologie van wortelcariës 
is niet duidelijk. Actinomyces viscosus 
werd lange tijd als belangrijke pathogeen 
beschouwd, doch Streptococcus mu-
tans lijkt ook bij wortelcariës een rol te 
spelen. 
Er zijn geen klinisch geteste regimes 
voor de preventie en behandeling van 
wortelcariës bekend. Aangeraden wordt 
bij volwassen patiënten met teruggetrok-
ken tandvlees na tandsteenverwijdering 
of gladmaken van het worteloppervlak, 
bij wortelcariës of bij wortels die over-
kapt zijn, preventief fluoride te applice-
ren. 

ties op tandwortels niet meegerekend 
werden. 
Uit al deze onderzoekingen blijkt dat 
de frequentie van wortelcariës toe-
neemt bij het ouder worden. Waar-
schijnlijk hangt dit samen met de ver-
minderde speekselvloed (bijvoor-
beeld door gebruik van medicijnen), 
de mondhygiëne, eetgewoontes en het 
aantal blootliggende tandwortels. 
Bij verschillende studies is aandacht 
besteed aan de lokalisatie van de lae-
sies in de mond. De kans op wortelca-
riës varieerde in de studie van Katz et 
al.8  van 40% bij ondermolaren tot 2% 
bij onderincisieven. Het feit dat in de 
meeste studies wortelcariës vooral 
wordt aangetroffen op cuspidaten en 
premolaren is toe te schrijven aan de 
omstandigheid dat molaren in het alge-
meen sneller verloren gaan dan de ove-
rige gebitselementen. 
Meestal ziet men de laesies in de on-
derkaak buccaal. Katz et al.8  en Ban-
ting et al.9  die in hun onderzoek ge-
bruik maakten van röntgenfoto's, von-
den de carieuze aantastingen in de bo-
venkaak meestal approximaal en op de 
palatinale wortels. 
Factoren die steeds positief correleren 
met wortelcariës zijnde leeftijd van de 
patiënt en de mate waarin het tand-
vlees is teruggetrokken. In so.mmige 
onderzoeken werd ook een positieve 
correlatie gevonden tussen de hoe- 
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1949 	Hecht en Friedman33  

1972 
	

Chilton et al.34  

1972 
	

Hazen et al.33  en 
1974 
	

Hazen et al.36  

1972 
	

Miller et al.37  en 
1974 
	

Westbrook et aí.38  

1972 
	

Schamschula et al.10  
1973 
	

Sumney et al.11  

1974 	Schamschula et al.'2  
1975 	El-Hadary et a1.39  

1976 	Hix en O'Leary' 

Lohse et al.6  
Banting et al.22  

Banting et al.9  
Ravald en Hamp 3  
Vehkalathi et a1.7  

1977 
1978 

1980 
1981 
1982 

201 	86% verslaafden • 
6% niet-verslaafden 

799 	22-60% 
497 	39% 

135 	36% 

	

22 	73% 

	

308 	42% marinebasis 
58% ziekenhuis 

222 	? 
220 	42% 
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Tabel. Epidemiologisch onderzoek naar wortelcariës (naar Katz32  met aanvullingen). 

jaar auteurs onderzochte groep leeftijd/jaar aantal percentage met 
wortelcariës 

vrouwelijke gevangenen: verslaafden 
versus niet-verslaafden 
ziekenhuis en tandheelkunde-kliniek 
werknemers van een verzekeringsmaat-
schappij 
marine (kustwacht) 

gem. 33 jaar 

>17 
>18 

23-72 

Papoea's in Nieuw Guinea 	 20-60 
militairen en civiel personeel van een mari- 30-60 
nebasis en patiënten en staf in een militair 
ziekenhuis 
Papoea's in Nieuw Guinea 	 18-40+ 
patiënten bij een tandheelkunde-opleiding 30-60 
in Egypte 
parodontale patiënten 

militairen in actieve dienst en met pensioen 20-70+ 
gebied met gefluorideerd drinkwater 	>18 

verpleeginrichting 	 >35 (gem. 68) 	59 
parodontale patiënten 	 48 ± 9 	31 
representatieve steekproef uit de Finse be- >30 	5028 
volking 

21% 40-49 jaar 
38% >60 jaar 
83% 
87% 
9% 30-39 jaar 

15% 40-49 jaar 
22% 50-59 jaar 
24% 60-69 jaar 
30% >70 jaar 

50 ± 10 	244 	45% vroeger behan- 
delde patiënten 
58% niet-behandelde 
patiënten 

	

281 	15% 

	

502 	3% 20-29 jaar 

veelheid glazuurcariës (DF) en wortel-
cariës. Zo bleek bijvoorbeeld uit enke-
le onderzoekingen3 9  dat patiënten met 
wortelcariës meestal ouder zijn, min-
der gebitselementen en hogere DF-
glazuurvlakken hebben dan patiënten 
zonder wortelcariës. De relatie tussen 
glazuur en cement/dentinecariës werd 
echter niet gevonden door Scham-
schula et al. (bij Papoea's)10  of Sumney 
et al. (bij militairen)." 

Etiologie 

Op grond van hun epidemiologisch on-
derzoek, waaruit bleek dat Papoea's 
weinig of geen glazuurcariës hadden, 
maar wel veel parodontale afbraak 
en cement/dentinecariës, kwamen 
Schamschula et a1.12  tot de hypothese 
dat de etiologie van glazuurcariës 
en cement/dentinecariës verschillend 
was. 
Uit dierexperimenteel onderzoek 
bleek dat Actinomyces viscosus, een 

bacterie die oorspronkelijk uit plaque 
van parodontaal zieke plaatsen geïso-
leerd was, naast parodontale afbraak 
ook wortelcariës kan veroorzaken. 13  
A. viscosus werd later ook geïsoleerd 
uit de plaque van carieuze wortellae-
sies van menselijke gebitselemen-
ten.14  Om deze redenen zou A.visco-
sus bij cement- en dentinecariës het 
belangrijkste pathogene micro-orga-
nisme kunnen zijn, net zoals Strepto-
coccus mutans dit bij glazuurcariës 
is. '5 
A.viscosus is minder cariogeen dan 
S. mutans. Na gebruik van suiker daalt 
de zuurgraad in S.mutans-plaque veel 
sneller en veel lager dan in A. viscosus-
plaque. A.viscosus zou daarom niet in 
glazuur, maar wel in het veel minder 
verkalkte cement en dentine cariës 
kunnen veroorzaken. 
Uit onderzoek naar de microbiële eco-
logie van de tandplaque is gebleken dat 
A.viscosus overal op alle weefsels in 
de mond voorkomt, zowel bij mensen 

als tal van diersoorten waaronder ook 
reptielen en daar een aanzienlijk deel 
(30-50%) van de `basis'plaque vormt. 
Deze basisplaque, als het ware een 
specifiek gedeelte van de natuurlijke 
bacteriële flora van het spijsver-
teringskanaal, is altijd aanwezig en 
heeft waarschijnlijk een beschermen-
de functie en een zeer lage pathogeni-
citeit. Evenals de darmflora kan de ba-
sisplaque geïnfecteerd raken waar-
door ziektes kunnen ontstaan als 
ANUG (infecties door fusobacteriën 
en spirocheten), juveniele parodonti-
tis (`parodontose') (Actinobacillus ac-
tinomycetemcomitans), parodontitis 
(Bacteroides asaccharolyticus en spi-
rocheten of beweeglijke bacteriën) of 
cariës (S.mutans).16  Volgens deze spe-
cifieke plaquehypothese is het niet 
waarschijnlijk dat een organisme als 
A. visconus, dat overal op de gebitsele-
menten in hoge aantallen voorkomt, 
slechts op bepaalde gedeelten van 
blootliggende worteloppervlakken ca- 
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riës veroorzaakt. Omdat S.mutans in 
proefdieren wortelcariës bleek te kun-
nen veroorzaken,'7  '8  is men de plaque 
van carieuze wortels gaan onderzoe-
ken op de aanwezigheid van deze bac-
terie. 
Inderdaad heeft men in een aantal kli-
nische studies hoge aantallen S.mu-
tans aangetroffen in de plaque afkom-
stig van carieuze worteloppervlak-
ken." 19  Al-Joburi c. s.20  vonden dat bij 
carieuze cement/dentinelaesies ge-
middeld 25% van het totaal aantal bac-
teriën in de plaque S.mutans was 
(spreiding 15% tot 54%), terwijl dit bij 
gave worteloppervlakken slechts 
0,4% was. Ook Ellen c.s.21  zagen 
slechts bij uitzondering dat S.mutans 
op gave worteloppervlakken meer dan 
1% van de totale flora vormde. Het 
verschil in microbiële samenstelling 
tussen carieuze wortels en gave wor-
tels zou kunnen ontstaan door koloni-
satie (infectie) of uitgroei van met na-
me S.mutans op de oorspronkelijke 
gave worteloppervlakken. 
De hypothese dat S.mutans betrokken 
is bij wortelcariës wordt indirect ge-
steund door diverse epidemiologische 
studies, waarin werd geconstateerd 
dat patiënten met cement/dentineca-
riës meer glazuurcariës hebben of heb-
ben gehad dan patiënten zonder ce-
ment/dentinecariës.3 9 22 

In het bovenstaande zijn wij ervan uit-
gegaan dat het mechanisme van gla-
zuur- en cement/dentinecariës hetzelf-
de is, nl. demineralisatie door zuren, 
met name melkzuur. Dit hoeft echter 
niet het enige mechanisme te zijn. Ce-
ment en dentine bestaan voor circa 
20% uit organische bestanddelen, in 
hoofdzaak eiwitten, terwijl het glazuur 
minder dan 1% eiwit bevat. Destructie 
van cement en dentine zou daarom ook 
primair kunnen optreden door afbraak 
van deze organische matrix door pro-
teolytische enzymen die door een 
groot aantal mondbacteriën geprodu-
ceerd worden. Het pH-optimum van 
deze enzymen is meestal 7 of iets hoger 
zodat ze onwerkzaam worden bij lage 
pH-waarden. Cement- en dentineca-
rids zouden derhalve kunnen ontstaan 
doordat afwisselend bij lage pH de mi-
neralen oplossen en bij neutrale pH de 
organische matrix verloren gaat.23  

Preventie en behandeling 

Uit het bovenstaande blijkt wel dat nog 
niet vaststaat welke bacteriën een spe-
cifieke rol spelen bij het ontstaan van 
cariës van het worteloppervlak. Het 
ontbreken van deze kennis verhindert 
ook een gerichte preventie en behan-
deling van wortelcariës. 
Voor de behandeling van initiële lae-
sies wordt aanbevolen het aangetaste 
gebied glad en `zelfreinigend' te ma-
ken en daarna fluoride te appliceren.24  

Uit recent in vitro onderzoek bleek 
echter dat na gladmaken en recontou-
reren van de initiële aantastingen, het 
cariësproces zich nog 4 tot 1 mm in het 
klinisch gezonde dentine voortzet.25  

Of door dit resterende geïnfecteerde 
dentine de laesie nog verder kan schrij-
den is niet bekend. 
Het effect van fluoride bij tandwortel-
cariës is iets beter onderzocht. In vitro 
blijkt dat fluoride de weerstand van 
worteldentine tegen zuur verhoogt.26  

Bij patiënten met een overkappings-
prothese bleek na één jaar 35% van de 
overkapte wortels carieus te zijn ge-
worden. Na restauratie van de laesies 
en dagelijkse applicatie van 1% fluori-
degel op de wortels, was na een jaar 
nog in 19% van de wortels cariës ont-
staan, doch alleen bij de patiënten in de 
`risicogroep', namelijk die patiënten 
die bij het begin van het onderzoek of 
na één jaar wortelcariës hadden.-4  Ver-
der is gebleken dat mensen die altijd in 
een gefluorideerd gebied gewoond 
hebben minder wortelcariës hebben 
dan vergelijkbare groepen in een niet-
gefluorideerd gebied.22  

Behalve fluoride werd van oudsher 
ook zilvernitraat gebruikt bij de behan-
deling van initiële cariës.27  In het on-
derzoek van Toolson en Smith' bleek 
dit agens echter minder effectief te zijn 
dan fluoride. 
Een groot aantal antimicrobiële mid-
delen en antibiotica is uitgetest om gla-
zuurcariës te voorkomen.28  Twee stof-
fen die S.mutans selectief kunnen on-
derdrukken zijn chloorhexidine en jo-
dium.29  Uit klinisch onderzoek is ge-
bleken dat bij het gecombineerde ge-
bruik van chloorhexidine en fluoride 
minder cariës optreedt dan bij het ge-
bruik van alleen fluoride .3° 31  

Met het oog op een mogelijk specifieke 
rol van S.mutans bij wortelcariës heb-
ben Al-Joburi et al.20  jodium gecombi-
neerd met fluoride op carieuze wortel-
oppervlakken toegepast. Zij vonden 
dat S.mutans sterk onderdrukt werd. 
Het cariës-preventieve effect is echter 
nog niet bekend. 
Er zijn geen wetenschappelijk gefun-
deerde en klinisch geteste regimes 
voor de preventie en de behandeling 
van wortelcariës. Uit de schaarse ge-
gevens blijkt echter dat fluoride het 
cariësproces in cement en dentine kan 
vertragen en wellicht voorkomen. 
Daarom wordt aangeraden ook bij ou-
dere patiënten na tandsteenverwijde-
ring of polijsten van het wortelopper-
vlak, bij wortelcariës of bij wortels die 
overkapt zijn preventief fluoride te ap-
pliceren. 
Het gebruik van gouden kapjes over 
wortels onder protheses blijkt wortel-
cariës niet te kunnen voorkomen,4  zo-
dat het verstandiger is de kanaalingang 
van de wortelresten af te sluiten met 
een amalgaamvulling en de aandacht 
op de preventie van cariës en parodon-
tale afwijkingen te richten. 

Summary: 

Title: Caries of the root surface. 

Keywords: Cariology — Root surface caries 

Root surface caries is found in 20-60 % of the 
adults and is observed most frequently on the 
buccal surfaces of the mandibular teeth and on 
the palatinal and approximal surfaces of the 
maxillary teeth. 
The microbial etiology of root surface caries is 
still unclear. Actinomyces viscosus has been 
implicated as a suspect organism, but Strepto-
coccus mutans might also be important. 
No clinically tested regimes are available for the 
prevention and treatment of root surface caries. 
The application of fluoride is recommended af-
ter scaling and planing of exposed root surfaces, 
on roots that serve as abutments for overden-
tures and in subjects with root surface caries. 
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In het artikel van Tuinzing en Van der 
Kwast over de maxillaire hyperplasie (Ned 
Tijdschr Tandheelkd 1983; 90: 427-430) 
vielen ons enkele zaken op die nadere dis-
cussie behoeven. 

In de eerste plaats is daar het gemak waar-
mee wordt beweerd dat de maxilla naar 
dorsaal verplaatst kan worden. Dit nu is 
bepaald niet zo eenvoudig en is meestal 
slechts over een geringe afstand mogelijk. 

Nadere bestudering van de afbeeldingen 3a 
en 3b, vooral van de hoektand-relatie, doet 
vermoeden dat in deze casus de verplaat-
sing naar dorsaal inderdaad ook gering was 
en dat de opvallende profielverbetering het 
gevolg is van een eveneens uitgevoerde 
kincorrectie. Het is bekend dat door auto-
rotatie' van de mandibula na een craniaal-
waartse verplaatsing van de maxilla de kin- 
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