Post academiam

POST ACADEMIAM

MICROBIELE ASPECTEN IN DE EPIDEMIOLOGIE VAN CARIES EN

PARODONTALE AANDOENINGEN

F.H.M. MIKX

Uit het Instituut Preventieve en Sociale Tandheelkunde

van de Katholieke Universiteit te Nijmegen.

Trefwoorden: Microbiologie — Epidemiologie — Cariologie — Speeksel

Inleiding

In de epidemiologie bestudeert men de
spreiding van ziekten in een populatie en
de relatie tussen micro-organismen, gast-
heer en milieu.

De epidemiologie richt zich op de factoren
die de spreiding van een ziekte in een
populatie bepalen. Deze factoren zijn: vi-
rulentiefactoren, weerstandsfactoren en
omgevingsfactoren. Deze indeling is
kunstmatig, want de virulentie van het mi-
cro-organisme is niet geheel te scheiden
van de weerstand van de gastheer en om-
gekeerd. Bovendien behoort de gastheer
tot een populatie die gebonden is aan zijn
omgeving. De intrinsieke weerstand van
een populatie wordt derhalve mede be-
paald door de extrinsieke factoren van het
milieu.'

Bijvoorbeeld cariés komt bijna niet voor
bij in het wild levende dieren en wel bij
dieren in de dierentuin. De belangrijkste
oorzakelijke factor lijkt hier de samenstel-

ling van het dieet te zijn. Met name de
beschikbaarheid van suiker is hier als ex-
terne factor van belang. Als de externe
factoren constant worden gehouden, kun-
nen de intrinsieke factoren worden bestu-
deerd. Bijvoorbeeld de bruine rat en de
Osborne-Mendel rat vertonen op hetzelfde
suikerdieet een verschil in cariésactiviteit.
De oorzaak van dit verschil ligt in voe-
dingsgedrag, een intrinsieke factor. Wordt
dit gedrag dwangmatig doorbroken, in een
voedingsmachine, dan ontwikkelt de brui-
ne rat bij een zelfde eetfrequentie evenveel
cariés als zijn witte lotgenoot.?

Voor het ontstaan van cariés zijn voeding
en gedrag niet de enige factoren. Een voor-
waardelijke externe factor voor het ont-
staan van cariés is de aanwezigheid van
bepaalde micro-organismen.
Bijvoorbeeld: de klassieke dierexperimen-
ten van Keyes in 1960 toonden aan, dat
onder laboratoriumcondities cariésactieve
en cariésinactieve hamsters voorkomen.?
Besmetting van de cariésinactieve ham-
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Afb. 1. Schets %an de dierexperimenten van Keyes en Fitzgerald in 1962 waarin een specifieke
bacteri€le factor bij het ontstaan van cariés werd aangetoond.?
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Samenvatting:

Voor cariés en parodontale aandoenin-
gen, evenals voor iedere andere micro-
biéle aandoening is kennis over de aan-
wezigheid en spreiding van ziektever-
wekkers in een populatie van belang ter
preventie en bestrijding van die aandoe-
ning. Uitgaande van de specificke pla-
que-hypothese van Loesche wordt de
spreiding van S. mutans in een populatie
gezien als mede bepalend voor het ca-
riésbeeld in die populatie. Tijdens de
ontwikkeling van de orale microflora,
met name tijdens de doorbraak van de
elementen, is de aanwezigheid van S.
mutans in het externe milieu van belang
voor vestiging. Hetzelfde geldt bij tand-
heelkundige behandeling en na het lo-
kaal verwijderen van tandplaque. latro-
gene overdracht van §. mutans is experi-
menteel aannemelijk gemaakt en over-
dracht van parodontaal pathogene mi-
cro-organismen wordt mogelijk geacht.
Hetgeen vraagt om extra hygiénische
maatregelen in de praktijk. Bacterietel-
lingen van het speeksel worden door ver-
schillende onderzoekers met succes ge-
bruikt voor het opsporen en preventief
vervolgen van risicogroepen.

Er zijn preventieve maatregelen, die ca-
riésactieve patiénten kunnen brengen
naar de toestand van drager, waarin
sprake is van S. mutans-besmetting en
sterk verlaagde cariésactiviteit.

sters met bepaalde streptokokken indu-
ceerde cariés in deze dieren. De cariésacti-
viteit was overdraagbaar zoals bleek door
besmetting tussen kooigenoten en tussen
moederdier en nakomelingen. Hieruit kan
worden geconcludeerd dat de aanwezig-
heid van cariés in een populatie mede
wordt bepaald door de aanwezigheid van
cariogene micro-organismen in die popula-
tie (afb. 1).

De aanwezigheid van cariogene micro-or-
ganismen leidt niet altijd tot cariés. Bij-
voorbeeld in een groep van 84 cariésvrije
recruten, DMFT = 0, bleek 75% drager
van Streptococcus mutans. Na vier jaar
verblijf in het militair milieu werd bij 30
personen cariés gevonden, in 21% van de
§. mutans-vrije personen en in 40% van de
S. mutans-dragers. De aanwezigheid van
S. mutans in deze oorspronkelijk ca-
ri€svrije recruten bleek bij verandering
van de levensomstandigheden alsnog van
invloed op de cariésactiviteit.*

Cariés is een pandemische ziekte. Ook S.
mutans wordt over de gehele wereld aan-
getroffen. Dit sluit niet uit, dat in bepaalde
bevolkingsgroepen het aantal dragers en
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de besmettingsgraad van S. mutans laagis.
Bijvoorbeeld, in een steekproef genomen
in Arusha, Tanzania, bleken 5 van de 15
plaquemonsters geen S. mutans te bevat-
ten.’ Het is te verwachten, dat bij verande-
ring van het voedingsgedrag, met name
frequent suikergebruik, ook de cariogene
micro-organismen zich in deze populaties
zullen ophopen.

Deze ophoping kan zijn: een toename van
het aantal dragers, een toename van het
aantal vestigingsplaatsen in de dentitie dan
wel een toename van acquisitie op jeugdige
leeftijd. Dit kan zich uiten in een toename
van: het aantal cariésactieve individuen,
het aantal carieuze elementen per individu
dan wel in een toename van het optreden
van cariés op jeugdige leeftijd.

Kennis over de aanwezigheid en spreiding
van ziekteverwekkers in de populatie is
derhalve van belang voor de preventie en
bestrijding van cariés, evenals voor ieder
andere microbiéle aandoening.

Parodontopathieén

Ook parodontale aandoeningen hebben
een microbiéle oorzaak. Waarschijnlijk is
voor het ontstaan van gingivitis de totale
microbiota van de tandplaque in het gingi-
vale gebied verantwoordelijk, terwijl an-
dere parodontopathieén met specifieke mi-
cro-organismen worden geassocieerd.®

De resultaten van het experimenteel on-
derzoek naar de microbiéle oorzaak van
parodontale aandoeningen zijn minder
overtuigend dan bij cariés, hetgeen vooral
te wijten is aan het ontbreken van een
geschikt proefdiermodel en de problemen
met de kweek van de strikt anaérobe mi-
cro-organismen uit het subgingivale ge-
bied. Met name de Treponema’s en spiril-
len die te zamen soms meer dan 50% van
de subgingivale microbiota uitmaken zijn
een weinig onderzochte groep.

De meeste conclusies betreffende specifi-
citeit berusten op waarnemingen bij pa-
tiénten. Zo stelt Van Palenstein Helder-
man in zijn goede overzichtsartikel,® dat
Bacteroides asaccharolyticus (nu B. gingi-
valis genoemd) een belangrijke ziektever-
wekker is in destructieve parodontitis, en
dat Actinobacillus en Capnocytophaga
mede verantwoordelijk zijn voor het ont-
staan van juveniele parodontitis (parodon-
tose).

Necrotiserende en ulcererende gingivitis,
NUG, wordt gerelateerd aan fusobacte-
rién, spirocheten en B. intermedius. In
honden hebben wij aangetoond dat onder
bepaalde omstandigheden NUG over-
draagbaar is door middel van debris uit een
NUG-laesie,” waarmee de besmettelijk-
heid van deze parodontale aandoening kon
worden vastgesteld.
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Specificiteit

Deze waarnemingen ondersteunen de spe-
cifieke plaquehypothese (SPH) van Loe-
sche die stelt, dat alleen bepaalde tandpla-
ques ziekten veroorzaken afhankelijk van
de aanwezigheid van specifieke pathogene
kiemen en/of de relatieve toename van be-
paalde residente micro-organismen in de
tandplaque.® Dit in tegenstelling tot de
niet-specifieke plaquehypothese (NSPH),
waarin gesteld wordt dat cariés en paro-
dontale aandoeningen worden veroor-
zaakt door schadelijke produkten van mi-
cro-organismen van de gehele tandplaque,
mits geproduceerd boven een bepaalde
drempelwaarde. De NSPH berust op de
kwantiteit in plaats van de kwaliteit van de
tandplaque.

Acquisitie van orale micro-organismen

Via de relatie van bepaalde bacterién met
cariés en parodontale aandoeningen komt
men tot de vraag naar de overdracht en
acquisitie van orale micro-organismen.
Bijvoorbeeld, hoe vestigen zich micro-or-
ganismen in de mond, hoe vindt de over-
dracht plaats in een populatie, en wat is de
functie van de residente micro-organismen
in de weerstand van de gastheer.’ Voordat
hier nader op wordt ingegaan zullen eerst
een paar ecologische begrippen in de orale
microbiologie worden besproken.

De orale microflora

Als men spreekt van de flora van een ge-
bied doelt men op het totale aantal in dat
gebied voorkomende soorten. Een flora
van een gebied verandert slechts lang-
zaam, behalve bij zeer drastische ingre-
pen, bijvoorbeeld bij omzetting van gras-
land naar bouwland.

Als regel treft men in een gebied met veel
dynamiek weinig soorten aan, terwijl op
plaatsen met rust veel soorten naast elkaar
voorkomen. Soms wordt er een eind-even-
wichtstoestand bereikt, hetgeen een cli-
max wordt genoemd.

Voor de mond geldt dit ook. De mondflora
is opvallend stabiel en vertoont in soort
samenstelling bij mens en dier grote over-
eenkomsten. De soortenrijkdom is voor de
subgingivale microbiota het grootst en ver-
schilt sterk met de microbiota van het su-
pragingivale gebied en van de slijmvliezen.
Met microbiota wordt bedoeld de ruimte-
lilke massa van micro-organismen in sa-
menhang met de plaats van voorkomen in
de vanuit zichzelf aangenomen rangschik-
king (overeenkomstig het begrip ‘vege-
tatie’).

De subgingivale microbiota bevindt zich in
een relatief rustig gebied waarin onge-
stoord een groot aantal soorten zich hand-
haven in een complex verband. Het supra-
gingivale gebied en het mondepitheel on-
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dergaan voortdurend de invloed van me-
chanische krachten door speekselstroom,
desquamatie, dieet en mondhygiéne. De
microbiota van deze gebieden hebben een
relatief eenvoudiger samenstelling. Het is
als een grasveld dat door regelmatig maai-
en in soort samenstelling nagenoeg onge-
wijzigd blijft.

De ontwikkeling van de mondflora

Bij de geboorte komt het kindje in contact
met micro-organismen van de moeder en
van de atmosfeer in de geboorteruimte.
Vanaf de eerste voeding begint de besmet-
ting van de mondholte en het proces van
ontwikkeling van de orale microflora.

De tepel, het voedsel en de speekseldrup-
peltjes afkomstig van de mensen in de om-
geving van de pasgeborene zijn de belang-
rijkste besmettingsbronnen van het ste-
riele kind. De darm en ook de mondholte
worden aanvankelijk bevolkt door een
klein aantal soorten, die zich snel vermeer-
deren dankzij de vrij beschikbare nu-
triénten. Met de tijd neemt de diversiteit in
soorten toe; enerzijds door veranderingen
van het micromilieu waardoor gradiénten
ontstaan in pH, zuurstofspanning en nu-
triénten en anderzijds door veranderingen
van de gastheer.

De pioniers van de orale microflora zijn
Streptococcus salivarius, Staphylococci,
Actinomyces naeslundii, Neisseria en
Veillonella. Zij bevolken het mondepi-
theel. Streptococcus salivarius is de domi-
nante soort. Na de doorbraak van de tan-
den wordt meestal ook S. sanguis waarge-
nomen. Actinomyces viscosus vestigt zich
vooral op een later tijdstip. Op 6-jarige
leeftijd is minder dan 50% van de populatie
drager van deze soort.'” Voor S. mutans is
het besmettingsverloop zeer variabel.
Sommige onderzoekers treffen S. mutans
aan op de eerste tandjes; anderen vinden
op 12-jarige leeftijd nog 20% van de popu-
latie vrij van S. mutans, althans onder het
detectieniveau. De vestiging van S. san-
guis, S. mutans en A, viscosus is een voor-
beeld van allogene successie veroorzaakt
door veranderingen in de gastheer. Ook
veranderingen veroorzaakt door de micro-
organismen zelf leiden tot successie. Bij-
voorbeeld, de aérobe en facultatieve bac-
terién creéren op de tanden een milieu
waardoor ook anaéroben zoals fusobacte-
rién en Bacteroides zich kunnen vermeer-
deren. Dit is autogene successie.

Kolonisatieresistentie

Met de leeftijd neemt de complexiteit van
de microbiota toe en na eruptie van de
blijvende gebitselementen ontstaat een
toestand van relatieve stabiliteit. De mi-
crobiota is in evenwicht met de omgeving
en heeft dan een zekere kglonisatieresis-
tentie tegen de vestiging van nieuwe soor-
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Afb. 2. Schets van de resultaten van Duchin en Van Houte betreffende de
lokale kolonisatie van S. mutans op en rond initiéle carieuze laesies. 6

ten. Bij het verschijnen van nieuwe vesti-
gingsplaatsen in de mond, bijvoorbeeld de
fissuren na doorbraak van een element of
na restauratie de rand van een nieuwe vul-
ling, worden deze plaatsen gekoloniseerd
door de in de mondvloeistof beschikbare
micro-organismen. De uitgroei van deze
pioniers bepaalt mede de eindsamenstel-
ling van de lokale microbiota. Deze micro-
biota ontwikkelt een weerstand, kolonisa-
tieresistentie, tegen nieuwe of elders in de
mond voorkomende soorten. Dit is geble-
ken bij de bestudering van de kolonisatie
van fissuren, waarin de uitgroei van be-
paalde orale micro-organismen de vesti-
ging van S. mutans in de fissuur tegen
hield."" Qok in proefdieren kon de koloni-
satie van S. mutans worden geremd door
de vestiging van A. viscosus en S. sanguis
voor de besmetting met S. mutans.'

De intrinsicke weerstand van de gastheer
wordt derhalve mede bepaald door de lo-
kale microbiota.

Verstoringen

Verstoring van de evenwichtstoestand
verlaagt de kolonisatieresistentie en kan
leiden tot vestiging of verdwijnen van mi-
cro-organismen. Bijvoorbeeld, doorbraak
van de gebitselementen leidt tot vestiging
van 8. sanguis en S. mutans,; in de puber-
teit treedt uitgroei van Bacteroides en spi-
rocheten op; in de zwangerschap treedt
uitgroei van Bacteroides op; en verlies van
de gebitselementen leidt tot het verdwij-
nen van S. sanguis, S. mutans, spiroche-
ten en Bacteroides.” Het lokaal verwijde-
ren van tandplaque kan tevens een versto-
ring betekenen, zoals verderop zal worden
beschreven.

Het ziekteproces is een verstoring van de
normale situatie. De plaats waar cariés of
parodontale gfbraak optreedt, ondergaat
drastische veranderingen. Eris sprake van
verhoogde dynamiek, hetgeen wordt

log S.mutans
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Afb. 3. S. mutans-aantallen per ml speeksel bij 10-12-jarige kinderen in
relatie tot DMFS-toename in de voorafgaande vier jaar.

weerspiegeld in de samenstelling van de
lokale microbiota. In een carieuze laesie
nemen bepaalde soorten in aantal toe en
gaan_soms lactobacillen overheersen,’
terwijl bij parodontale aandoeningen spi-
rocheten soms meer dan 50% van de mi-
crobiota uitmaken, waarbij men zich af-
vraagt of zij het gevolg dan wel de oorzaak
van de aandoening zijn.'*

S. mutans en cariés

De volgende paragrafen zijn beperkt tot S.
mutans, zijn infectiebronnen, de relatie S.
mutans en DMFS en het effect van preven-
tieve maatregelen, gericht op reductie van
de cariésactiviteit, waarbij gebruik wordt
gemaakt van de S. rmutans-aantallen in het
speeksel.

Verschillende onderzoekers hebben de
aandacht gevestigd op de lokale vestiging
van S. mutans in de mond.

De Stoppelaar vond een relatie tussen het
voorkomen van S. mutans op gladde vlak-
ken en de cariésactiviteit.”” Op vlakken
waar cariés zich niet ontwikkelde was het

percentage S. mutans laag (5%) en kon bij
13 van de 44 kinderen geen S. mutans
worden aangetoond, terwijl op plaatsen
waar caviteiten ontstonden het percentage
tussen 9 en 32% lag.

Uit onderzoek van de micro-organismen
op en rond demineralisaties van buccale
vlakken bleek S. mutans op de plaats van
de demineralisatie voor te komen en niet
daarnaast (afb. 2)."®* Ook Mona Svanberg
beschrijft de lokale vestiging van S. mu-
tans in een patiénte waarin aan een zijde
van de dentitie hoge DMFS-en S. mutans-
scores voorkomen, terwijl de andere zijde
een DMFS van 0 heeft en het S. mutans-
percentage lager is dan 0,01%.7

Lokale implantatie van S. mutans in proef-
personen met een goede mondhygiéne ver-
toonde een zeer lokale spreiding van de
geimplanteerde S. mutans-stam naar uit-
sluitend naburige of antagonistische ele-
menten.'® ondanks de dagelijkse mondhy-
giéne waarvan men een verspreidend ef-
fect zou verwachten.

Rekening houdend met de hiervoor be-
sproken factoren in de mond kan uit deze

)
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waarnemingen worden geconcludeerd. dat
S. mutans niet algemeen in de tandplaque
voorkomt en zich waarschijnlijk vestigt op
die plaatsen, waar zich op dat moment
geen andere micro-organismen bevinden
of waar de kolonisatieresistentie van de
aanwezige flora ontbreekt dan wel tijdelijk
verlaagd is.

Het lokaal voorkomen van S. mutans is
ook van klinisch belang. Experimenteel is
aangetoond dat een lokaal geimplanteerde
S. mutans-stam met een sonde kan worden
overgebracht naar S. mutans-vrije fissu-
ren.” Een soortgelijke situatie kan zich
hebben voorgedaan bij het onderzoek van
de tandplaque van fissuren en gladde vlak-
ken bij 7-9-jarige kinderen in Alabama.
Werd bij deze kinderen aanvankelijk S.
mutans uitsluitend in de fissuren waarge-
nomen, in de loop van het 18 maanden
durende onderzoek raakte geleidelijk 67%
van de gladde vlakken met §. mutans be-
groeid. Deze samenloop van onderzoeks-
periode en kolonisatie van de gladde vlak-
ken doet de vraag rijzen of door het onge-
wild verstoren van de gladde vlakken-mi-
crobiota tijdens het onderzoek, de S. mu-
tans-populatie de gelegenheid kreeg zich
naar deze plaatsen uit te breiden.?

De kolonisatie van een soort is athankelijk
van de infectiedosis. Bijmensen is de mini-
male infectiedosis voor gladde vlakken
10-10° S. mutans, voor fissuren ligt dit
lager. nl. 10° cellen per ml speeksel.!! Een
sonde kan na sondering van een carieuze
fissuur gemakkelijk 10° bacteriecellen be-
vatten. Bij een percentage van 10% S.
mutans in de fissuurplaque is dat een infec-
tiebron van 10° S. mutans-cellen.

Voor de iatrogene verspreiding van bacte-
rién in de mond wordt door verschillende
microbiologen gewaarschuwd. Zij bena-
drukken derhalve de noodzaak van hy-
giénische maatregelen tijdens onderzoek
en behandeling zowel bij cariés als paro-
dontale aandoeningen.?!

Infectiebronnen van S. mutans

De bron van S. mutans-infectie zal gezien
het lage tandartsbezoek waarschijnlijk zel-
den bij de professie liggen. Algemeen
wordt aangenomen dat de verzorgers en
met name de moeders meestal de infec-
tiebron voor hun kinderen zijn. Onderzoek
met bacteriocine typering van S. mutans
toont aan, dat de meeste personen drager
van slechts één S. mutans-type zijn en dat
het bacteriocine type van de kinderen
voornamelijk overeenkomt met dat van de
moeder. Een enkele keer komt het type
overeen met dat van de vader, maar nooit
met een van de typen van klasgenootjes.*

Het vroege en intensieve contact en de
infectiedosis blijken van belang voor de
overdracht van §. mutans. Dit geldt waar-
schijnlijk voor de meeste orale micro-orga-
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nismen, waarbij moet worden opgemerkt,
dat speeksel een uitstekend verpakkings-
materiaal is, waarin ook anaéroben door
de aanwezigheid van lactoperoxidase wor-
den beschermd tegen de toxische werking
van zuurstof. De besmettingsweg van S.
mutans gaat via het speeksel, hetzij direct,
of via aérosolen, dan wel via kopjes en
glazen of het bestek, met name de lepel.
Ook de tandenborstel kan hoge aantallen
S. mutans bevatten en kan bij gemeen-
schappelijk gebruik een besmettingsbron
vormen.

De relatie tussen S. mutans-aantallen in
het speeksel van de moeder en de isola-
tiefrequentie van §. mutans bij jonge kin-
deren benadrukt de verzorgers als infec-
tiebron.” Tevens wijst het op een moge-
lijkheid tot preventie van S. mutans-be-
smetting door reductie van de S. mutans-
aantallen in het speeksel van de verzor-
gers.

S. mutans in speeksel

Cariésactieve kinderen van 5-8 jaar blijken
bijna allemaal (96%) dragers van S. mu-
tans. In cariésvrije kinderen wordt slechts
bij de helft S. mutans in het speeksel aan-
getoond. Het speeksel is geen exacte af-
spiegeling van het voorkomen van §. mu-
tans in de mond, omdat §. mutans uitslui-
tend groeit op de tanden en daar voorkomt
in soms 20 keer hogere percentages. On-
danks dit verschil werden in Zweden met
succes S. mutans-tellingen van speeksel
gerelateerd aan cariésactiviteit en worden
daar speekseltellingen gebruikt voor de se-
lectie van risicogroepen en voor de bepa-
ling van de frequentie van professionele
preventieve behandeling.

In het kader van een onderzoek naar de
etiologische factoren van cariés, werden in
Nijmegen groepen van 10-12-jarige kinde-
ren met een hoge en kinderen met een lage
carisactiviteit en hun moeder onder-
zocht. De cariésactiviteit in de vooraf-
gaande vier jaar bleek gerelateerd aan de
eetgewoonten, met name de frequentie
van suikergebruik in beide groepen. Er
werd echter geen relatie gevonden tussen
S. mutans in het kinderspeeksel en de
DMFS-toename in de voorafgaande vier
Jjaar en ook niet tussen S. murans in het
speeksel van de moeders en kinderen.
(Mededeling J. de Vries, G.V.O.-projekt
Nijmegen.)

Het verschil in waarnemingen tussen deze
resultaten en die van andere onderzoeken,
met name het ontbreken van een relatie
tussen moeder en kind is mogelijk het ge-
volg van het verschil in leeftijd van de
kinderen in de verschillende studies, of het
gevolg van het gebruik van een selectieve
voedingsbodem (TYCSB) voor de §. mu-
tans-telling die superieur is aan de MSB-
agarplaten gebruikt door de andere onder-
zoekers.?
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De afwezigheid van een relatie tussen
DMEFS en S. mutans toont, dat S. mutans
in het speeksel niet als indicator voor de
voorafgaande cariésactiviteit kon dienen
voor de Nijmeegse kinderen. Bij de bestu-
dering van het strooidiagram (afb. 3) valt
op dat er bijna geen kinderen voorkomen
met een hoge DMFS-score en weinig S.
mutans in het speeksel, terwijl bij een
groot aantal kinderen met lage DMFS-sco-
re hoge S. mutans-aantallen werden ge-
vonden. In de laatste groep kunnen ca-
riessremmende factoren van invloed zijn
geweesl, die resulteerden in een lage
DMFS-score.

In Zweden bleken 10-15-jarige kinderen
met hoge aantallen S. murans in het speek-
sel, meer dan 10° per ml, meer cariés te
ontwikkelen dan kinderen met lagere aan-
tallen. Preventieve maatregelen gericht op
de risicogroep, de zogenaamde ‘S. mu-
tans-miljonairs’, reduceerden de ca-
riéstoename met 80% (tabel I). Een reduc-
tie in de aantallen S. mutans kon echter
niet worden vastgesteld.?

In een soortgelijk onderzoek werd chloor-

Tabel 1. Het effect van preventieve maatregelen
op de cariésactiviteit bij kinderen met hoge en
lage §. mutans-aantallen in het speeksel. Naar
Klock en Krasse.”

Experimentele Controle-  Test-
maatregelen groep groep
1. aantal deelnemers 500 150
2. spoelingen met 0,2%
NaF - +
3. professionele reini-
ging = +
4. mondhygiénevoor-
lichting -~ -
5. lokale applicatie 0,2%
NaF-gel = -+
6. fissuurlakken = +
Resultaten:
S. mutans S. mutans
< 108 > 10
Resultaten
Frequentie van Nieuwe laesies
maatregelen per kind
le jaar geen 1.8 2:5
1% per maand 0.8 1.0
2% per maand 0.3
2e jaar geen 2.8 4.3
1X per maand 1.6 1.5
2X per maand 0.9

Conclusie: Preventieve maatrer=len gericht op
kinderen met hoge S. mutans®.atallen in het
speeksel leidden tot aanzienlijke cariésreductie.
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Tabel II. Effect van antibacteriéle therapie op
cariéstoename bij 13- en 14-jarige kinderen in
relatie tot S. mutans in het speeksel. Naar Zic-
kert en Krasse.”

Experimentele Controle-  Test-
maatregelen groep groep
1. aantal deelnemers 47 H
2. profylaxe en behan- + +
deling 1X per jaar
3. chloorhexidinegel = -
(1%) applicatie gedu-
rende 14 dagen, 4-

maandelijks afhanke-
liik van S. mutans-
aantal

Resultaten na 3 jaar

Aantal nieuwe lesies

25-|
[ controle
= Test
15
101 |

S.mutans <2.5x10°  22.5x10%-<10® 210°

Conclusie: Chloorhexidine-applicatie gericht
tegen hoge S. mutans-aantallen in het speeksel
leidden in de risicogroep, = 10° S. mutans, tot
cariésreductie.

hexidinegel (1% ) geappliceerd bij kinderen
met meer dan 2,5 X 10° S. mutans per ml
speeksel (tabel I1).”” De applicatiefrequen-
tie was afhankelijk van het S. mutans-
niveau in de vervolgtest. Bij sommige kin-
deren resulteerde deze behandeling in een
reductie van §. mutans over een periode
van 15 maanden, bijanderen was de reduc-
tie van kortere duur, 18 weken, en werd
vaker de chloorhexidinegel geappliceerd
om het S. mutans-aantal onderde 2,5 x 10°
te houden. Deze op de risicogroep gerichte
anti-microbiéle profylaxe gaf, vergeleken
met de controlegroep, een cariésreductie
van ruim 70%.% Uit experimenteel onder-
zoek met desinfectantia is gebleken dat S.
mutans niet uit de mond is te elimineren
maar wel onderdrukt kan worden.”®

De relatie tussen S. mutans in de tandpla-
que en cariés op zeer jeugdige leeftijd
wordt geillustreerd door een Fins longitu-
dinaal onderzoek bij kinderenvan 2,3 en4
jaar.” De kinderen die v66r hun tweede
jaar reeds besmet waren met S. mutans
vertoonden op 4-jarige leeftijd een dmfs
van 10.6, bij*kinderen waarin geen S. mu-
tans kon worden aangetoond was op 4-
jarige leeftijd de dmfs-score 0.3.

Klinisch belang

De hier beschreven experimentele resulta-
ten zijn van direct klinisch belang. Uit-
gaande van het besmettingsmodel voor ca-
riés en parodontale aandoeningen wordt
de aandacht gevestigd op de bestrijding
van besmetting. Ter voorkoming van intra-
en inter-orale verspreiding staat ter discus-
sie de gebruikswijze van sondes en al het
andere tandheelkundige instrumentarium
dat in direct contact komt met de carieuze
of parodontale laesies.

Ter beperking van S. mutans-besmetting
op zeer jonge leeftijd kunnen extra preven-
tieve maatregelen worden overwogen bij
moeders met hoge S. mutans-aantallen in
het speeksel.

De §. mutans-speekseltellingen kunnen
worden gebruikt voor het opsporen van
cariés-risicogroepen, waarbij de risicopa-
tiénten kunnen worden geidentificeerd en
de beschikbare mankracht doelmatig kan
worden ingezet. Dat tevens een aantal per-
sonen met lage cariésactiviteit zal worden
meegenomen is een onvolkomenheid die
echter niet ten koste gaat van de patiént.
Preventieve maatregelen gericht op deze
risicogroep leidden tot een sterke verla-
ging van de cariéstoename. Maatregelen
gericht tegen de S§. mutans-infectie
(chloorhexidinegel 1%) leidden eveneens
tot verlaging van de cariéstoename.

Deze maatregelen kunnen de cariésactieve
patiénten brengen naar de toestand van
drager, waarin sprake is van S. mutans-
besmetting met een sterk verlaagde ca-
riésactiviteit.

Met dank aan A. B. Cramwinkel, I. Boeijenenl.
de Vries voor het verzamelen van §. mutans-
gegevens bij de Nijmeegse kinderen en hun ver-
ZOTgers.

Summary:

Title: Microbial aspects in the epidemiology of
dental caries and periodontal disease.
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Knowledge about the presence and spread of
pathogenes in a population is of importance for
the prevention and treatment of infectious dis-
eases, such as caries and periodontal disease.

The presence of S. mutans in the environment is
of importance for its colonization. latrogenic
spread of S. mutans has been indicated and
warrants for special hygienic measures in dental
practice. Saliva counts have been succesfully
used in the identification and treatment of risk
groups. Preventive measures have shown their
success by bringing caries active persons into a
carrier stage, wherein the caries activity is redu-
ced while the §. mutans infection is still present.
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