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Inleiding

De cariésgevoeligheid van individuen ver-
schilt sterk. In een onderzoek bij 657-ers
werd 100% van de carieuze glazuurlaesies
in 32% van de patiénten aangetroffen en
70% van de carieuze wortellaesies in 25%
van de patiénten.’

Ook bij kinderen, die voortdurend preven-
tief werden behandeld. wordt een dergelij-
ke verdeling van de carieuze laesies ge-
zien.? Truin c.s. trof bij Nederlandse
schoolkinderen alle carieuze laesies aan bij
33% van de kinderen.? Blijkbaar is de con-
ventionele preventieve hulp onvoldoende
om bij deze patiénten cariés te voorkomen
en/of tot staan te brengen. Aan deze rela-
tief kleine groep patiénten wordt evenwel
een onevenredig groot gedeelte van de
tandheelkundige hulp verstrekt. De hoge
cariésfrequentie bij deze risicopatiénten
kan te wijten zijn aan veelvuldig suikerge-
bruik, een verminderde hoeveelheid
mondvloeistof doordat de speekselvloed
laag is - fysiologisch of als gevolg van
medicijngebruik —, of doordat de tandpla-
queflora cariogener is dan die bij de meeste
andere mensen.

De risicopatiénten hebben extra preven-
tieve hulp nodig, een probleem is echter
dat zij moeilijk te identificeren zijn zolang
er geen sprake is van ‘rampant caries’.
Alleen bij de patiénten bij wie de speeksel-
klieren beschadigd zijn door rdntgenbe-
straling is met zekerheid te zeggen dat hun
gebit zonder extra preventieve zorgernstig
zal worden aangetast.

In dit artikel bespreken we enkele metho-
den die een indicatie geven over de ca-
riésactiviteit. In een volgend artikel gaan
we in op de preventie van cariés door anti-
microbiéle behandeling.

Cariésactiviteitstests

In de loop der jaren zijn verschillende tests
ontwikkeld om de cariésactiviteit te me-
ten; de meeste voldoen echter slecht.* ¥ In
epidemiologisch onderzoek vindt men
meestal geen, of slechts een gering ver-
band tussen het ontstaan van cariés en de
voedings- en snoepgewoonten, het gebruik
van fluoride, de mondhygiéne en de kennis
van de etiologie en de preventie van ca-
riés.®® Ook tussen de hoeveelheid plaque
en het ontstaan van cari€s zien we geen
verband. Dit komt omdat niet de hoeveel-
heid plaque maar de bacteriéle samenstel-
ling ervan bepalend is voor het ontstaan
van cariés. De cariogeniteit wordt veroor-

zaakt door een beperkt aantal bacte-
riesoorten, waarvan Streptococcus mii-
tans de meest cariogene is.” '% De hoeveel-
heid plaque blijkt wel te correleren met de
mate waarin gingivitis voorkomt, terwijl er
tussen gingivitis en cariés geen relatie
wordt gevonden.

Het dmfs- of DM FS-getal geeft een relatief
goede indicatie van de te verwachten ca-
riésactiviteit.!! Bij kinderen die op jonge
leeftijd al veel cariés hebben zien we na-
derhand ook nog veel cariés ontstaan. Er
bestaat dus een positieve correlatie tussen
het dmfs-getal en cariés: hoe hoger het
dmfs-getal hoe meer cariés te verwachten
is. Bij kinderen van 13-14 jaar wordi soms
een negatieve correlatie tussen het DMFS-
getal en cariés gevonden: hoe hoger het
DMFS-getal hoe minder kans op cariés.
De oorzaak hiervan is dat bij cariésgevoeli-
ge patiénten de plaatsen met de meeste
kans op cariés (de fissuren en de approxi-
male vlakken) al gevuld zijn. Bovendien
wordt bij de DMFS-score geen rekening
gehouden met secundaire cariés, zodat een
vulling vernieuwd kan worden zonder dat
het dmfs-getal daardoor hoger wordt.
Cariés op de vrije gladde vlakken komt
veel minder voor dan cariés in de fissuren
of op de approximale vlakken. Het wordt
voornamelijk gezien bij patiénten waarbij
de fissuren en de approximale vlakken al
door cariés zijn aangetast. De aanwezig-
heid van beginnende gladde vlakken-lae-
sies blijkt ook een indicatie voor de te
verwachten cariésactiviteit te zijn."?
Hoewel het DMFS-getal en het aantal be-
ginnende gladde vlakken-laesies redelijk
goed correleren met de cariésactiviteit.
zijn deze factoren eigenlijk niet te gebrui-
ken als test voor de cariésactiviteit, omdat
pas een uitspraak gedaan kan worden over
de cariésgevoeligheid nadat zich laesies
ontwikkeld hebben. Een goede test moet
een uitspraak doen over het te verwachten
risico nog voordat de laesie zich ontwik-
keld heeft of tenminste in een zo vroeg
stadium dat de laesie met extra preven-
tieve hulp nog geremineraliseerd kan
worden.

De microbiologische tests die de laatste
jaren ontwikkeld zijn, blijken in de praktijk
beter te voldoen."? ™ Zij berusten op de
meting van de aantallen lactobacillen en
Streptococcus mutans in speeksel of tand-
plaque.”

De lactobacillentest berust op de telling
van het aantal lactobacillen in het speek-
sel. Lactobacillen komen in de mond voor
in carieus dentine en in diepere carieuze
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Samenvatting:

Cariésrisicopatiénten  kunnen  opge-
spoord worden aan de hand van het aan-
tal Streptococcus mutans-cellen in hun
speeksel. De cariésvoorspellende waar-
de van de S. mutans-telling kan voor
individuele gevallen verhoogd worden
door deze cariésactiviteitstest te combi-
neren met de telling van het aantal lacto-
bacillen per ml speeksel en het aantal
initiéle carieuze gladde viakken-laesies.
Bij de preventie van cariés staat het ge-
bruik van fluoriden centraal. Daarnaast
kan getracht worden cariogene voe-
dingsgewoonten van de patiént te veran-
deren; de lactobacillentelling is hierbij
als indicator van het suikergebruik te
gebruiken. De derde manier om cariés te
voorkomen is door bestrijding van
S. mutans.

De kans op besmetting met S. mutans
kan verlaagd worden bij kinderen met
doorbrekende melkelementen, door bij
hun moeder het aantal S. murans in het
speeksel te verlagen. Kinderen van moe-
ders met lage aantallen van deze bacterie
worden minder vaak ermee besmet, en
krijgen minder cariés, dan kinderen van
moeders met hoge S. mutans-aantallen
in het speeksel (meer dan 10° per ml).
Wanneer S. mutans zich op het gebit
gevestigd heeft, dan is deze bacte-
riesoort in principe te bestrijden door
antimicrobiéle behandeling. Het effect
van een eenmalige antimicrobiéle behan-
deling is echter niet permanent en meest-
al herstelt de populatie zich in een aantal
weken. Bij de hervestiging van S. mu-
tans speelt de samenstelling van de aan-
wezige plaqueflora een grote rol. Van de
factoren die de kolonisatieresistentie
van de tandplaque tegen §. mutans kun-
nen verhogen is echter nog te weinig
bekend om klinisch toegepast te worden.

laesies, zij spelen waarschijnlijk echter
geen rol bij de beginnende carieuze aan-
doening. Wanneer in de mond veel reten-
tieplaatsen aanwezig zijn, zoals open cavi-
teiten, restauraties met slechte randaan-
sluiting en prothetische of orthodontische
voorzieningen, dan zijn de lactobacillen-
aantallen in het speeksel verhoogd. Sinds
de jaren veertig is bekend dat de aantallen
van lactobacillen in het speeksel stijgen
door frequent suikergebruik. In monden
zonder al te veel plaqueretentieplaatsen
duiden hoge aantallen lactobacillen in het
speeksel daarom op een hoog suikerge-
bruik. Hoewel het oorzakelijk verband
tussen de lactobacillen en het ontstaan van
cariés ontbreekt, is de telling van het aan-
tal lactobacillen toch nuttig om het effect
van de mondhygiéne-instructie en het ad-
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vies over suikergebruik op korte termijn te
evalueren. Het veranderen van een cario-
geen voedingspatroon blijkt in de praktijk
moeilijk te zijn. De tandarts of mondhy-
giénist zou de patiént hierbij kunnen hel-
pen door de lactobacillen als graadmeter
voor de suikerconsumptie te gebruiken.
Wanneer men de lactobacillen-telling op
deze manier wil gebruiken, dan moeten
wel eerst caviteiten en defecte vullingen
worden gerestaureerd. Voor deze telling is
een heel praktische en eenvoudige test ont-
wikkeld die eventueel ook in de tandheel-
kundige praktijk kan worden gebruikt.'®
Het materiaal is in de handel onder de
naam Dentocult® (Orion Diagnostica, Hel-
sinki, Finland).

De Streptococcus mutans-telling

Aan de telling van het aantal S. mutans-
cellen ligt de relatie van deze bacteriesoort
met cariés ten grondslag.'” Op plaatsen
van het gebit waar de bacterie in hoog
aantal voorkomt, ontwikkelt zich vaak een
caricuze laesie.'®?® Mensen met een hoge
cariésactiviteit hebben meer plaatsen op
het gebit die geinfecteerd zijn met S. mu-
tans dan mensen met een lage cariésactivi-
teit?! 2 en patiénten met meer dan 10° S.
mutans-cellen per ml speeksel hebben
meer kans cariés te krijgen dan patiénten
met een lager aantal.'* ¥ 2 [n afbeelding 1
wordt de relatie weergegeven tussen de S.
mutans-aantallen in het speeksel en de ge-
voeligheid voor wortelcariés, uitgedrukt in
de Root Caries Index,

_DE wortels
S wortels

RCI x 100%.

De §. mutans-aantallen in het speeksel bij
patiénten waarbij meer dan 10% van de
vrijliggende worteloppervlakken aange-
tast is (RCI>10), zijn significant hoger dan
bij patiénten zonder wortelcariés (RCI =
0), nl. resp. 4,2x10° en 6,7%10* CFU/ml
speeksel (p<.001).%

De vestiging van S. mutans bij mensen is
uitgebreid onderzocht (zie bijvoorbeeld
het overzicht van Mikx*). De overdracht
en de vestiging worden bevorderd door
een vroeg en veelvuldig contact en een
hoge infectiedosis. De belangrijkste be-
smettingsbron van het kind is de moeder.?
Het is gebleken dat wanneer de moeder
een hoog aantal S. mutans in het speeksel
heeft (meerdan 10° per ml), de kinderen dit
ook meestal hebben, terwijl S. mutans
vaak niet ontdekt kan worden bij kinderen
van moeders met geringe aantallen.

Bij de §. mutans-telling wordt het aantal
cellen in het speeksel'? 2 27 of op het gebit
gebruikt om cariésgevoelige proefperso-
nen op te sporen. Alalusuaa en Renkonen
bemonsterden bij 2- tot 4-jarige kinderen
de tanden® en Burt c.s. namen bij 13-jarige

484

Post academiam

S.mutans Log CFU
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Afb. 1. De Streptococcus mutans-aantallen in het speeksel bij parodontale patiénten en het

percentage carieuze worteloppervlakten (Root Caries Index, RCI).*
CFU = Colony Forming Units = het aantal getelde bacterién.

kinderen plaquemonsters uit de fissuren
van de tweede molaren.?

Voor de telling in het speeksel wordt 34 5
ml gestimuleerd speeksel bij de patiént
verzameld en opgestuurd naar het bacteri-
ologisch laboratorium. De §. mutans-cel-
len blijven in het speeksel zeker 24 uur in
leven. Voor de bepaling van de aantallen in
plaque kunnen we deze van een gebitsele-
ment schrapen met een steriele injec-
tienaald. Plaque van approximale vlakken
kan met een stukje dental floss verkregen
worden. De floss hoeft hiervoor niet geste-
riliseerd te worden, omdat de weinige bac-
terién die eral op aanwezig zouden kunnen
zijn in het niet vallen bij de 107 & 10® bacte-
rién die erop aanwezig zijn nadat het stukje
floss langs een approximaal vliak bewogen
is. De injectienaald of het stukje floss met
de plaque worden in een speciale trans-
portvloeistof gedeponeerd (RTF = Redu-
ced Transport Fluid®) en naar het bacteri-
ologisch laboratorium vervoerd. De trans-
portvloeistof is nodig. omdat de bacterién
in water of fysiologische zoutoplossing
(dat is water + 0,9% NaCl) maar enige
uren kunnen overleven. In het bacteriolo-
gisch laboratorium worden de monsters
gehomogeniseerd, verdund, opgekweekt
en geteld. Patiénten met meer dan 10° §.
mutans-cellen per ml speeksel blijken tot
de cariésrisicogroep te behoren. Bij het
aantal S. mutans-cellen in een plaquemon-
ster moet rekening worden gehouden met
de grootte van het monster en met de
plaats van de bemonstering.

Combinaties van cariésactiviteitstesten

De voorspellende waarde van de Lactoba-
cillus- en S. mutans-tellingen heeft een
bepaalde fout: bij een aantal van de perso-
nen met hoge tellingen ontstaat geen ca-
riés, terwijl zich bij sommigen van de per-
sonen met lage aantallen wél cariés ont-
wikkelt."* 3 De fout in deze bacteriologi-
sche methoden vermindert hun voorspel-

lende waarde voor individuele gevallen.
De negatieve voorspellende waarde van de
S. mutans-test is zeer hoog, met andere
woorden het komt zelden voor dat de ca-
riésactiviteit hoog is wanneer S. mutans
laag is.! De positieve voorspellende waar-
de is aanzienlijk lager: cariés treedt lang
niet altijd op bij hoge S. mutans-aantallen.
Daarom is er behoefte aan een betere maat
voor het cariésrisico. Wanneer een combi-
natie van verschillende cariésactiviteits-
tests gebruikt wordt, dan kan de voorspel-
lende waarde aanzienlijk verhoogd wor-
den. Een goede combinatie blijkt te zijn de
Lactobacillus-, de §. mutans-telling en het
aantal beginnende gladde vlakken-lae-
sies.!?

Daarnaast heeft het zin te letten op de
snelheid waarmee patiénten speeksel pro-
duceren, daar deze factor wellicht van be-
lang is bij de cariésgevoeligheid.’> * Het
effect van verminderde speekselsecretie is
het duidelijkst bij xerostomiepatiénten, die
zonder extra preventieve hulp binnen en-
kele maanden ‘rampant caries’ ontwikke-
len.” Het effect van een geringe afname
van de speekselvloed, bijvoorbeeld door
medicijngebruik (antihistaminica, tran-
quillizers, antidepressiva e.d.**) is minder
duidelijk. De speekselvioed beinvioedt
ook de verblijftijd van, bijvoorbeeld. sui-
ker in de mond. Bij mensen die weinig
speeksel produceren en weinig slikken,
wordt de suiker minder snel verdund en
blijft daardoor langer in de mond. Onder
die omstandigheden is de cariogeniteit van
suiker hoger. De gemiddelde waarde voor
de gestimuleerde speekselsecretiesnelheid
is circa 1,5 ml per minuut. De secretiesnel-
heid is veel te laag wanneer deze (gestimu-
leerd) minder dan 0.7 ml/min bedraagt.

Behandeling van risicopatiénten
Cariés kan in principe voorkomen worden

door het voedingspatroon in gunstige zin te
veranderen, door het gebit resistenter te
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maken tegen de bacteriéle zuren en door
een cariogene plaqueflora te bestrijden.

Bij de preventie van cariés staat fluoride
centraal. Het algemene gebruik van fluori-
de heeft waarschijnlijk de grote cariésre-
ductie van de laatste jaren veroorzaakt. De
conventionele preventieve behandeling
beperkt zich vaak tot het toepassen en
voorschrijven van fluoride en het geven
van voorlichting over voeding en mondhy-
giéne. Het veranderen van het voedings-
en gedragspatroon van mensen blijkt ech-
ter zeer moeilijk te zijn. Bij de oorzaken
van de dalende cariésprevalentie worden
deze factoren slechts een enkele keer ge-
noemd.* Toch zijn goede resultaten be-
reikt met voorlichting over voeding en met
name het gebruik van suiker.* In dit geval
werd de actie ondersteund door telling van
de aantallen lactobacillen in het speeksel.

De derde manier waarop cariés voorko-
men kan worden, is door bestrijding van §.
mutans, de belangrijkste pathogene bacte-
riesoort bij cariés. Verschillende strategie-
en zijn mogelijk. Op grond van het voor-
gaande kan geprobeerd worden de besmet-
ting met S. mutans bij kinderen te voorko-
men. Wanneer S. mutans zich eenmaal
gevestigd heeft, dan is het in principe mo-
gelijk door antimicrobiéle behandeling van
de tandplaque deze bacteriesoort te be-
strijden. Het doel van de antimicrobiéle
behandeling is de samenstelling van de
tandplaque zodanig te veranderen dat S.
mutans hieruit verdreven wordt of door
andere bacterién daarin onder controle
wordt gehouden.

Het voorkomen van besmetting met S. mu-
tans

Bij kinderen met doorbrekende melkele-
menten kan de kans op besmetting met S.
mutans worden verminderd door het aan-
tal bij de moeders in het speeksel te verla-
gen.*** Hiertoe wordt eerst het gebit van
de moeder gesaneerd waarna eventueel
een antimicrobiéle behandeling tegen S.
mutans plaatsvindt. Uit het onderzoek van
Kohler c.s. blijkt dat de kinderen van moe-
ders met lage S. mutans-aantallen minder
vaak besmet worden met de bacterie en
ook minder cariés krijgen dan de kinderen
van moeders met hoge aantallen (d.w.z.
meer dan 10° S. mutans per ml speeksel);
zie tabel 1.

Van alle kinderen met S. mutans (controle-
+ testgroep) had op 3-jarige leeftijd 51%
cariés, terwijl dit bij kinderen zonder S.
mutans maar 3% cariés was. Verder bleek
dat het tijdstip van besmetting belangrijk
was: van de kinderen die op de leeftijd van
15 maanden al besmet waren, had op 3-
jarige leeftijd 77% cariés. Het schadelijke
effect van vroege besmetting werd ook
gevonden in het onderzoek van Alalusuaa
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Tabel 1. S. mutans-aantallen bij moeders en kinderen, en cariés bij kinderen in de controle- en de

experimentele groep.”’

5. mutans-aantallen per ml
speeksel bij de moeder

percentage kinderen
besmet met S. mutans

percentage kinderen met cariés
op 3-jarige leeftijd

op 3-jarige leeftijd

voor het on- tijdens het onderzoek totaal cariés zonder
derzoek S. mutans

> 10° > 10° (controle) 70% 43% 8%

> 10° <3.10° (test) 41% 16% 0%

Tabel II. Vestiging van S. mutans en het aantal aangetaste en gevulde oppervlakken (dfs) in

kinderen van 2, 3 en 4 jaar.”

Eerste vestiging van S. mutans

dfs (gemiddelde * s.d.)

(aantal kinderen) 2 3 4 jaar

1. voor het 2e levensjaar (5) 0.4 +09 54+472 10,6 £5.3
2. tussen het 2e en 4e levensjaar (8) 0 1,0 £ 2,1 34+ 1.8
3. S. mutans niet gedetecteerd (26) 0 0.1+ 0311

P < 0,005 tussen groep 1 en 2 op 4-jarige leeftijd.

P < 0,0003 tussen groep 1 en 3 op 4-jarige leeftijd.

en Renkonen.”® Kinderen bij wie op 2-
jarige leeftijd al S. mutans aangetroffen
werd op de snijtanden, hadden op 4-jarige
leeftijd significant meer cariés dan kinde-
ren waar dit later werd vastgesteld (tabel
11).

De antimicrobiéle bestrijding van S. mu-
tans

Om §. mutans in de tandplaque te kunnen
bestrijden is klinisch onderzoek gedaan
naar het effect van een groot aantal agen-
tia, zoals antibiotica (penicilline, vanco-
mycine, kanamycine). desinfectantia
(chloorhexidine, jodium) en geconcen-
treerde fluoridepreparaten (aminefluoride-
verbindingen, tinfluoride). Voor een over-
zicht van deze onderzoeken wordt verwe-
zen naar het boek van Loesche.?® De anti-
microbiéle behandeling tegen S. mutans
wordt nader besproken in een volgend arti-
kel. Gebleken is dat na een kortdurende
intensieve behandeling met deze antimi-
crobiéle middelen §. mutans sterk onder-
drukt kan worden, doch dat na be€indiging
van de behandeling de populatie zich weer
snel herstelt. Om S. mutans onderdrukt te
houden moet daarom de antimicrobiéle be-
handeling steeds herhaald worden. Dit is
een ongewenste situatie. De bacterie zou
in principe ook bestreden kunnen worden
door na een antimicrobiéle behandeling de
samenstelling van de plaqueflora zodanig
te veranderen dat zij zich in de nieuwe
microflora niet meer kan vestigen of door
de overige micro-organismen onder con-
trole gehouden wordt. Op de grondslagen
van deze ecologische bestrijding van S.
mutans wordt in de volgende paragraaf
dieper ingegaan.

De ecologische bestrijding van Strepto-
coccus mutans

De normale microflora op de verschillende
plaatsen van het lichaam, speelt een be-
langrijke rol bij het voorkomen van infec-
ties met vreemde bacterién. Svanberg en
Loesche hebben laten zien dat deze zoge-
naamde kolonisatieresistentie ook een rol
speelt in de menselijke tandplaque.* Wan-
neer deze een hoge kolonisatieresistentie
tegen S. mutans heeft, dan kan de bacterie
zich er niet in vestigen. De kolonisatiere-
sistentie hangt af van de samenstelling van
de microflora en de ecologische niche, dat
wil zeggen de plaats van het micro-organis-
me in de microflora. Als de ecologische
niche bezet is, dan kan een nieuwkomende
bacteriestam zich niet vestigen. De ecolo-
gische niche van een micro-organisme
kan, behalve door het micro-organisme
zelf ook door andere micro-organismen
bezet worden. Of een bacteriesoort zich op
een bepaalde plaats kan vestigen hangt
behalve van de al aanwezige microflora af
van de volgorde waarmee de verschillende
bacteriesoorten deze plaats koloniseren.

Het verschijnsel ‘kolonisatievolgorde’
(‘pre-emptive colonization, interference,
colonization priority’) is door Shinefield,
Eichenwald c.s. in de jaren zestig bestu-
deerd en klinisch toegepast bij de bestrij-
ding van infecties met Staphylococcus au-
reus.* Deze onderzoekers besmetten pas-
geboren kinderen van enkele uren oud met
een laag aantal van een weinig virulente S.
aureus-stam, stam 502A. Bij oudere kinde-
ren slaagde de implantatie van stam 502A
pas wanneer eerst de normale flora onder-
drukt werd, en daarna hoge aantallen van
de bacterie aangebracht werden. Bij som-
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mige individuen waar geen Staphylococ-
cus aureus aanwezig was, slaagde men er
niet in de weinig virulente stam 502A te
implanteren: de ecologische niche was
daar blijkbaar al door andere bacterién
bezet. De besmetting met de weinig viru-
lente stafylokokken-stam gaf in het alge-
meen een goede bescherming tegen infec-
tie door pathogene stafylokokken bij pas-
geborenen en, in mindere mate bij volwas-
senen.

Het gebruik van Staphylococcus aureus
bij de bacteriéle interferentie is echter
sterk verminderd nadat gebleken was dat
zelfs de weinig virulente stam toch nog
over een aanzienlijke pathogeniciteit be-
schikte en enkele ernstige infecties waren
opgetreden.

Van bacteriéle interferentie is ook gebruik
gemaakt bij het voorkomen van besmet-
ting met multiple-antibiotica resistente
Escherichia coli-stammen. De antibiotica-
resistentie wordt verkregen via plasmides,
kleine extra-chromosomale DN A-molecu-
len, die overdraagbaar zijn tussen verschil-
lende bacterién. Duval-Iflah c.s. inocu-
leerden pasgeboren kinderen binnen enke-
le uren na de geboorte met een E. coli-
stam, die deze plasmiden niet had.*? Bij de
kinderen die met de plasmide-vrije stam
beént waren, werden de antibiotica-resis-
tente stammen minder vaak aangetroffen
dan bij niet-beénte kinderen (nl. in 12%
van de beénte en in 80% van de niet-beénte
kinderen).

In de orale microbiologie is onderzoek ge-
daan met mutanten van mondbacterién.
Vooral met S. mutans-mutanten is veel in
vitro en dierexperimenteel onderzoek ver-
richt.** Door Tanzer. Krasse en Wester-
gren is in een klinisch onderzoek getracht
de endogene S. mutans-populatie te ver-
vangen door een weinig cariogene S. mu-
tans-stam.* Zij implanteerden daartoe een
S. mutans-mutant, die een defect vertoon-
de in de IPS (Intracellulaire Poly Sacchari-
de)-synthese, en die weinig cariogeen is in
ratten. Andere S.mutans-mutanten, die
minder cariogeen zouden zijn, zijn ontwik-
keld door Hillmann c.s. en door Salem
¢.s.* % De mutanten van Hillmann c.s.,
afgeleid van S. murans serotype b, verto-
nen defecten in hetenzym Lacto Dehydro-
genase (LDH) en produceren dientenge-
volge geen melkzuur meer. De mutanten
van Salem c.s. zijn afgeleid van een §.
mutans serotype d/g-stam en produceren
ook veel minder melkzuur dan de andere
stam. In hoeverre al deze mutanten in staat
zijn om de kolonisatie van natuurlijke S,
mutans bij de mens te verhinderen is nog
niet bekend.

Een probleem bij de experimentele im-
plantatie van S. mutans is dat de te implan-
teren stam essentieel verschillend van de
endogene S. mutans en weinig cariogeen
moet zijn. De nieuwe S. mutans-stam zou
de ecologische niche beter moeten kunnen
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vullen dan de oorspronkelijke. Wanneer
dit niet het geval is, dan zal de te implante-
ren stam de competitie met de al aanwezi-
ge stam verliezen.*” Deze competitie zal
altijd optreden, omdat het vrijwel onmoge-
lijk is om zelfs met zeer intensieve antimi-
crobiéle behandeling de oorspronkelijke S.
mutans-stam geheel uit de mondholte te
verwijderen.*®

In tegenstelling tot de stafylokokken en
E. coli-stammen in de hierboven genoem-
de experimenten, kunnen S. mutans-mu-
tanten niet geimplanteerd worden. voordat
zich de *wilde” S. mutans-stam (die meest-
al van de moeder afkomstig is) gevestigd
heeft. Dit komt omdat S. mutans zich pas
kan vestigen wanneer er gebitselementen
in de mondholte aanwezig zijn. Het tijdstip
van doorbraak van een element in de
mondholte is echter niet precies bekend en
strekt zich bovendien over langere periode
uit.

Om bovenvermelde redenen kan de ecolo-
gische bestrijding van S. mutans beter
plaatsvinden door de ecologische niche er-
van te laten bezetten door andere bacte-
riesoorten. Uit de experimenten van Van
der Hoeven blijkt dat Actinomyces visco-
sus en Streptococcus sanguis bijdragen tot
de kolonisatieresistentie tegen S. mu-
tans. ¥

Op grond van deze waarnemingen hebben
wij een experiment uitgevoerd waarin wij
de herkolonisatie van S. mutans hebben
trachten te verhinderen door eerst S. mu-
tans uit de plaque te verdrijven en vervol-
gens A. viscosus aan te brengen. Hiertoe
werden bij proefpersonen plaatsen op het
gebit geselecteerd, waarop zich hoge aan-
tallen §. mutans bevonden. Deze plaatsen
werden behandeld met het desinfectans
chloorhexidine om §. mutans te onder-
drukken en direct na de chloorhexidine-
applicatie beént met hoge aantallen A. vis-
cosus. Het bleek echter dat de toename
van de A. viscosus-populatie in de proef-
personen hetzelfde was als in de proefper-
sonen bij wie A. viscosus niet aangebracht
was (niet-gepubliceerde resultaten). De
oorzaak hiervan was gelegen in de aanwe-
zigheid van chloorhexidine dat op het gebit
was achtergebleven na de antimicrobiéle
behandeling tegen S. mutans.* Dit achter-
gebleven chloorhexidine heeft waarschijn-
lijk de aangebrachte A. viscosus-cellen ge-
dood.

De eigenschap van chloorhexidine om na
applicatie nog gedurende enige tijd op het
gebitsoppervlak werkzaam te blijven,
maakt dat het tijdstip waarop de te implan-
teren bacterién aangebracht moeten wor-
den zeer moeilijk te bepalen is. Wanneer
de bacterién te snel worden aangebracht,
dan worden ze gedood door het achterge-
bleven chloorhexidine, en wanneer te lang
gewacht wordt, dan is de natuurlijke reko-
lonisatie met mondbacterién vanuit het
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speeksel, en meestal mét S. mutans al
begonnen.

Klinisch is het daarom zeer moeilijk tot
een geslaagde implantatie te komen. Dat
implanteren van S. sanguis en A. viscosus
niettemin mogelijk is bij proefpersonen is
aangetoond door Westergren en Svanberg,
en De Jong c.s.% 3°

Conclusie

De cariogene microflora wordt meestal ge-
kenmerkt door hoge aantallen S. mutans.
Waarom deze bacterie zich op de ene
plaats wel kan vestigen en op een andere
plaats niet, is niet goed bekend. Tot de
factoren die een rol spelen bij de samen-
stelling van een microflora behoren hech-
tingseigenschappen van bacterién, en al-
lerlei interacties tussen bacterién, zoals de
competitie om substraten®' en de produk-
tie van toxische stoffen. Verder spelen
gastheerfactoren zoals de immuunafweer™
en de niet-specifieke verdedigingsmecha-
nismen in het speeksel een rol.

Van de factoren die de samenstelling van
de microflora bepalen, is op dit moment
nog te weinig bekend om er klinisch profijt
van te hebben. Vastgesteld is dat de kolo-
nisatie van S. mutans wordt bevorderd
door suikergebruik, terwijl deze uit de
tandplaque verdwijnt bij een volledig kool-
hydraatvrij dieet.® Zo'n koolhydraatvrij
dieet is praktisch echter niet haalbaar.

Bij kinderen kan de vestiging van S. mu-
tans vertraagd of zelfs voorkomen worden
door bij de moeder (de primaire infec-
tiebron) de S. mutans-aantallen in het
speeksel te verlagen. Wanneer S. mutans
zich eenmaal gevestigd heeft dan kan be-
strijding vooralsnog alleen plaatsvinden
door antimicrobiéle behandeling. Hierop
wordt in een volgend artikel ingegaan. Het
nadeel van antimicrobiéle behandeling is
dat naast §. mutans ook andere micro-
organismen sterk worden onderdrukt. Het
gevolg daarvan is dat de kolonisatieresis-
tentie van de tandplaque tegen S. mutans
verlaagd wordt, zodat meestal weer herin-
fectie met de bacterie optreedt.

Summary:

Title: Selection and treatment of high caries risk
patients.

Keywords: Microbiology — Cariology — S. mu-
tans — Caries risk patients

Patients are considered to have a high risk for
caries when they have high salivary numbers of
S. mutans (> 10° per ml). For individual cases
the caries predictive value of the §. mutans
count can be enhanced by combining the test
with the salivary Lactobacillus count and the
number of initial smooth surface lesions.
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Of prime importance in the prevention of caries
is the use of fluorides. In trying to change cario-
genic food patterns, food counseling, supported
by the Lactobacillus count. has given good re-
sults in individual cases. Caries can also be
prevented by inhibition of §. mutans.
Reduction of the salivary levels of S. mutans in
mothers prevents or delays the establishment of
S. mutans in their children. Children who are
infected early with S. mutans develop more
caries than children who are infected later in
life.

S. mutans can be suppressed by antimicrobial
treatment. The effect of this treatment., how-
ever, is only temporarily. The recolonization of
S. mutans can be retarded or prevented by other
members of the oral microbial flora. The factors
that determine this colonization resistance
against S. mutans are not yet known well
enough to be clinically applicable.
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