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OLIGODONTIE: ETIOLOGIE, FREQUENTIE, 
VERSCHIJNINGSVORMEN, PREPROTHETISCHE ORTHODONTIE *) 

K. B. WABEKE 
B. PRAHL-ANDERSEN 

1. Inleiding 

Patiënten die wegens oligodontie naar een 
universiteit worden verwezen, vertonen 
dit symptoom meestal in uitgebreide vorm. 
Over het criterium `uitgebreid' bestaat 
geen eensgezindheid, de marge loopt van 
vier agenesieën exclusief de derde molaren 
tot en met tien inclusief de derde molaren. 
Een klein deel van deze patiënten ontvangt 
uitsluitend orthodontische of prothetische 
hulp, het merendeel wordt behandeld in 
nauwe samenwerking tussen de afdelingen 
Orthodontie en Maxillo-Faciale Prothe-
tiek. 
Tenzij anders vermeld worden in dit artikel 
de derde molaren uitgezonderd wanneer 
wordt gesproken van oligodontie. 

2. Etiologie 

Oligodontie treedt geïsoleerd op of als een 
uiting van een syndroom, een complex van 
verschijnselen dat vaker in een zelfde com-
binatie voorkomt. 
Hoewel oorzaak en pathogenese niet ge-
heel duidelijk zijn, wordt oligodontie door 
velen beschouwd als genetisch van aard.]-5  

*) Voordracht gehouden tijdens de voorjaars-
vergadering 1985 van de Nederlandse Vereni-
ging voor Prothetische Tandheelkunde op 20 
maart 1985 te Utrecht. 

Uit de vakgroep Prothetische Tandheelkunde 
en de vakgroep Orthodontie 
van de Vrije Universiteit te Amsterdam. 

Daarbij is niet duidelijk of er sprake is van 
een monogeen of polygeen overervingspa-
troon. Een voorbeeld van een syndroom 
waar een autosomaal dominant gen voor 
verantwoordelijk is, is de combinatie van 
de volgende verschijnselen: agenetische 
premolaren, hyperhidrosis (hypersecretie 
van zweet) en canities prematura (vroegtij-
dig grijs worden van het hoofdhaar).1  Een 
andere vorm van oligodontie met autoso-
male dominante overbrenging vertoont 
milde vormen van ectodermale dysplasie.-' 

Bij tientallen syndromen met oligodontie 
als component is een genetische oorzaak 
aangetoond of bestaat het vermoeden hier-
voor.3  Ook als geïsoleerd verschijnsel zou 
oligodontie een genetische oorsprong 
hebben. 

Als bewijs van dominante of recessieve 
overbrenging van oligodontie dienen een 
paar dierexperimenten en de uitkomsten 
van verscheidene familiestudies die tussen 
1870 en 1955 werden gepubliceerd.5  Het is 
moeilijk om de resultaten daarvan te be-
oordelen omdat de methodes die gebruikt 
werden voor het verzamelen van gegevens 
en het stellen van de diagnose niet gemak-
kelijk te evalueren zijn. Tenslotte kunnen 
aanwijzingen voor een dominant gen te 
wijten zijn aan het feit dat deze overbren-
ging bij mensen gemakkelijker is op te 

Samenvatting: 

Oligodontie of hypodontie wordt kli-
nisch en röntgenologisch gedefinieerd 
als het niet aangelegd zijn van één of 
meer gebitselementen. 
In dit artikel komen de etiologie, fre-
quentie en verschijningsvormen 'aan de 
orde. 
Uitgebreide vormen van oligodontie 
kunnen ernstige consequenties hebben 
voor de esthetiek en de functies van het 
kauwstelsel. Een geïntegreerde ortho-
dontisch prothetische aanpak wordt van 
belang geacht bij het behandelen van 
deze afwijking. 

sporen dan recessieve of seksegebonden 
overbrenging. Eén onderzoeker bestu-
deerde zelf familieleden van 171 personen 
met oligodontie; de genetische analyse 
wijst sterk in de richting van een geneti-
sche oorsprong.5  

Andere bespiegelingen over de etiologie 
betreffen evolutie en ruimtetheorieën, lo-
kale invloeden en ziektes of stoornissen in 
het endocriene systeem.3 5 6 

De evolutietheorie relateert een geredu-
ceerd aantal elementen aan het geleidelijk 
aan korter worden van de tandbogen en 
ondersteunt dit met het vermelden van de 
hoge frequentie waarmee de derde molaar 
agenetisch is. Ook het ontbreken van de 
tweede bovenincisief en de eerste onderin-
cisief aan het voorste eind van de tandboog 
past in deze theorie. Wel wordt dan wijse-
lijk voorbijgegaan aan het veelvuldig ont- 

Trefwoorden: Anatomie/Embryologie - Orthodontie - Oligodontie - Preprothetische orthodontie 
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breken van de tweede premolaar. Even-
eens wanneer het begrip overbodig zijn ten 
gevolge van verminderde functie bij de 
moderne mens wordt aangevoerd, is het 
moeilijk een relatie te leggen naar een ont-
brekende premolaar of cuspidaat. Evolu-
tietheorieën worden nu als obsoleet be-
schouwd. 

Ontwikkelingsstoornissen tijdens het fuse-
ren van twee botstukken kunnen leiden tot 
anomalieën of het ontbreken van gebitsele-
menten (de tweede bovenincisief bij kaak-
gehemeltespleten, onderincisieven bij sto-
ringen in de ontwikkeling van de symfyse). 
Lokale oorzaken kunnen leiden tot agene-
sie of het ten gronde gaan van een tand-
kiem. Het is dus belangrijk vroege behan-
delingen van de patiënt op jonge leeftijd of 
van de moeder tijdens de zwangerschap uit 
te sluiten bij de anamnese (bestraling van 
moeder of kind, ontstekingen, tumoren, 
fracturen, vroege extractie van melkele-
menten met niet-geresorbeerde wortels, 
waarbij de kiem van het blijvende element 
mede werd verwijderd). 
Ziektes als rode hond, congenitale lues en 
syfilis, tuberculose, parotitis, rickets en 
exanthemateuze koortsen zijn ook wel 
aangevoerd als veroorzaker van oligodon-
tie.5 6  Er is echter geen onderzoek dat kan 
bogen op voldoende materiaal om een defi-
nitieve relatie tussen oligodontie en 
ziektes te kunnen leggen. Datzelfde geldt 
voor stoornissen in het endocriene sys-
teem, hoewel men aanneemt dat deze 
stoornissen kunnen interfereren met kaak-
ontwikkeling, doorbraak en mineralisatie 
van gebitselementen. 

3. Frequentie-onderzoek 

Zoals uit tabel I blijkt, hebben vele onder- 

zoekers het voorkomen van oligodontie 
bestudeerd.-14  Op één na werden in deze 
onderzoeken de derde molaren buiten be-
schouwing gelaten.6  Wanneer we het laag-
ste getal (1.5%) en de drie hoogste (7.5%, 
7.9% en 13.1%) niet meetellen, ligt de 
frequentie gemiddeld op 4.4%. 
Het lage cijfer 1.5% wordt verklaard als 
gevolg van het feit dat het patiëntenmate-
riaal aan de universiteitskliniek nauwelijks 
personen bevatte die onderling familie van 
elkaar waren.6  Ook kunnen gevallen over 
het hoofd gezien zijn doordat meer dan één 
persoon de patiënten bekeek. Toch was 
het deze studie waarin de derde molaren 
werden meegeteld. 
De hoge uitkomst 13.1% kan berusten op 
het feit dat het materiaal uitsluitend inge-
schreven en behandelde patiënten van een 
universitaire orthodontische afdeling be-
trof. I°  De 1452 geregistreerde patiënten be-
hoorden tot een totaal van 7467 onder-
zochte kinderen. Op dit totaal van 7467 
was het percentage kinderen met oligodon-
tie op ongeveer 2.5 uitgekomen. 
Het percentage 7.9 kan op grond van het 
beschreven materiaal en de beschreven 
methode niet worden verklaard. II 12 

4. Verschijningsvormen 

De meeste onderzoekers melden dat de 
tweede onderpremolaar het meest ageneti-
sche element is.4 5 7-11 13-15 Hierna verschilt 
de volgorde (tabel II). Een enkele noemt 
de tweede bovenincisief als zijnde het 
meest agenetisch, gevolgd door onder- en 
bovenpremolaren in gelijke aantallen.6  
Oligodontie komt bij jongens en meisjes in 
gelijke mate voor7 16  of vaker bij meisjes 
dan bij jongens.469 1(1 14 15 Volgens sommige 
auteurs is dit verschil statistisch niet signi-
ficant.5 I I 

materiaal 

schoolkinderen 6-15 jr. 
schoolkinderen 3-15 jr. 
kinderen 4-14 jr. 
universiteitskliniek (gem. 22.9 jr.) 
Eskimo's 7 jr. of ouder 
schoolkinderen 
kinderen 
kinderen pedodontische afdeling 
privé pedodontische praktijk 
privé pedodontische praktijk 
orthodontische afd. universiteit 
orthodontische praktijk 7-14 jr. 
orthodontische afd. universiteit 
schoolkinderen 
schoolkinderen 6-17 jr. 
kinderen  

Tabel II. Het voorkomen van agenesieën. 

aflopende volgorde 	verwijzing naar 
in agenesieën 	auteur 

P2 onder 
P, boven 
I, boven 

7, 10, 11, 14, 15 

P, onder 	 4 
P, boven en I, boven 

5,9,13 

8 

De verdeling over boven- en onderkaak 
was bij de meeste onderzoeken nagenoeg 
gelijk,5 7 9-11 16 zij het dat agenesieën in de 
onderkaak iets meer voorkwamen. Een 
enkeling meldt beduidend meer agene-
sieën in de onderkaak4  of bovenkaak.6  Alle 
onderzoekers vinden een nagenoeg gelijke 
verdeling links-rechts.4-7 9 10 16 

De wel aanwezige gebitselementen blijken 
vaak kleiner dan gemiddeld te zijn en afwij-
kend van vorm.15-19  Hoe meer agenesieën 
hoe groter de reductie in afmeting en varia-
tie in vorm. Verder blijken voortanden 
sterker gereduceerd te zijn dan postca-
niene elementen.17  

Natuurlijk vinden we hier ook uitzonderin-
gen op: de eerste bovenincisieven bij meis-
jes zijn niet kleiner6  of er is geen statis-
tisch verschil in mesio-distale diameter.15  

Er is wel een tendens aanwezig voor een 
kleinere diameter bij meisjes maar bij jon-
gens is de variatie zeer groot. Het is de 
vraag of een groep van 55 kinderen groot 
genoeg is om definitieve uitspraken te kun-
nen doen. l5  

Anderen bekeken een groep van 32 pa-
tiënten met agenesieën op de vorm en mi-
croscopische structuren van de elemen-
ten. Is  Zij vonden behalve veel conische 
vormen, elementen met onderontwikkelde 
knobbels . Histologisch onderzoek wees 
bij enkele elementen dysplasie van dentine 
uit. Zij halen de uitspraak aan van Shafer, 
Hine en Levy (1963) dat malformatie van 
elementen een uiting is van ectodermale 
dysplasie en een cofactor van andere ver-
schijnselen hiervan. Toch vinden zij bij 
slechts negen patiënten meer tekenen van 
ectodermale dysplasie. Misschien is oligo-
dontie de enige uiting van een latent aan-
wezig syndroom. 
Vooral tanden met een kegelvorm worden 
vaak genoemd.5 8 9 13 Gemeld wordt dat 

Tabel I. Het voorkomen van oligodontie. 

Onderzoeker jaar % met aantal 
oligo- onder- 
dontie zochten 

Dolder 1936 3.4% 10.000 
Werther & Rothenberg 1939 2.3% 1.000 
Byrd 1943 2.9% 2.835 
Brekhus, Oliver, Montelius 1944 1.5% 11.487 
Pedersen 1949 3 % 603 
Grahnen 1956 6.1% 1.006 
Clayton 1956 6 % 3.557 
Brown 1957 4.3% 5.276 
Glenn 1961 5.2% 777 
Glenn 1964 5.1% 925 
Horowitz 1966 6.5% 1.000 
Rose 1967 4.3% 6.000 
Ringqvist, Thilander 1969 13.1% 1.452 
Haavikko 1971 7.9% 1.339 
Salinas 1976 7.9% 517 
Buenviaje, Rapp 1984 3.7% 2.379 

P, onder 
I, boven 
P, boven 

P, onder 
I, boven 
I I  onder 
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Afb. 1 en 2. Profielen van patiënten met agenesieën van meer dan 7 elementen, exclusief de derde 
molaren. 

Afb. 3 en 4. Patiënte voor gecombineerde orthodontische-prothetische behandeling, aansluitend op 
volwassen leeftijd uitgevoerd. 
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1.7% van het totaal aantal elementen een 
kegelvorm toont en dat alle tweede boven-
incisieven, op 1 na, kegelvorming zijn.5  
Een ander vindt 0.33% kegeltanden.8  Een 
opvallende combinatie is het agenetisch 
zijn van een tweede bovenincisief, terwijl 
de andere tweede bovenincisief een kegel-
tand is.5 10  Als één van de consequenties 
zien we hierbij vaak een mediaanlijnver-
schuiving. De eruptie van de gebitsele-
menten is vertraagd; Garn toonde dit al in 
1961 aan, waarbij hij röntgenfoto's han-
teerde. Deze vertraging bij doorbraak kan 
gemiddeld 1.8 jaar bij jongens en 2 jaar bij 
meisjes bedragen.16  De variatie is groot. 
Anderen vinden deze vertraagde door-
braak echter niet significant. Zij onder-
zochten 177 kinderen met oligodontie en 
bepaalden het door de gingiva heenbreken 
van de elementen.20  

De tandboogbreedte op 9-jarige leeftijd is 
nagenoeg gelijk aan die binnen een contro-
legroep.15  De bovenkaak is met name in 
voorachterwaartse richting kleiner.15 21-23 

Eén onderzoeksgroep wordt op 9-jarige 
leeftijd onderzocht15  en dezelfde groep ze-
ven jaar later, op 16-jarige leeftijd weer.22  

Oligodontie zou, door het ontbreken van 
elementen, een negatieve invloed hebben 
op de groei van de bovenkaak. Deze sto-
ring heeft echter op de onderkaak een ge-
ring effect. In dit patiëntenmateriaal is de 
onderkaak bij jongens zelfs groter dan in 
de controlegroep. 

Een andere groep kinderen met oligodon-
tie wordt op 8- en 18-jarige leeftijd onder-
zocht.23  Naast een kortere maxilla vinden 
zij een voorwaartse rotatie van de onder-
kaak en retrusie van de onderincisieven. 
Het laatste kan een gevolg zijn van de 
orthodontische behandeling die een deel 
van deze patiëntengroep had ondergaan. 
De kaakrelatie vertoont vaak een Angle 
klasse I-afwi j king. 9 14 

Dat al deze gegevens lang niet altijd over-
eenkomen met onze verwachtingen van 
een ingevallen of laag middengezicht en 
een klinisch lage beethoogte, blijkt uit de 
afbeeldingen 1 en 2. 
Samengevat: oligodontie heeft weinig ef-
fect op het algemene groeipatroon; de ge-
bitselementen zijn vaak kleiner, soms af-
wijkend van vorm en vertraagd in door-
braak. 

5. Preprothetische orthodontie 

Bij de behandeling van oligodontiepa-
tiënten wordt in de literatuur melding ge-
maakt van zowel orthodontische als pro-
thetische behandelingen, maar zelden 
wordt het belang van een verbinding tus-
sen deze twee gebieden benadrukt.9 10 14 16  
24 

Bij de orthodontische behandeling van kin-
deren met oligodontie moeten dezelfde re-
gels worden gevolgd als bij elke andere 
groep patiënten zonder deze aangeboren 
afwijking, gezien de uitkomsten van de 
groei-vervolgstudies." 22 23 

Het belang van de aansluiting van ortho-
dontische voorbehandeling op de protheti-
sche nabehandeling is in de literatuur voor-
namelijk gekoppeld aan de behandeling 
van de volwassen patiënt.25-29  Oligodontie 
wordt daar slechts in één geval bij ge-
noemd.25  

Aan de Subfaculteit der Tandheelkunde 
van de Vrije Universiteit bestaat een nau-
we samenwerking tussen de afdelingen Or-
thodontie en Maxillo-Faciale Prothetiek. 
Het merendeel van de ingeschreven pa-
tiënten met oligodontie wordt gezamenlijk 
behandeld. Hierbij spelen tijdstip en duur 
van de orthodontische behandeling een 
grote rol. 

5.1. Tijdstip en duur van de orthodonti-
sche behandeling 

Het tijdstip van de aanvang en de aanpak 
van de orthodontische behandeling is de 
laatste jaren veranderd. Tot voor kort 
werd deze uitgesteld tot rond het 16e jaar 
om direct daarop aansluitend de defini-
tieve prothetiek uit te voeren (afb. 3 en 4). 
Aan de directe aansluiting bestaat veel be-
hoefte met het oog op de noodzaak van 
retentie van het bereikte resultaat. Dit be-
nadrukt nogmaals de noodzaak tot nauwe 
samenwerking tussen de afdelingen Ortho-
dontie en Maxillo-Faciale Prothetiek. 
Van de kant van de patiënten neemt de 
vraag naar behandeling op jongere leeftijd 
duidelijk toe. De recente ontwikkelingen 
op het gebied van semi-permanente pro-
thetische voorzieningen is bij het beant-
woorden van de vraag een hulp. Het uiter-
lijk kan nu op jongere leeftijd worden ver-
beterd en het plaatsen van de definitieve 
prothetische voorzieningen mogelijk ver- 
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Afb. 5 en 6. Patiëntje voor en na orthodontische voorbehandeling en aansluitende semi-permanente 
prothetische voorziening, op jonge leeftijd uitgevoerd. 

Afb. 8 en 9. Voor en na een orthodontische voorbehandeling bij een patiënt met 6 agenesieën, op 
volwassen leeftijd aangevangen. Hierna is een prothetische constructie in de onderkaak noodzake-
lijk. 
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der worden uitgesteld (afb. 5 en 6). 

5.1.1. Orthodontische behandeling zon-
der prothetiek 
In het algemeen is orthodontische behan-
deling zonder aanvullende prothetische 
voorzieningen afhankelijk van het aantal 
agenesieën, de leeftijd waarop de patiënt 
wordt aangemeld en eventuele bijkomende 
afwijkende kaakrelaties. Een ontbrekende 
premolaar in elk kwadrant is geen aanlei-
ding voor de kwalificatie `uitgebreid'. 
Maar 4 of 5 ontbrekende gebitselementen 
met een ongelijkmatige verdeling over de 4 
kwadranten kan dit predikaat wel ople-
veren. 
Afbeelding 7 geeft een indruk van het eind-
resultaat van een orthodontische behande-
ling van een patiënte, die op 8-jarige leef-
tijd werd aangemeld, met de volgende age-
nesieën 

2 
	

2 

2 1 1 2 

Aan het einde van de behandeling op 18-
jarige leeftijd bestond alleen behoefte aan 
enkele composiethoekopbouwen. Hierbij 
dient te worden vermeld dat de actieve 
orthodontische behandeling met appara-
tuur twee jaar duurde. 

5.1.2. Preprothetische orthodontische be-
handeling 
Bij een volwassen patiënt zal ook bij de-
zelfde agenesieën toch vaak prothetiek no-
dig zijn (afb. 8 en 9). Hiervoor zijn twee 
redenen aan te voeren: een relatief lange 
behandelduur stuit bij de volwassen pa-
tiënt vaak op bezwaren; en wanneer melk-
elementen al lang verloren zijn op de plaats 
van een agenetisch blijvend element, is de 
processus alveolaris vaak te smal gewor-
den om naburige gebitselementen door-
heen te reguleren (afb. 10). Het is daarom 
belangrijk, indien een afwachtende hou-
ding wordt aangenomen, dat melk-
elementen worden behouden totdat een 
eventuele orthodontische behandeling kan 
worden ingesteld. Daarbij kan het nodig 
zijn extra-orale tractie toe te passen (afb. 
11). De coöperatie van de patiënt is hierbij 
van belang. Vooral bij de volwassen pa-
tiënt is een zorgvuldige uitleg van de zin 
van de toepassing van belang teneinde de 
patiënt optimaal te motiveren voor een 
goede medewerking. Alleen teenagers, is 
gebleken, hebben hiermee problemen. 
Voor de patiënt is het belangrijk de behan-
deling kosmetisch verantwoord uit te voe-
ren. Dat wil zeggen geen melkelementen 
(of blijvende) verwijderen voordat het 
noodzakelijk is, gezien de gewenste tand-
verplaatsing. Een consequentie is ook dat 
zoveel mogelijk wordt behandeld met uit-
neembare apparatuur. Hiermee is vervan-
ging van agenetische elementen in het 

Afb. 7. Resultaat van een orthodontische behan-
deling bij een patiënte met 6 agenesieën, op 
jonge leeftijd aangevangen. 

front makkelijk te verwezenlijken. Deze 
kunnen dan, indien nodig, voor de behan-
deling steeds bijgeslepen worden teneinde 
ruimte voor tandverplaatsing te creëren 
(afb. 12). In hetzelfde licht moet het be-
trekken van melkelementen in de ortho-
dontische behandeling worden gezien. De-
ze dienen (zolang als mogelijk) als extra 
verankering en als `vulling' in de tandenrij. 
Behalve late aanmelding van de patiënt 
zoals boven is aangegeven, is het aantal 
agenesieën vaak bepalend voor een nood-
zakelijke prothetische voorziening. Ortho-
dontische voorbehandeling kan dan in een 
groot aantal gevallen geïndiceerd zijn om 
een aantal redenen: 

- In het belang van een optimale protheti- 

sche voorziening kunnen de aanwezige ge-
bitselementen zo gunstig mogelijk worden 
verdeeld over de tandbogen. Daarbij 
wordt aandacht geschonken aan het groe-
peren van toekomstige pijlerelementen, 
met name zo, dat groepen antagonisten 
ontstaan. Op deze manier ontstaat een on-
dergrond voor een functionele occlusie. 
Het gevolg van deze zienswijze kan zijn 
dat, in gevallen waarbij in de bovenkaak 
alleen de eerste molaren en centrale inci-
sieven aanwezig zijn, de laatstgenoemde 
op de plaats van de laterale boveninci-
sieven gereguleerd moeten worden (afb. 13 
en 14). 
- Verder bestaat, ook uit esthetisch oog-
punt, vaak de behoefte een centraal dia-
steem te sluiten om een harmonischer ver-
deling in het front te bereiken. 
- Eveneens om functionele en esthetische 
redenen kunnen uitgegroeide bovenfront-
elementen geïntrudeerd worden. Over de 
maximale intrudeerbaarheid van boven-
incisieven verschillen de meningen. Een 
maximaal bereik van circa 3 mm in één jaar 
tijd zou mogelijk zijn.30  Reductie van 
kroonhoogte heeft bovendien het voordeel 
van een gunstiger kroon-wortelverhou-
ding. Er wordt echter gewaarschuwd voor 
de technische moeilijkheden en het gevaar 
van verplaatsen van geïnfecteerd sulcus-
weefsel dieper subgingivaal.31  
- Het creëren van de juiste afmetingen 
van de diastemen is van belang zodat te 
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Alb. 12. Orthodontische apparatuur gecombi-
neerd met uitneembare en te corrigeren front-
voorziening. 

Afb. 10. Onderkaak bij oligodontiepatiënt: let 
op de breedte van het linker edentate deel van de 
processus alveolaris. 

grote of te kleine dummy's vermeden kun-
nen worden. 
- Een latere belasting van de pijlerelemen-
ten evenwijdig aan hun lengteas is een 
algemene regel die echter bij agenesieën 
niet zo benadrukt hoeft te worden, gezien 
het geringe aantal gekiepte elementen. 

Post academiam 
	

Ned Tijdschr Tandheelkd 93 (1986) januari 

De bespreking van de prothetische tand-
heelkunde valt buiten het kader van dit 
artikel en wordt elders in dit nummer be-
handeld. 

Summary: 

Title: Hypodontia, etiology, frequency, diversi-
ty. preprosthetic orthodontics. 

Keywords: Anatomy/Embryology - Orthodon-
tics - Hypodontia - Preprosthetic orthodontics 

Hypodontia is the absence of one or more teeth, 
clinically and roentgenographically confirmed 
as agenesis. 
The etiology, frequency and diversity are pre-
sented in this paper. Advanced hypodontia can 
cause many problems regarding aesthetics and 
the functions of the masticatory system. Close 
cooperation between the orthodontic and pros-
thetic departments is important in the treatment 
of these malformations. 
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