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Samenvatting  Kaaskiezen zijn kiezen met de kleur van 
oude Nederlandse kaas die voor kunnen komen in zowel 
het melkgebit als in het blijvende gebit. In het melkge-
bit wordt dan de term hypomineralised second primary 
molars (HSPM) gebruikt, in het blijvende gebit de term 
molar incisor hypomineralisation (MIH). HSPM komt 
in Nederland voor bij 5–10 % van de kinderen, MIH bij 
10–15 %. Kaaskiezen bevatten minder mineraal waardoor 
er sneller cariës kan ontstaan. Kinderen met kaaskiezen 
in het melkgebit hebben meer kans op kaaskiezen in het 
blijvende gebit.

De oorzaken van de kaaskiezen zijn nog niet volledig 
opgehelderd. Vaak worden gezondheidsfactoren gerap-
porteerd als mogelijke oorzakelijke factoren. Voor de 
kaaskiezen in het melkgebit zijn met name prenatale en 
perinatale factoren van belang, voor de kaaskiezen in het 
blijvende gebit vooral de perinatale en postnatale facto-
ren. Jeugdgezondheidszorg (JGZ) professionals kunnen 
hun bijdrage leveren door gezondheidsvoorlichting te 
geven aan zwangere vrouwen en moeders van jonge kin-
deren. Ook kunnen professionals bij het signaleren van 
gebitsproblemen de ouders adviseren met hun kind naar 
de (kinder)tandarts te gaan.

Inleiding

Hoewel het aantal kinderen met cariës de laatste decen-
nia is afgenomen, blijft er een groep kinderen met 
grote caviteiten en snelle voortschrijding van de cariës 
ondanks een tandheelkundig gezien gezond voedings-
patroon en voldoende mondhygiëne. Deze kinderen 

blijken vaak kaaskiezen te hebben. Gebitsontwikkeling 
is genetisch bepaald, maar is ook gevoelig voor verande-
ringen in de omgeving. Een tand of kies bestaat uit ver-
schillende structuren. Binnenin zit de zenuw van de tand 
met de bijbehorende bloedvoorziening, daaromheen zit 
het dentine (het tandbeen). De buitenste harde laag van 
het deel van de tand of kies dat in mond te zien is, is het 
glazuur (fig. 1). Tijdens de drie fases van glazuurvorming 
spelen ameloblasten, de glazuurvormende cellen, een 
bepalende rol [1]. Als de ameloblast-functie verstoord 
wordt tijdens de eerste fase, de secretiefase, wordt het 
glazuur (lokaal) minder dik. Treedt de verstoring op tij-
dens de tweede of derde fase, de transitie- of matura-
tiefase, dan ontstaat er een kwalitatief glazuurdefect: een 
hypomineralisatie [1].

Kaaskiezen zijn gehypomineraliseerde kiezen met de 
kleur van oude Nederlandse kaas. Ze kunnen voorko-
men in het melkgebit en ook in het blijvende gebit. In het 
melkgebit worden ze gezien in de tweede melkkies en in 
de internationale literatuur wordt de term hypominera-
lized second primary molars (HSPM) gebruikt [2]. In het 
blijvende gebit zijn de eerste blijvende kiezen, soms in 
combinatie met de blijvende snijtanden, aangedaan. In 
het blijvende gebit wordt gesproken over molar incisor 
hypomineralisation (MIH) [3, 4].

HSPM is gedefinieerd als een hypomineralisatie van 
het glazuur van een of meer tweede melkmolaren en 
MIH als een glazuurhypomineralisatie van een of meer 
eerste blijvende molaren, soms in combinatie met hypo-
mineralisatie van de blijvende incisieven [2−4].

Prevalentie

HSPM en MIH worden regelmatig gezien in het gebit van 
Nederlandse kinderen. HSPM komt in Nederland voor 
bij 5–10 % van de kinderen [2, 5], MIH bij 10–15 % [6, 7]. 
De prevalentie verschilt per land en per onderzoeksco-
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hort [8]. Kinderen met HSPM hebben een grotere kans 
om ook MIH te krijgen (Odds Ratio (OR) 4,4), dus hebben 
zij extra aandacht van de (kinder)tandarts nodig als de 
eerste blijvende kiezen doorbreken [5]. De kaaskiezen in 
het melkgebit zijn dus een voorspeller voor de kaaskie-
zen in het blijvende gebit.

Klinische kenmerken

Voor de diagnose van zowel HSPM als MIH worden 
dezelfde beoordelingscriteria gebruikt:

●● Opaciteiten: scherp begrensde verkleuringen van het 
glazuur van de tand of kies: wit, geel of bruin van kleur.

●● Posteruptief glazuurverlies: een deel van het glazuur 
van de tand of kies is afgebroken na het doorkomen 
van de tand of kies.

●● Atypische cariës: de grootte en vorm van de caviteit 
past niet in het cariësbeeld in de mond van de pati-

ënt. Bijvoorbeeld zeer uitgebreide cariës in de tweede 
melkkies en een gave eerste melkkies.

●● Atypische restauraties: de grootte en vorm van de 
restauratie (vulling) past niet in het cariësbeeld in de 
mond van de patiënt. Bijvoorbeeld een grote vulling in 
een eerste blijvende kies terwijl het melkgebit gaaf is.

●● Atypische extractie: de tand of kies ontbreekt ten 
gevolge van extractie, maar dit past niet in het cariës-
beeld in de mond van de patiënt.

Alleen de tweede melkkies voor hypomineralized second 
primary molars (HSPM) en de eerste blijvende kiezen 
met eerste en tweede blijvende snijtanden bij molar insi-
cor hypomineralisation (MIH) worden beoordeeld [2, 4, 
8, 9]. In fig. 2 tot en met fig. 6 worden melk- en blijvende 
kiezen met HSPM en MIH weergegeven.

Andere oorzaken die vergelijkbare verschijnselen 
kunnen geven, zoals cariës door een andere oorzaak, 
fluorose, erosie, erfelijke glazuurafwijkingen en glazuur-
afwijkingen aan de blijvende incisieven ten gevolge van 
trauma aan de melktand, moeten worden uitgesloten [9].

Als er alleen opaciteiten worden waargenomen, 
wordt gesproken over een milde vorm. Is (ook) een van 
de andere beoordelingscriteria aanwezig, dan wordt 
gesproken over een ernstige vorm van HSPM en/of MIH.

Opaciteiten worden het meest gezien bij HSPM, maar 
de meeste kinderen blijken toch een ernstige vorm van 
HSPM te hebben omdat er naast de opaciteit ook een van 
de andere kenmerken aanwezig is [2, 5].

Figuur 2  Aangedane ondersnijtand (witte opaciteit) bij een 
kind met MIH

 

Figuur 1  De anatomie van een kies

 

Figuur 3  Eerste blijvende kies linksonder met gele opaciteit 
passend bij  MIH
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Etiologie

De etiologie van de kaaskiezen in het melk- en blijvende 
gebit lijkt multifactorieel. De etiologische factoren voor 
HSPM en MIH worden verondersteld vergelijkbaar te 
zijn.

Pre- en perinatale factoren lijken voor de kaaskiezen 
in het melkgebit het belangrijkst te zijn, peri- en post-
natale factoren voor de kaaskiezen in het blijvende gebit 
[13, 14]. Dit is te verklaren doordat de tweede melkkies 
tijdens de zwangerschap (vanaf ongeveer 19 weken) en 
in het begin van het leven van het kind wordt aange-
legd (tot ongeveer 1 jaar). De eerste blijvende kiezen en 
snijtanden worden aangelegd vanaf de geboorte tot een 
leeftijd van ongeveer 4 jaar [15]. In fig.  7 en fig.  8 staat 
schematisch aangegeven wanneer welk deel van het gla-
zuur ontwikkelt.

Kinderen met de volgende kenmerken hebben een 
verhoogd risico op HSPM: Nederlandse etniciteit, laag 
geboortegewicht, alcoholconsumptie van de moeder tij-
dens de zwangerschap en koorts bij het kind in het eerste 
levensjaar [14]. Van de kinderen met HSPM heeft 94 % ten 
minste één medisch probleem gehad, in vergelijking met 
44 % van de kinderen zonder HSPM [13]. Het betrof medi-
sche problemen zoals oorontsteking, tonsillitis, long-
ontsteking, urineweginfectie, hypocalciëmie, hypoxie, 
ademhalingsproblemen en geelzucht. Hiervan trad bijna 
de helft perinataal op. Bij de kinderen zonder HSPM 
traden de meeste medische problemen postnataal op. 
Verder bleek ook dat bij toename van het aantal gerap-

Consequenties van HSPM en MIH

De kaaskiezen in melk- en blijvend gebit bevatten min-
der mineraal: de geel-bruine opaciteiten bevatten zo’n 
20 % minder mineraal dan gezond glazuur [10, 11]. 
Hierdoor slijten de kiezen sneller en kan cariës sneller 
optreden en grote delen van de kies binnen korte tijd 
aantasten.

Vaak klagen kinderen met kaaskiezen in het melk- of 
blijvende gebit over gevoeligheid van de kiezen bij warm, 
koud en zoet. Tandenpoetsen van deze kiezen levert ook 
gevoeligheid op, waardoor de kinderen deze kiezen vaak 
niet willen (laten) poetsen met als gevolg een toegeno-
men cariësrisico. Ook bij behandeling door de tandarts 
zijn de kaaskiezen vaak gevoeliger en is lokale verdoving 
nodig. Kinderen met kaaskiezen hebben vaker tandheel-
kundige behandeling nodig en zijn mogelijk als gevolg 
ervan vaker bang voor de tandheelkundige behandeling 
[6, 12].

Figuur 4  Tweede melkkies linksonder met posteruptief gla-
zuurverlies passend bij HSPM

 

Figuur 5  Deels doorgebroken eerste blijvende kies rechtsbo-
ven met grote gele opaciteit (MIH) en 2e melkkies met atypi-
sche cariës (HSPM)

 

Figuur 6  Eerste blijvende kies met gele opaciteit (MIH) en 
tweede melkkies met atypische restauratie en posteruptief 
glazuur verlies (HSPM)
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daarvoor gegeven worden (bijvoorbeeld antibiotica en 
astmamedicatie) en blootstelling aan schadelijke stoffen 
in de omgeving (bijvoorbeeld dioxines en PCB’s) worden 
vaak genoemd [1]. Veel onderzoeken geven echter tegen-
strijdige uitkomsten. Infectieziekten, zoals bijvoorbeeld 
middenoorontsteking, worden soms wel en soms niet 
als oorzakelijke factor gevonden [16]. Antibiotica en met 
name amoxicilline worden vaak genoemd als oorzake-
lijke factor. Met dieronderzoek is aangetoond dat amoxi-
cilline inderdaad de glazuurvorming kan beïnvloeden. 
Dosis-responsonderzoek en onderzoek naar de mecha-
nismen die de ameloblastfunctie verstoren, zijn in de 
toekomst noodzakelijk [1].

porteerde medische problemen, de kans op kaaskiezen 
toenam [13] Het gebruik van antibiotica, astmamedicatie 
en allergiemedicatie door de moeder tijdens de zwanger-
schap bleek geen invloed te hebben op het al dan niet 
vóórkomen van kaaskiezen in het melkgebit [14].

Naar de mogelijke oorzakelijke factoren van MIH is 
meer onderzoek gedaan. Ook hier wordt bij 94 % van de 
kinderen met kaaskiezen in het blijvende gebit ten minste 
één medisch probleem gerapporteerd in vergelijking met 
70 % bij de kinderen zonder MIH [16]. Postnatale facto-
ren worden het meest gerapporteerd zowel bij kinderen 
met als zonder MIH [16]. Medische problemen (bijvoor-
beeld problemen bij de geboorte, hypoxie, hypocalcië-
mie, koorts, infectiezieken en astma), de medicijnen die 

Figuur 8  Gebitsontwikkeling 
blijvend gebit
 

Figuur 7  Gebitsontwikkeling 
melkgebit
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Hoewel er veel mogelijke, oorzakelijke factoren voor 
de kaaskiezen in het blijvende gebit zijn genoemd, is er 
nog onvoldoende bewijs om de oorzaken aan te wijzen. 
Hiervoor zijn een aantal redenen te noemen:

1.	 Veel verschillende methodes en beoordelingscriteria 
zijn gebruikt voor wat we nu MIH noemen. Hierdoor 
zijn de onderzoeken niet goed met elkaar te vergelijken.

2.	 De meeste onderzoeken hebben de informatie over 
mogelijke, oorzakelijke factoren retrospectief verza-
meld. Vaak betreft het dan anamnestische gegevens 
van ongeveer 6 jaar geleden, waardoor de data minder 
betrouwbaar zijn.

3.	 Onderrapportage van het probleem. Als er sprake is 
van een ernstige vorm van kaaskiezen zijn er soms 
geen opaciteiten meer aanwezig en kan er twijfel ont-
staan of het kaaskiezen zijn of niet.

Het is ook mogelijk dat naast de al vaker genoemde fac-
toren ook genetische factoren meespelen – een soort 
genetische vatbaarheid voor kaaskiezen. Omdat er geen 
duidelijk genetisch overervingspatroon is gevonden bij 
kaaskiezen zal verder onderzoek nodig zijn naar verkla-
ringen in de epigenetica.

Aanbevelingen voor JGZ-professionals

Omdat er zowel pre-, peri- als postnatale determinanten 
voor HSPM en MIH gevonden zijn, komt goede medi-
sche zorg voor moeder en kind ook ten goede aan de 
tandontwikkeling.

Kinderen die vaak ziek waren in hun eerste levensja-
ren of een moeilijke start hadden, verdienen extra aan-
dacht voor hun gebit. Tijdige signalering van HSPM en 
MIH door de JGZ-professionals met verwijzing naar de 
(kinder)tandarts kan uitgebreide behandelingen en kies-
pijn bij het kind vaak voorkomen.
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