Davidson en Tas: Afwerken van composieten

tikels worden gebracht (zie afb. 7b).
De bekende tand- of fissuurlak of
sealant is voor dit doel geschikt.
Omdat de verschillende fabrikanten
steeds iets gewijzigd hebben aan het
basismolecuul BIS-GMA, het z.g.
Bowen resin, verdient het aanbeve-
ling om hetzelfde fabrikaat lak (gla-
ze) als het composiet te gebruiken.
Of er werkelijk verschil in hechting
bestaat tussen de verschillende mer-
ken moet nog nader worden onder-
zocht.

Resumerend kan worden gesteld, dat
een tandheelkundig composiet tot op
zekere hoogte kan worden gepolijst.
Glans (ruwheid < 0,5u) kan slechts
worden verkregen door het tegen de
matrixstrip aangelegde materiaal met
rust te laten, of het ruwe oppervlak
met fissuurlak te plamuren. Deze
laatste handeling kan zonder enige
schade snel worden uitgevoerd en is
wellicht nog bevordelijk voor het (ex-
tra) afdichten van de randspleet (zie

afb. 7b) Bijvende gladheid is onder
klinische omstandigheden vrijwel uit-
gesloten omdat de meeste tandpas-
ta’s door samenstelling en wijze van
gebruik steeds een eroderende wer-
king hebben op de zachte matrix, wat
tot een, voor het betreffende compo-
siet specifieke, ruwheid leidt. Er zijn
recent materialen op de markt ge-
bracht met vullerdeeltjes die vele ma-
len kleiner zijn dan bij de conventio-
nele composieten (b.v. Isosit/Viva-
dent), zodat polijsten tot hoogglans
weél mogelijk is. In hoeverre deze
nieuwe materialen in de overige es-
sentiéle eigenschappen bevredigend
zijn dient nog te worden onderzocht.

De schrijvers willen op deze plaats Mevrouw
Trix Donkersloot-Neijens, Dr. W. L. Jonge-
bloed en Drs. A. D. P. Heyboer bedanken voor
hun aandeel in de totstandkoming van dit
artikel.
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Inleiding

De structuurbiologie (d.w z. de em-
bryologie, anatomie, histologie, fy-
siologie en pathologie; Schroeder,
1976) van het marginale parodontium
heeft reeds vele decennia de volle
aandacht. Met name over de relatie
tussen het tandoppervlak en het om-
liggend gingivale weefsel zijn in de
loop der tijd vele theorieén ontwik-
keld en weer verworpen. Hierbij
stond de vraag centraal of er een
structurele verbinding tussen het sul-
cusepitheel en het glazuuroppervlak
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aanwezig is. Dit had gevolgen voor
het al dan niet gewenst zijn van een
subgingivale restauratiegrens. In fei-
te werd de ontstane verwarring ver-
oorzaakt door een gebrek aan goede
hulpmiddelen — met name de elek-
tronenmicroscoop — om de structuur
van het marginale parodontium en de
dento-gingivale verbinding te onder-
zoeken. In 1921 beschreef Gottlieb
een structurele verbinding tussen gla-
zuur en epitheel (afb. 1). Waerhaug
meende in 1952 op grond van lichtmi-
croscopisch en klinisch onderzoek
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materials is discussed. With various techni-
ques several different brands of composites
are polished. Only high speed tools with abra-
sives fixed at the stone or paper can polish the
surface to an acceptable level. The use of
pastes always causes a surface with a rough-
ness that is determined by the seize and dis-
tribution of the anorganic particles in the com-
posite material.
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Samenvatting:

In dit overzicht worden enige aspecten
van de structuur van het marginale pa-
rodontium besproken. De huidige ken-
nis over de aard van de dento-gingivale
verbinding (met name de epitheliale
aanhechting) wordt toegelicht. Enige
klinische consequenties zijn de inter-
pretatie van de sulcusdieptemetingen,
de wijze waarop een gingivitis kan ont-
staan en standhouden, en de relatie met
restauratieve ingrepen. Met name
wordt aangetoond dat een subgingivale
restauratierand feitelijk -ongewenst is
en dat het begrip ‘extension for preven-
tion’, althans in gingivale richting, ob-
soleet is. Tenslotte komt de ratio achter
het gezond houden van het marginale
parodontium aan de orde.

dat een dergelijke verbinding niet be-
stond. Het sulcusepitheel was in ge-
zonde toestand weliswaar strak rond
de tandhals gelegen (‘gingival cuff”),
maar de sulcusbodem lag zijns in-
ziens ter hoogte van de glazuur-
cementovergang. Het gebruik van de
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Afb. 1. Schematisch overzicht van de verschillende concepten van de dentogingivale verbinding

en de sulcus gingivalis. GL = glazuur; GCD = glazuur-cementovergang; GGE = gereduceerd

glazuurepitheel; OE = oraal epitheel; TGGE = getransformeerd gereduceerd glazuurepitheel (=

verbindingsepitheel zoals dat tijdens de doorbraak ontstaat); LBI = lamina basalis interna; LBE
= lamina basalis externa; x = histologische sulcus gingivalis; y = klinische sulcus gingivalis.

A = G. V. Black, 1915; B = B. Gottlieb, 1921; C = O. Weski, 1922; D = H. Becks, 1941; E = J.

Waerhaug, 1952; F = H. E. Schroeder en M. A. Listgarten, 1971. (Naar D. Lange, 1972 en H. E.
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mucogingivale grens. Op het palatum
loopt de aangehechte gingiva onon-
derbroken over in de palatinale,
eveneens aangehechte mucosa. De
term ‘aangehecht’ heeft betrekking
op het feit dat de in hoofdzaak uit
collageen bestaande vezelbundels in
dit weefsel van het cervicale wortel-
oppervlak en van het periost-opper-
vlak van het alveolaire been naar de
subepitheliale  bindweefselpapillen
lopen. Deze vezelrangschikking re-
sulteert in het stevige en onbeweeg-
lijke karakter van de aangehechte
gingiva.

De interdentale (of papillaire) gingiva
is het weefsel dat gelokaliseerd is in
de interproximale ruimte van twee
aangrenzende elementen. In de

Schroeder, 1976.)

elektronenmicroscoop — met name
door Hubert Schroeder en Max List-
garten (1971) - heeft uiteindelijk in
het begin der jaren zeventig tot een
beter inzicht geleid in de structuur
van het marginale parodontium.
Toen kwam vast te staan dat er een
structurele verbinding tussen glazuur
en epitheel bestaat. Tot voor Kkort
was er ook geen uniformiteit in de
nomenclatuur van de diverse paro-
dontale structuren. Om verwarring te
voorkomen worden deze nieuwe in-
zichten met bijbehorende terminolo-
gie beschreven. Vervolgens worden
enige klinische consequenties be-
sproken. Bij de beschrijving van de
histologie van de dento-gingivale re-
gio wordt in dit artikel uitgegaan van
een normaal doorgebroken gebitsele-
ment, omgeven door een gezond pa-
rodontium zonder recessies.

Klinisch-macroscopische indeling
Het gingivale weefsel bestaat uit het
verhoornde deel van de orale mucosa
dat de hals van de gebitselementen
omgeeft en de top van het alveolaire
been bedekt. Zowel klinisch als his-
tologisch wordt de gingiva onder-
verdeeld in drie delen, nl. de vrije,
de aangehechte en de interdentale
gingiva.

De vrije (of marginale) gingiva is het
meest perifere deel van de gingiva.
Het loopt van de gingivarand (margo

(pre-)molaarstreek bestaat de inter-
dentale gingiva meestal uit twee ver-

gingivalis) tot aan de gingivale groe-
ve. Deze vormt de grens met de aan-
gehechte gingiva. De gingivale groe-
ve is niet altijd te zien, maar bevindt
zich ter hoogte van de glazuur-ce-
mentovergang. De breedte ligt tussen
0.5-2.0 mm.

De aangehechte gingiva ligt apicaal
van de vrije gingiva. Aan de vestibu-
laire zijde varieert de breedte van 0
tot ongeveer 10 mm. Apicaal wordt
de aangehechte gingiva afgescheiden
van de alveolaire mucosa door de
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Afb. 2. Schematisch overzicht van het margi-
nale parodontium in doorsnede, met de verde-
ling in epitheliale bekleding.

|OE

Afb. 3. Structuur van de interdentale gingiva. Het colgebied is bedekt met verbindingsepitheel en
is dus niet verhoornd. VP = vestibulaire papiltop; OP = orale papiltop; OE = oraal epitheel; VE
= verbindingsepitheel; SABW = supra-alveolair bindweefsel; BW = bindweefsel; AB = alveo-
lair been. (Naar Miihlemann e.a., 1975.)
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heven weefseldelen, vestibulaire en
orale papillen, met een verdiepte
ruimte daartussen, de col genaamd
(afb. 3). Om topografische en klini-
sche redenen wordt het coronale deel
van de interdentale gingiva als vrij
gingivaal weefsel gedefinieerd, hoe-
wel het in vorm hiervan verschilt.
Het apicale deel, dat onder de gla-
zuur-cementovergang ligt, wordt als
aangehechte gingiva aangemerkt.

Structuurelementen van het margina-
le parodontium

Een klinisch niet-ontstoken gingiva
bij mensen wordt over het algemeen
gekenmerkt door een ondiepe sulcus
gingivalis en slechts een smalle zone
ontstekingscellen in het onderliggen-
de bindweefsel. In histologische ter-
men bestaat het gingivale weefsel uit
meeriagig epitheel en bindweefsel
met een dicht collageen netwerk en
sterke vascularisatie. Het epitheel
bestaat uit twee typen: het niet-
verhoornde verbindingsepitheel en
het verhoornde orale epitheel en orale
sulcusepitheel (Schroeder en Listgar-
ten, 1971). Het verbindingsepitheel
(VE of JE, junctional epithelium)
verzorgt de epitheliale aanhechting
die het gingivale weefsel met het
tandoppervlak verbindt (afb. 2).

Het orale sulcusepitheel (OSE, oral
sulcular epithelium) vormt de laterale
(d.w.z. naar het element toegekeer-
de) bekleding van de histologische
sulcus gingivalis (zie afb. 7a). Op de
top van de vrije gingivarand (margo
gingivalis) gaat het OSE naar buiten
toe over in het verhoornde orale epi-
theel (OE, oral epithelium), dat hier-
mee de epitheliale bekleding van de
vrije en aangehechte gingiva (te
zamen: gekeratiniseerde gingiva)
vormt.

Het grensvlak tussen gingiva en tand-
oppervlak (de dentogingivale verbin-
ding) wordt door twee verschillende
hechtmechanismen gekenmerkt. De
epitheliale aanhechting, gevormd
door het verbindingsepitheel, zorgt
voor een verbinding van de vrije gin-
giva met het glazuur. De bindweefsel-
aanhechting in het gebied tussen de
glazuur-cementovergang en de alveo-
laire beenkam of het interdentale bot-
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septum wordt gevormd door aan-
hechting van vezelbundels van het
gingivale (of supra-alveolaire) bind-
weefsel in het supra-alveolaire wor-
telcement (afb. 2). In een ideale situ-
atie grenzen deze beide hechtmecha-
nismen ter hoogte van de glazuurce-
mentovergang aan elkaar. In werke-
lijkheid kan het verbindingsepitheel
tot | mm coronaal van de glazuur-
cementovergang lopen of deze licht
naar apicaal overschrijden.

Het verbindingsepitheel en het bind-
weefsel kunnen als de sleutelstructu-
ren van het marginale parodontium
worden beschouwd. Bespreking van
het  supra-alveolaire  bindweefsel
vindt in het kader van dit artikel ver-
der niet plaats.

Het verbindingsepitheel

Het verbindingsepitheel (VE of JE,
vroeger ook wel genoemd epithelial
attachment, attached epithelial cuff,
attachment epithelium, soms crevi-
cular epithelium) loopt normaliter
van de glazuur-cementovergang tot
aan de bodem van de (histologische)
sulcus gingivalis. Het loopt over in,
maar is structureel te onderscheiden
van het orale sulcusepitheel (OSE).
De gemiddelde lengte is 2 a 3 mm;
aan het apicale einde is het 1-3 cella-
gen dik, maar bij de sulcusbodem kan
het 15-30 cellagen dik zijn. In het
interdentale gebied loopt het VE van
twee aangrenzende elementen in el-
kaar over, zodat de interdentale col
geheel door deze (niet-verhoornde!)
epitheelsoort wordt bekleed (afb. 3).
In tegenstelling tot het OSE en OE is
de onderlinge hechting tussen de VE-
cellen zwak, doordat er slechts wei-
nig desmosomen zijn (dit zijn struc-
turen die epitheelcellen onderling
verbinden). De hoeveelheid intercel-
lulaire ruimte is relatief groot (losma-
zig karakter) en kan een variérend
aantal ontstekingscellen bevatten.
Op iedere epitheel-bindweefselover-
gang wordt lichtmicroscopisch een
basaal membraan waargenomen. De-
ze membraan is een beschrijvende
term en lijkt opgebouwd uit zowel
epitheliale- als bindweefselcompo-
nenten. De werkelijke verbinding
tussen de basale epitheelcellen en het
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subepitheliale bindweefsel (lamina
propria) wordt gevormd door een
zogenaamde lamina basalis. De lami-
na basalis is een produkt van epithe-
liale oorsprong en is alleen zichtbaar
m.b.v. de elektronenmicroscoop.

De lamina basalis bestaat uit een la-
mina lucida (een elektronen-lucente
laag) en een fijn fibrillaire lamina
densa (een elektronen-dichte laag).
De lamina lucida ligt tussen de lamina
densa en de basale epitheelcellen. In
de basale epitheelcellen liggen zoge-
naamde hemidesmosomen tegen de
lamina basalis aan.

Een zelfde systeem van lamina basa-
lis met (intracellulaire) hemidesmo-
somen bevindt zich op de epitheel-
glazuurgrens. Uitgaande van het ge-
bitselement als centrale structuur
wordt de VE-glazuurgrens lamina
basalis interna en de VE-bindweef-
selgrens lamina basalis externa ge-
noemd (Listgarten, 1972 a) (afb. 1F).
Het VE heeft een opmerkelijk hoge
(cellulaire) turn-over (d.w.z. de ‘om-
zettijd’ van een weefsel). Deze is het
dubbele van de turn-over van het
OE. Door het losmazige karakter van
het VE is migratie van ontstekings-
cellen vanuit het onderliggende bind-
weefsel naar de sulcus mogelijk. De
hoge turn-over van het VE versnelt
dit proces. Het betreft vooral neutro-
fiele granulocyten die een niet-
specifieke rol in de afweerreacties
spelen. Omgekeerd zullen (antigene)
bestanddelen uit de bacteriéle plaque
vooral via het VE naar het onderlig-
gende bindweefsel diffunderen. In
dit geval heeft de hoge turn-over van
het VE door zijn tegengestelde rich-
ting een afweerfunctie. Het OSE is
voor zo'n diffusie niet permeabel ge-
noeg (afb. 4).

De sulcus gingivalis

Onder strikt gezonde omstandighe-
den bestaat er géén sulcus gingivalis.
Het VE gaat dan bij de margo gingi-
valis direct over in het OE. Bacterién
en hun produkten zijn antigenen
(vreemd-lichamen). Voor het behoud
van een klinisch en histologisch ge-
zonde gingiva geldt dat er geen mar-
ginale ophoping van micro-organis-
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Afb. 4. Het orale epitheel (OE) en het oraal
sulcusepitheel (OSE) zijn weinig permeabel
(kleine pijlen). Het verbindingsepitheel (VE) is
wel permeabel. De diffusie tussen de sulcus en
het onderliggende bindweefsel gaat bij voor-
keur via de intercellulaire ruimten en het coro-
nale (vrije) oppervlak van het VE (dikke pij-
len). (Naar Listgarten, 1972.)

men mag plaatsvinden. Dit wordt be-
werkstelligd door zeer grondige — me-
chanische en/of chemische — mond-
hygiéne-maatregelen (verwijderen
potentiéle infectiebron!). Een vibre-
rende massage en mechanische sti-
mulatie van het gingivaweefsel is niet
vereist om een gezonde conditie te
behouden, maar de microbiéle en an-
tigene aanval mag een betrekkelijk
lage drempelwaarde niet overschrij-
den (Schroeder, 1976 b).

Onder normale omstandigheden zal
men dit bij mensen niet zien. Er is
altijd een lichte graad van acute ont-
steking of een gering chronisch infil-
traat te vinden in het subepitheliale
bindweefsel. Evenzo is een ondiepe
sulcus te vinden, die loopt van de
margo gingivalis tot de coronale be-
grenzing van het VE (dit is de sulcus-
bodem). Deze histologische sulcus
gingivalis is bij een klinisch normale
gingiva maximaal 0.5 mm diep (afb. §
en 7a).

Door de hoge turn-over rate van het
VE in relatie tot het kleine vrije epi-
theeloppervlak op de sulcusbodem
waar afschilfering (=desquamatie)
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Afb. 5. Schematisch overzicht van de sulcus
gingivalis. De sulcus wordt bekleed door het
OSE naar lateraal en op de sulcusbodem door
het vrije oppervlak van het VE. De margo
gingivalis vormt de bovenste begrenzing van
de sulcus. (Naar Listgarten, 1972.)

kan plaatsvinden, worden in de sul-
cus grote aantallen vrije cellen en
celresten aangetroffen. De vele leu-
kocyten die door het VE transmigre-
ren dragen hier extra toe bij. Met
name deze leukocyten spelen in de
afweerreacties op de antigene prikkel
uit de bacteriéle plaque een voorna-
me rol.

De epitheliale aanhechting

De term epitheliale aanhechting (epi-
thelial attachment) wordt tegenwoor-
dig alleen gebruikt voor het mecha-
nisme waarmee epitheelcellen hech-
ten aan een epitheliaal of niet-
epitheliaal substraat. De morfolo-
gisch herkenbare componenten zijn
hemidesmosomen en een lamina ba-
salis. Het is een epitheliaal produkt
van niet-specifieke aard, omdat ver-
schillende weefsels zoals bindweef-
sel, glazuur, dentine en cement als
substraat kunnen dienen (Listgarten
en Ellegaard, 1973 beschrijven zelfs
tandsteen). De lamina basalis heeft
een essenti€le functie in het handha-
ven van de continuiteit in de epitheli-
ale bekleding. Onafhankelijk van het
substraat bestaat de aanhechting met

Ned Tijdschr Tandheelkd 85 (1978). februari

het tandopperviak uit hemidesmoso-
men binnen de epitheelcelmembraan
en een lamina basalis interna. Tussen
de verschillende lagen van dit sys-
teem bestaan cohesieve en adhesieve
krachten die gezamenlijk voor de
aanhechting zorgen (afb. 6). Adhesie
kan worden gezien als de kracht die
weerstand biedt tegen de mechani-
sche separatie van twee lagen. Cohe-
sie is de kracht die weerstand biedt
tegen de mechanische scheiding van
elementen die een bepaalde laag vor-
men. Zo zal de weerstand van het
dentogingivale gebied tegen mechani-
sche, scheidende krachten afhangen
van de adhesieve kracht van één laag
tot de andere en de cohesieve kracht
van iedere individuele laag (Schroe-
der en Listgarten, 1971).

Glazuur

Dentine
Cement Verbindings-
epitheelcel
hd
4 4 - .\r ._ s =
Cohaesie | Cohaesie T | Cohaesie

Adhaesie Adhaesie

Afb. 6. Schematisch overzicht van de epitheli-
ale aanhechting. hd = hemidesmosomen; Ibi =
lamina basalis interna; 11 = lamina lucida; Id
= lamina densa; cm = celmembraan. (Naar
Schroeder, 1976.)

De epitheliale aanhechting loopt van
het apicale einde van het VE tot vaak
iets boven het niveau van de sulcus-
bodem. Het is geen statische struc-
tuur, maar wordt constant vernieuwd
(turn-over). Door coronale verschui-
ving van epitheelcellen langs het
tandoppervlak laten de hemidesmo-
somale verbindingen regelmatig los
en vormen zich opnieuw.

De kracht die moet worden aange-
wend om de in de epitheliale aan-
hechting werkende adhesieve en co-
hesieve bindingen te verbreken, is
klinisch oninteressant. Hij is tevens
van secundair belang bij de pathoge-
ne mechanismen die in dit gebied
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l HISTOLOGISCHE
l SULCUS GINGIVALIS
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I l KLINISCHE
l SULCUS GINGIVALIS

Afb. 7. Schema van de histologische (a) en
klinische (b) sulcus gingivalis. De diepte van
de histologische sulcus overschrijdt gewoon-
lijk de 0.5 mm niet. Bij een dergelijke gezonde
gingiva zal de klinisch gemeten diepte van de
sulcus variéren van 1 tot 3 mm. Dit is meestal
iets boven het apicale einde van het VE. (Naar
Listgarten, 1972.)

werken. De kernfunctie bij het ge-
zondhouden en het afweervermogen
van het nmarginale parodontium
wordt niet door de epitheliale aan-
hechting vervuld, maar door het ver-
bindingsepitheel (Schroeder, 1976 a).

Klinische consequenties

De sulcusdieptemeting

Het ultrastructurele patroon van het
sulcusgebied onttrekt zich aan onze
klinische waarneming. De histologi-
sche sulcusdiepte laat zich ten ene
male niet met een pocketsonde vast-
stellen, omdat de (histologische!) sul-
cusbodem en het VE geen voelbare
weerstand bieden voor de pocketson-
de. Door de relatief sterke epithe-
liale aanhechting veroorzaakt ieder
vreemd voorwerp dat in de sulcus
wordt ingebracht een ‘scheur’ tussen
de cellen van het VE, en niet een
scheiding tussen epitheel en glazuur
(Listgarten 1972 a). Zo’'n scheur her-
stelt zich door de hoge turn-over rate
van het VE normaliter binnen 5-7
dagen. Deze scheur ontstaat dichtbij
het tandoppervlak bij elke subgingi-
vale manipulatie. De lamina basalis
en 1-2 cellagen blijven aan het opper-
vlak gehecht. De sonde stoot op
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een voelbare weerstand zodra het
VE zeer dun wordt en door een
dicht collageennetwerk wordt onder-
steund. Meestal zal de pocketsonde
iets boven of ter hoogte van de apica-
le begrenzing van het VE (d.w.z. bo-
ven of bij de glazuur-cementover-
gang) uitkomen (Armitage e.a., 1977;
Listgarten e.a., 1976; Schroeder,
1976 a). Factoren die op de te meten
‘scheur-diepte’ van invloed zijn, zijn
onder meer: vorm en doorsnede van
het instrument, de ontstekingsgraad
van het epitheliale bindweefsel, de
dichtheid van het subepitheliale col-
lagene netwerk, de dikte van het VE,
de positie van het apicale einde van
het VE ten opzichte van de glazuur-
cementovergang en de curvatuur van
het cervicale tandoppervlak (Listgar-
ten, 1972 a).

De diepte, die bij een klinisch norma-
le gingiva wordt gemeten, is gemid-
deld 1-3 mm vanaf de margo gingiva-
lis. Men noemt dit wel de klinische
sulcus gingivalis (afb. 7b). Structuur-
biologisch is deze benaming dubieus.
Deze geeft n.l. de diepte van een
artificieel veroorzaakte, intra-epi-
theliale scheur aan, die geen enkele
vaste correlatie heeft met de structu-
rele realiteit (Schroeder, 1976 b). Het
is uit deze waarnemingen duidelijk
dat in de klinische situatie de begrip-
pen sulcus- en pocketbodem met gro-
te voorzichtigheid moeten worden
gehanteerd.

Deze gegevens houden niet in dat het
gebruik van een parodontale pocket-
sonde is af te raden, maar vormen
wel aanleiding voor een pleidooi om
de pocketsonde met lichte druk in de
sulcus te brengen (‘gentle probing’).
Het spreekt voor zich dat een zelfde
desintegratie van het VE optreedt bij
het inbrengen (al of niet onder anes-
thesie) in de sulcus van andere instru-
menten of materialen, zoals sonde,
cofferdamklem, retractiedraden, ko-
perband, orthodontische banden en
(al of niet kop-snijdende) boren of
stenen. Irreversibele schade is in de-
ze laatste gevallen zeer waarschijn-
lijk het gevolg. Dit kan ontstaan in-
dien de tandsubstantie of het verbin-
dingsepitheel zodanig is aangetast of
van structuur veranderd dat geen vol-
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ledig herstel na het aangebrachte
trauma kan plaatsvinden. Dit is onder
andere het geval bij wegslijpen van
glazuur onder het niveau van de his-
tologische sulcusbodem.

Gingivale ontstekingsprocessen

Het gingivale weefsel bezit de moge-
lijkheid van een snelle regeneratie.
Deze berust op de hoge turn-over van
de epitheliale(VE) en bindweefselbe-
standdelen. De continue afstoting
van het oppervlakte-epitheel draagt
bij tot de verwijdering van bacterién
die daaraan zijn gehecht. In het bij-
zonder speelt de hoge desquamatie-
ratio (afschilfering) van het VE een
belangrijke rol in de afweer tegen
micro-organismen. Uit onderzoek is
gebleken dat bacterién en kleine li-
chaamsvreemde partikeltjes, die ex-
perimenteel in het gebied van het VE
van een gingiva waren ingebracht,
binnen 24-48 uur door bovenvermeld
afweermechanisme werden verwij-
derd (voor reviews zie Attstrom,
1975 en Cimasoni, 1974). De moge-
lijkheid van het VE een verbinding te
vormen met het tandoppervlak voor-
komt tot op zekere hoogte subgingi-
vale plaquegroei. De intercellulaire
matrix voorkomt bacteriepene'tratie
in het epitheel. Het blijkt_dat de VE-
cellen ter hoogte van de sulcusbodem
in een normale of licht ontstoken gin-
giva lysosomen bevatten en een fago-
cytaire activiteit bezitten ten opzich-
te van bacterién. Uit histologisch on-
derzoek van gingivae blijkt dat er
geen penetratie van micro-organis-
men in dit epitheel plaatsvindt. Een
uitzondering hierop is de invasie van
spirochaeten in het epitheel en het
onderliggende bindweefsel bij
ANUG-(acute necrotiserende ulcere-
rende gingivitis) patiénten.

De losmazige rangschikking van het
VE en de wijde intercellulaire ruim-
ten vormen een mogelijkheid tot pas-
sage van grote moleculen en ont-
stekingscellen. De doorlaatbaarheid
voor ontstekingscellen naar de tand-
plaque is een onderdeel van de totale
afweer in dit gebied. De diffusie van
plaque-antigenen door het VE wordt
als de basis voor de pathogenese van
gingivitis en parodontitis beschouwd.
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Ten gevolge van deze antigeendiffu-
sie wordt in het onderliggende bind-
weefsel het immuunsysteem geacti-
veerd. Hierdoor ontstaat een speci-
fieke afweerreactie, dat wil zeggen
gericht tegen de binnengedrongen an-
tigenen. Maar daarnaast treedt ook
beschadiging van de omgevende pa-
rodontale structuren op (waar gehakt
wordt, vallen spaanders). De patho-
genese van parodontale aandoenin-
gen werd recentelijk zeer overzichte-
lijk besproken door Page en Schroe-
der (1976 en 1977).

De interdentale gingiva van twee aan-
grenzende elementen vertoont een
fusie van het VE over de top van de
col (afb. 3). Om die reden is het col-
epitheel niet gekeratiniseerd en kan,
als karakteristiek voor verbindingse-
pitheel, gemakkelijker worden gepe-
netreerd door antigene stoffen. Ten
gevolge hiervan toont het subepithe-
liale bindweefsel in het colgebied eer-
der en veel frequenter vergevorderde
symptomen van een chronische gin-
givitis, dan men in andere gingivage-
bieden kan vinden.

Wanneer het lokale afweermechanis-
me langdurig aan een (wellicht speci-
fieke) aanval bloot staat, zal ten ge-
volge van lokale ontstekingsproces-
sen pocketvorming optreden. Dit
houdt in dat er een apicale verplaat-
sing van de ondergrens van het VE
(en dus van de epitheliale aanhech-
ting) optreedt. Aan de coronale zijde
zal de sulcusbodem ook naar apicaal
verplaatsen door desintegratie van
VE-cellen. De pocket wordt dan late-
raal door zgn. pocket-epitheel be-
kleed. Als gevolg van de continue
prikkeling door antigenen uit de sub-
gingivale plaque heeft dit epitheel
een ulcererend aspect, waarbij op
sommige plaatsen het onderliggende
bindweefsel niet meer wordt bedekt.
Dit bindweefsel vertoont vele teke-
nen van een ontstekingsproces. Het
voornaamste klinische teken van
zo'n proces is bloeding na lichte son-
dering met de pocketsonde. Bij het
opmeten van de diepte van de pocket
zal men - zelfs bij ‘gentle probing’ -
meestal weer uitkomen ter hoogte
van de ondergrens van het VE, of

zelfs dieper in het bindweefsel (List-
garten e.a., 1976).

De plaats van de cervicale restaura-
tierand

Vanaf de tijd dat Black in 1891 zijn
regels voor de caviteitspreparatie op-
stelde wordt om cariésprofylactische
en soms om esthetische redenen aan-
bevolen de cervicale wvulling- en
kroonrand subgingivaal, d.w.z. api-
caal van de gingivarand en de inter-
dentale col te leggen. Dit was geba-
seerd op de gedachte ‘extension for
prevention’ (zie volgende paragraaf).
Black nam aan dat het mogelijk zou
zijn een beschermde zone langs de
tandhals te verkrijgen door de spleet
tussen restauratie en tandoppervlak
met gingivaal weefsel te bedekken.
Dit zou ‘secundaire’ cariésvorming
voorkomen. In feite vertoont ieder
restauratietype een spleet. Deze is bij
bepaalde restauraties aanvankelijk
gevuld met cement, maar komt na
verloop van tijd toch open te liggen.
De spleet zal zich met plaque-
organismen vullen, zodat deze ran-
den als plaqueretentieplaatsen moe-
ten worden beschouwd. Veel gede-
gen onderzoek werpt al tal van jaren
de vraag op of bij de restauratieve
behandeling prioriteit moet worden
toegekend aan materiaalkundige ei-
genschappen (slechte randaanslui-
ting) en vermeende cariésprofylaxe
(Black 1891-maskeren slechte rand-
aansluiting door subgingivaal prepa-
reren), of dat de eis geldt dat irritatie
en beschadiging van het parodontium
ten gevolge van subgingivale begren-
zing ontoelaatbaar is. Iedere subgin-
givale restauratierand, of deze nu
technisch optimaal is uitgevoerd of
een overhangende vorm heeft, leidt
niet alleen tot het ontstaan van, maar
zelfs tot een accentuering van de
chronische ontstekingstoestand in de
gingiva (Bjorn e.a., 1969 en 1970;
Gilmore en Sheiham, 1971; Renggli,
1974; Schroeder, 1976 a). Hoewel de
mogelijkheid niet moet worden uitge-
sloten dat de restauratiematerialen
zelf deels de oorzaak kunnen zijn
van deze verhoogde ontstekings-
graad moet de hoofdoorzaak worden
gezocht in de kolonisatie van bacte-
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riele plaque in de gecreeérde reten-
tieplaatsen. Subgingivale restaura-
tievlakken laten zich na plaatsing niet
polijsten, terwijl pogingen daartoe
met wellicht irreversibele beschadi-
ging van het marginale parodontium
worden betaald. Men kan de subgin-
givale restauratierand daarom als de
iatrogene veroorzaker van een paro-
dontale aandoening (destructie VE
en potentiéring gingivitis) beschou-
wen (Schroeder, 1977). Uit epidemio-
logisch onderzoek is gebleken dat pa-
rodontale aandoeningen voor onge-
veer 50% de oorzaak van gebitsver-
lies zijn. Tegen deze achtergrond is
het duidelijk dat iedere — vermijdbare
— beschadiging van het parodontium
ten gevolge van de restauratieve be-
handeling van cariés ongewenst is.

Op grond van deze — en andere -
overwegingen adviseren Loé (1968)
en Waerhaug (1969) reeds om restau-
ratieranden coronaal van de gingiva-
rand te houden. ‘Indien een caviteits-
preparatie vanwege de uitbreiding
van cari€s tot in de ‘klinische’ sulcus
noodzakelijk is, moet het cervicale
deel door een gingivectomie weer
worden vrijgelegd’ (Renggli, 1974).
Na een gingivectomie wordt onder
goede hygiénische condities een
nieuw VE langs het (intacte!) wortel-
oppervlak gevormd (Listgarten, 1972
b). Deze nieuwe epitheliale mem-
braan sluit het onderliggende weefsel
van direct contact met de mondholte
af en draagt zo bij tot het voorkomen
van marginale ontstekingsprocessen.

Extension for prevention

De regels voor de caviteitspreparatie
werden door Black onder meer geba-
seerd op het principe ‘extension for
prevention’. Voor wat betreft de re-
latie met de gingiva hield deze pre-
ventieve uitbreiding in dat caviteiten
zover in gezond tandweefsel gepre-
pareerd moesten worden dat de uiter-
ste begrenzingen in de ‘cari€ésimmu-
ne’-zone lagen. Onder ‘cari€ésimmu-
ne’-zone verstond men in dat ver-
band die delen van de tandhals die
vestibulair, oraal en interdentaal
door tandvlees bedekt zijn. Dit was
gebaseerd op Black’s veronderstel-
ling dat tussen gingiva en cervicaal
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glazuur een sulcus bestond (zie afb.
1A), waarbij een klier-achtig orgaan
aanwezig was die voortdurend se-
creet door de sulcus in de vrije mond-
holte secerneerde. Aan dit secreet
werden antiseptische eigenschappen
toegekend. Black nam waar dat het
door gingiva bedekte glazuuropper-
vlak altijd cariésvrij was, en ver-
klaarde deze cariésimmuniteit door
de reinigende werking van dit se-
creet. Reeds in 1947 toonde Gottlieb
aan dat deze cervicale ‘extension for
prevention’ op onjuiste uitgangspun-
ten berustte. In het licht van de huidi-
ge structuurbiologische kennis is de
‘cariésimmuniteit’ een gevolg van het
feit dat het VE in dit gebied de epi-
theliale aanhechting vormt. Deze zo-
ne ligt dus niet tussen twee weefsels
in een spleet, maar binnen het weef-
sel. Zolang het VE en de epitheliale
aanhechting intact blijven, zal dit ge-
bied niet onder directe microbiéle in-
vloed staan. Het door Black beschre-
ven antiseptische secreet is in feite
de creviculaire vloeistof. Dit is een
ontstekingsexsudaat waarin onder
meer transmigrerende neutrofiele
granulocyten te vinden zijn, en waar-
van toename een uiting van gingivitis
of parodontitis is. Het treedt via de
intercellulaire ruimten van het VE
naar buiten en is onderdeel van de
afweer tegen een invasie van micro-
organismen en hun produkten. Wan-
neer men restauratieranden subgingi-
vaal plaatst hoeft men geen bescher-
ming van het cervicale gebied te ver-
wachten. Men moet wel op een ver-
sterkte (hoofdzakelijk bacteriéle) ir-
ritatie van het gingivale weefsel reke-
nen, die in korte tijd een verergerde
ontsteking kan opleveren en op lan-
gere termijn waarschijnlijk een ver-
snelling van de parodontale afbraak
(Schroeder, 1976 a). Of zoals Waer-
haug (1969) het reeds stelde: ‘extensi-
on for prevention of dental caries’
kan betekenen ‘extension for promo-
tion of periodontal disease’!

Gezondhouden van het marginale pa-
rodontium

Het gingivale weefsel en het eronder
gelegen deel van het parodontium
blijven in optimale conditie wanneer
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het element en de gingivazoom vrij
zijn van bacteriéle plaque. Een be-
ginnende ontsteking van de vrije en
de interdentale gingiva (gingivitis) is
reversibel, wanneer het tandopper-
vlak gereinigd en daarna plaque-vrij
gehouden wordt. Door de hoge turn-
over rate van het VE en het gingivale
bindweefsel kan binnen enige weken
de verdiepte sulcus verdwijnen, de
ontsteking in het bindweefsel met de
cellulaire infiltratie oplossen en het
collagene vezelsysteem zich herstel-
len (Attstrom e.a., 1975).
Mechanische massage van de gingiva
is niet noodzakelijk. Hierdoor kan
wel een verdikking van het stratum
corneum van het OE optreden, maar
verhoorning van het VE treedt nooit
op. Daarentegen kan tijdens de gene-
zing de vernieuwing van het bind-
weefsel en het herstel van het alveo-
laire been door gingivale massage
mogelijk negatief worden beinvloed.
De gunstige werking van de tanden-
borstel bestaat uit de verwijdering
van bacteriéle plaque. De genezing
van het gingivale weefsel kan zonder
de goedbedoelde mechanische irrita-
tie tot optimale resultaten leiden. Re-
gelmatige consumptie van vaste voe-
ding (b.v. wortels, appels, volkoren-
brood) verhindert de plaque-accu-
mulatie niet en kan de ontstekings-
graad van de gingiva niet verminde-
ren (Lindhe en Wicén, 1969).
Daarentegen hebben Jan Lindhe e.a.
bij kinderen én volwassenen aange-
toond dat een regelmatige gebitsreini-
ging (scaling, rootplaning en polijs-
ten) en instructie mondhygiéne (pla-
quebestrijdings-‘regime’) iedere twee
weken (resp. drie maanden) door ge-
schoold personeel over vele jaren het
optreden van carieuze laesies voor-
komt en de gingiva en de rest van het
parodontium gezond houdt (Lindhe
en Axelsson, 1973; Axelsson en Lind-
he, 1974; Lindhe en Nyman, 1975;
Nyman e.a., 1975; Rosling e.a.,
1976). Hiermee wordt naar alle waar-
schijnlijkheid de weg aangegeven die
in de toekomst kan leiden naar een
ethisch, sociaal en economisch ver-
antwoorde tandheelkundige gezond-
heidszorg met daadwerkelijke pre-
ventie en curatieve behandeling van

Post academiam

zowel cariés als parodontale aandoe-
ningen. Kennis van de structuurbio-
logie van de mondholte (d.w.z. ana-
tomie, histologie, fysiologie en pa-
thologie), en in het bijzonder van het
marginale parodontium behoort de
basis van het preventief en curatief
handelen te zijn.

Summary:

Title: Some structural biologic aspects of the
marginal periodontium and their relations to
clinical practice; a review of current thinking.
This reviewarticle deals with some aspects of
the structure of the marginal periodontium.
The current knowledge about the nature of the
dentogingival junction (especially the epitheli-
al attachment) is reviewed. Some clinical con-
sequences are the interpretation of sulcuspro-
bings, the pathogenesis of gingivitis and the
relationships  with restorative procedures.
Empbhasis is placed on the fact that subgingival
margins of dental restorations are undesirable
and the concept ‘extension for prevention’ is
obsolete, at least in gingival direction. Finally
the rationale of maintaining a healthy marginal
periodontium is discussed.
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Trefwoorden: Preprothetische chirurgie - Kaakosteotomie - Mondheelkunde

Reeds in 1937 beschrijft Kostecka
een operatieve correctie van een ex-
treme progenie, teneinde de vervaar-
diging van een totale gebitsprothese
mogelijk te maken. Sindsdien is het
aantal operatiemethoden sterk uitge-
breid en zijn vele verbeteringen be-
reikt. Thans zijn vrijwel alle voorko-
mende kaakanomalieén goed chirur-
gisch te corrigeren en de laatste jaren
worden deze operaties ook in ons
land regelmatig in verscheidene cen-
tra uitgevoerd.

Uit een eigen onderzoek van 120, in
de afgelopen vier jaren verrichte,
kaakosteotomieén bleek dat in onge-
veer de helft van het aantal gevallen
de ingreep primair was verricht uit
esthetische overwegingen. In een
kwart waren functionele klachten de
voornaamste indicatie, in het overige

vierde deel van de gevallen werd tot
operatieve correctie overgegaan, om-
dat moeilijkheden ondervonden wer-
den of te voorzien waren, bij de ver-
vaardiging van (parti€le) protheses.
Een gestoorde kaakrelatie kan pro-
blemen opleveren bij het ‘beetbepa-
len’ en de retentie van vooral de on-
derprothese kan zeer nadelig worden
beinvloed door een gebrekkige, of
zelfs ontbrekende articulatie van on-
der- en boventandboog. Bovendien
kunnen ongunstige ‘beetverhoudin-
gen’ aanleiding zijn tot ernstige re-
sorpties van delen van de processus
alveolaris of overbelasting van pijler-
elementen.

De mogelijkheden en verschillende
operatietechnieken, die momenteel
ter beschikking staan in de chirurgi-
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Samenvatting:

Aan de hand van verschillende voor-
beelden worden de mogelijkheden van
preprothetische botcorrecties in onder-
en bovenkaak geillustreerd. Door de
toepassing van interne fixatiemethoden
is het in de meeste gevallen onnodig
intermaxillair te fixeren. De grotere
operatieve mogelijkheden lijken de in-
dicaties voor deze vorm van chirurgie
te hebben verruimd. In de nabije toe-
komst dient een oplossing te worden
gezocht om beschadigingen van de ner-
vus alveolaris inferior tijdens de in-
greep te voorkomen of herstel hiervan
mogelijk te maken.

sche kaakorthopedie, kunnen goed
worden geillustreerd aan de hand van
enige gevallen waarin de osteotomie
vooral op preprothetische gronden
werd uitgevoerd.

Afwijkingen in het sagittale vlak

De maxillaire prognathie, al of niet
samengaande met een mandibulaire
retrognathie, kan, vooral in extreme
gevallen, beter worden gecorrigeerd
door een osteotomie van het frontge-
deelte van de maxilla, met gelijktijdi-
ge extractie van de ter plaatse aanwe-
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