
sulcus 

gingivalis 

Afb. 1. Coronaire 

Parodontium 
Het parodontium is de naam voor een 
functionele eenheid van weefsels die 
de tanden en kiezen omgeven en 
steunen. Dit parodontium bestaat uit 
de gingiva, het wortelcement, het 
wortelvlies en de processus alveo-
laris. 

In de eerste plaats zal nader worden 
ingegaan op de eigenschappen van 
het epitheel en het bindweefsel van 
de gingiva, voor zover dit van belang 
is bij de pathogenese van parodonto-
pathieën. 

deel 
met een normale sulcus gingivalis. 
ME = mondepitheel. SE = sulcusepitheel. 
VE = verbindingsepitheel. G = glazuur. 
GC = glazuur-cementgrens. 

Het epitheel van de gingiva 
Het epitheel in het algemeen en dus 
ook dat van de gingiva heeft de func-
tie het onderliggende weefsel (bind-
weefsel, wortelvlies) af te sluiten 
voor de buitenwereld (mondholte). 
Het mondepitheel van de gingiva is 
een half verhoornd plaveiselepitheel. 
Het epitheel van de sulcus bekleedt 
de gingiva naar de zijde van de tand. 
Het is hier onvolledig verhoornd, 
maar verder identiek aan het mond-
epitheel van de gingiva. Daar waar 
het epitheel `hecht' aan het glazuur, 
gaat het sulcusepitheel over in het 
onverhoornde 	verbindingsepitheel 
(afb. 1 en 2). 

Mb. 2. Coronaire deel van het parodontium 
met een normale sulcus gingivalis. (Afgestaan 
door P. Slootweg, Path. v.d. Mond, Utrecht.) 
ME = mondepitheel. SE = sulcusepitheel. 
VE = verbindingsepitheel. G = plaats waar 
het glazuur heeft gezeten. GC = glazuur-ce-
mentgrens. 
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Samenvatting: 

Gingivitis en parodontitis zijn het ge-
volg van lokale irritantia op het paro-
dontium. Lokale factoren, zoals de in-
vloed van het voedsel, de aanwezige 
retentieplaatsen, de fysiologische reini-
ging en de mondreiniging bepalen de 
sterkte van de aanval. Vele factoren 
hebben een invloed op de weerstand 
van het parodontium. Dit complex van 
aanvals- en weerstandsfactoren is in 
afbeelding 11 schematisch samengevat. 

Verbindingsepitheel 
Het meest coronaire deel van het ver-
bindingsepitheel vormt de bodem van 
de sulcus gingivalis 'fb. 1 en 2). De 
bodem van de sulcus wordt gevormd 
door het vrije oppervlak van het ver-
bindingsepitheel, waarlangs afschil-
fering van epitheelcellen plaatsvindt. 
Apicaalwaarts neemt de dikte van dit 
epitheel af tot een enkele cellaag bij 
de glazuur-cementgrens (afb. 3). 

Afb. 3. Apicale deel van het verbindingsepi-
theel van een klinisch gezonde gingiva. Tussen 
de pijlen één enkele cellaag. Cellulair infiltraat 
is onder het verbindingsepitheel aanwezig. 

Het karakter van de verbinding tus-
sen het verbindingsepitheel en het 
glazuur of cement (de epitheliale aan-
hechting) is nog een punt van discus-
sie. Het idee dat de epitheliale aan-
hechting te vergelijken is met de ver-
bindingen (desmosomen) tussen de 
epitheelcellen onderling begint veld 
te winnen (Listgarten, 1972), ten kos-
te van de theorie dat hier louter en 
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alleen sprake zou zijn van de verkle-
ving tussen epitheelcellen en het har-
de tandoppervlak. Hoe het ook zij, 
de epitheliale aanhechting lijkt ster-
ker te zijn dan de verbinding tussen 
deze epitheelcellen onderling. Geble-
ken is dat, na onder lichte druk in-
brengen van instrumenten of paper-
points in de sulcus gingivalis, ver-
scheuring van het verbindingsepi-
theel optreedt (Listgarten, 1972). Er 
blijven dan resten van epitheel aan 
het harde oppervlak van glazuur of 
cement aanwezig. De verbreking van 
de afsluiting vindt dus in feite plaats 
binnen het verbindingsepitheel en 
niet tussen de buitenste laag epitheel-
cellen en het glazuur- of cement-
oppervlak (afb. 4). Indien men kli-
nisch de sulcusdiepte bepaalt, meet 
men feitelijk vanaf de gingivarand tot 
aan de dentogingivale collageenve-
zels, die in het cement verankerd lig-
gen (afb. 4). Deze diepte van ± 2 mm 
wordt gedefinieerd als de sulcus-
diepte en is dus een klinische maat. 
De histologische diepte is de afstand 
tussen de marginale gingiva en het 
coronaire deel van het verbindingse-
pitheel en deze bedraagt ± 0.5 - 1 
mm. Het verbindingsepitheel bevat 
naast een stratum germinativum waar 
vermeerdering van epitheelcellen 
plaatsvindt, voornamelijk een stra- 

Afb. 4. Histologische en klinische sulcus. SE= 
sulcusepitheel. VE= verbindingsepitheel. G= 
glazuur. 

turn spinosum. Deze cellaag heeft 
grote intercellulaire ruimten die pas-
sage van grote moleculen mogelijk 
maakt (Listgarten, 1972). Het ontbre-
ken van een stratum corneum, het 
naar apicaal teruglopen van de dikte 
van het epitheel tot één enkele cel-
laag en de grote intercellulaire ruim-
ten maken dat het verbindingsepi-
theel duidelijk verschilt van het sul-
cus- en mondepitheel van de gingiva. 
De consequenties van deze eigen-
schappen met betrekking tot de aan-
vals- en weerstandsfactoren worden 
later besproken (Van Palenstein Hel-
derman, 1978). Er bestaan aanwijzin-
gen dat de morfologie van het verbin-
dingsepitheel meer fenotypisch dan 
genotypisch bepaald wordt. Na gingi-
vectomie bijvoorbeeld groeit binnen 
enkele dagen mondepitheel langs de 
wand van de sulcus gingivalis naar 
binnen. Het aldus ingegroeide mond-
epitheel verkrijgt echter de kenmer-
ken van verbindingsepitheel (Listgar-
ten, 1972). De grote intercellulaire 
ruimten bijvoorbeeld zijn zeer waar-
schijnlijk fenotypisch bepaald door 
de voortdurende aanwezigheid van 
de `vuile hoek' die de sulcus gingiva-
lis vormt. 

Bindweefsel van de gingiva 
Behalve collageen, elastische en oxy-
talaan vezels, bloedvaten en zenu-
wen, bevat het bindweefsel als 
grondcel de fibroblast. Naast deze 
grondcel zijn in het gebied onder het 

klinische 
sulcus 

verbindingsepitheel altijd enkele 
mestcellen en ontstekingscellen aan-
wezig, zoals neutrofiele granulocy-
ten, monocyt-macrofagen, lymfocy-
ten en plasmacellen. 

Het bindweefsel heeft de taak het 
bedekkende epitheel te verzorgen. 
Bovendien is het bindweefsel onder 
het epitheel de tweede afweerzone 
van de gastheer. Een snelle aanvoer 
van fagocyterende en andere ontste-
kingscellen is door het uitgebreide 
capillaire bloedvaatstelsel gewaar-
borgd. Bij een invasie van bacteriën 
of bacteriële produkten is het bind-
weefsel dan ook het slagveld van de 
strijd tussen de aanvallers en de ver-
dedigers. 

Epidemiologie 
Gegevens uit transversaal epidemio-
logisch onderzoek kunnen ons iets 
leren over de aard, omvang en ernst 
van parodontale aandoeningen en 
longitudinaal epidemiologisch onder-
zoek geeft ons bovendien een indruk 
over het toe- dan wel afnemend aan-
tal ziektegevallen in een gemeen-
schap binnen een bepaalde tijd. Deze 
gegevens zijn onmisbaar voor een 
goede planning van de tandheelkun-
dige gezondheidszorg. Bovendien 
kan epidemiologisch onderzoek ons 
meer inzicht verschaffen over het ge-
wicht van etiologische factoren (bij-
voorbeeld milieufactoren) in relatie 
tot de ziekte. Er zijn veel gegevens 
uit epidemiologisch onderzoek van 
het parodontium bekend, maar merk-
waardig genoeg zeer weinig over de 
situatie in Nederland. 

GI- en PI-score 
Hoewel men bij epidemiologisch on-
derzoek van vele ziekten kan vol-
staan met het bepalen van hun aan-
of afwezigheid, is dit voor parodon-
tale aandoeningen inadequaat. Met 
de vaststelling dat iemand een paro-
dontale aandoening heeft, wordt on-
voldoende informatie gegeven. Het is 
dan immers nog onduidelijk wat de 
behandeling zal moeten worden en 
wat de prognose is. De aanwezigheid 
van parodontitis met pockets en bot-
resorpties kan een andere oorzake- 
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Mb. 5. Gezonde gingiva. Afb. 6. Lichte gingivitis. 

Afb. 7. Matige gingivitis. Afb. 8. Ernstige gingivitis (ulcerosa). 

lijke relatie hebben — andere conse-
quenties bij een in te stellen therapie 
— dan bijvoorbeeld een lichte gingivi-
tis, hoewel beide als een parodonto-
pathie te classificeren zijn. Om dit 
probleem te ondervangen zijn tallo-
ze classificatie-systemen ontwikkeld 
met behulp waarvan getracht wordt 
de verschillende vormen en de ernst 
van parodontale aandoeningen in be-
volkingsgroepen te scoren. Zonder in 
detail te treden zij hier nog vermeld 
dat apart waarderen van de ontste-
king en het irreversibele weefselver-
lies uiterst belangrijk is. Vergelijking 
van de resultaten van verschillende 
epidemiologische onderzoeken naar 
de toestand van het parodontium is 
vaak moeilijk door grote verschillen 
in de toegepaste scoringsmethoden. 
Botverlies kan men bijvoorbeeld met 
behulp van de röntgenfoto scoren. 
Een andere mogelijkheid is het meten 
van de diepte van pockets, waarbij 

dan onmiddellijk de vraag rijst hoe-
veel plaatsen rondom een element ge-
meten moeten worden. De ernst van 
gingivitis kan men bepalen door naar 
de aan- of afwezigheid van bloedin-
gen te kijken tijdens sonderen van de 
sulcus gingivalis. Een veel toegepas-
te methode is die waarbij de ontste-
kingssymptomen zoals roodheid en 
zwelling als volgt worden gescoord 
(Loe e.a., 1963). 

0 = normale gingiva. Deze is a. roze 
van kleur (deze kleur kan variëren 
afhankelijk van de hoeveelheid pig-
ment en de mate van verhoorning), b. 
stevig, c. sluit nauw om het cervicale 
deel van de kroon (afb. 5). 
1 = lichte gingivitis, kleine kleurver-
andering, naar rood bij de interdenta-
le papil en langs de marginale gingi-
va, lichte zwelling, bloedt niet bij 
sonderen (afb. 6). 
2 = matige gingivitis, sterke kleur- 

verandering naar rood, zwelling, 
bloedt bij sonderen (afb. 7). 
3 = ernstige gingivitis (gingivitis ulce-
rosa), ulceraties en necrose uitgaan-
de van de interdentale papil, sterke 
kleurverandering naar rood, zwelling 
en bloedingen (afb. 8). 

Omdat een gezonde gingiva niet altijd 
een gestippeld uiterlijk heeft, is het 
ontbreken geen duidelijk criterium 
voor ontsteking. 
In het algemeen zal epidemiologisch 
onderzoek naar de ernst en omvang 
van parodontopathieën te arbeidsin-
tensief worden indien het parodonti-
um rondom elk element wordt beoor-
deeld. Daarom is er ook gezocht naar 
de mogelijkheid het parodontium 
rondom enkele elementen te beoor-
delen. 
Verschillende studies hebben aange-
toond dat bij onderzoek van groepen 
mensen beoordeling van het paro- 
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dontium rondom enkele elementen 
representatief kan zijn voor de toe-
stand van het parodontium van de 
gehele groep (Schaub, 1975). Per in-
dividu blijkt beoordeling van het pa-
rodontium rondom enkele elementen 
vaak niet representatief te zijn voor 
de gehele mond. Een maat voor de 
toestand van de gingiva kan men bij-
voorbeeld verkrijgen door de boven-
genoemde score 0, 1, 2 en 3 van elk 
beoordeeld element op te tellen en te 
delen door het aantal beoordeelde 
elementen. Op deze wijze verkrijgt 
men een getal, de gingiva index (GI). 
Dit getal is een redelijke maat voor 
de toestand van de gingiva. De paro-
dontium-index (PI) is het getal dat op 
soortgelijke wijze, maar nu met inbe-
grip van bijvoorbeeld een pocketme-
ting, een indruk geeft van de gemid-
delde toestand van het parodontium. 
De PI, zoals bijvoorbeeld de PI van 
Russell in tabel II is eigenlijk een 
onduidelijke maat, omdat bij deze 
score ontsteking en weefselverlies in 
één getal worden weergegeven. De 
ontsteking is reversibel, dit in tegen-
stelling tot het weefselverlies. Het is 
dan ook nauwkeuriger als deze afwij-
kingen apart worden uitgedrukt. Bij 
al deze indices van gingiva en paro-
dontium blijft het probleem aanwe-
zig, dat plaatselijk ernstige aandoe-
ningen in het gemiddelde getal niet 
meer terug te vinden zijn. 

Gingivitis 
Een volledig gezonde gingiva zou op 
grond van bovengenoemde criteria 
een GI van 0 moeten hebben. Uit 
epidemiologisch onderzoek echter 
blijkt praktisch iedereen een GI te 
hebben die groter is dan 0, hetgeen 
betekent dat bijna iedereen wel er-
gens in de mond gingivitis heeft. 
Gingivitis treedt reeds op vroege 
leeftijd op. In de westerse wereld 
hebben bijna alle kinderen in de leef-
tijd van 11 tot 17 jaar gingivitis (tabel 
I). De GI bij Engelse kinderen van 11 
jaar is reeds 0,9 (Sheiham, 1969), het-
geen betekent dat bijna alle beoor-
deelde plaatsen in de mond gemid-
deld een lichte gingivitis vertonen. 

Nu is lichte gingivitis op zich geen 

ernstige aandoening. Er zijn geen 
klachten en deze vorm wordt menig-
maal door de algemeen-practicus 
over het hoofd gezien. Dit is wel 
begrijpelijk, omdat een lichte rood-
heid van de interdentale papil nu niet 
bepaald een indrukwekkend klinisch 
symptoom is. Histologisch is het cel-
lulair infiltraat in en onder het verbin-
dingsepitheel sterk toegenomen (Pay-
ne e.a., 1975). Ook komt er via de 
sulcus gingivalis exsudaat vrij, waar-
in zich hoge aantallen neutrofiele gra-
nulocyten bevinden (Loe e.a., 1967). 

Dit alles wijst op een in het leven 
geroepen afweerreactie, die we een 
ontstekingsreactie noemen. Zoals af-
beelding 3 laat zien, wordt ook bij 
een klinisch gezonde gingiva cellulair 
infiltraat onder het verbindingsepi-
theel aangetroffen. Op histologisch 
niveau is de afweerreactie (ontste-
kingsreactie) altijd enigszins aanwe-
zig. Dit is niet zo verwonderlijk ge-
zien het feit dat ook bij een klinisch 
gezonde gingiva enige subgingivale 
plaque aanwezig kan zijn, waardoor 
fagocyterende cellen worden aange-
trokken. Dit is een fysiologisch ge-
beuren. Daarmee wordt duidelijk dat 
de grens tussen het begrip gezond of 
ontsteking arbitrair is. Men kan zich 
dan ook met recht afvragen of een 
klinisch waarneembare lichte rood-
heid van de interdentale papil, die 
algemeen beschouwd wordt als een 
lichte gingivitis voor de `toekomst' 
van het parodontium van enige im- 
portantie is. Het is niet ondenkbaar, 
dat deze lichte gingivitis jarenlang 
kan bestaan zonder dat parodontitis 
ontstaat. Hierover is eenvoudigweg 
niets bekend. 

Tabel II. PI van personen in de leeftijd van 
40-49 jaar (Russell, 1973). 

Plaats 	 Gemiddelde PI 

Baltimore V.S. blanken 1.03 
Baltimore V.S. negers 1.99 
Ethiopië 1.86 
Colombia 2.21 
Chili 2.74 
Thailand 3.30 
Trinidad 4.21 
Nigeria 5.14 

Parodontitis 
Er is sprake van parodontitis, zodra 
er ten gevolge van weefselverlies een 
echte pocket ontstaat. Er treedt bind-
weefsel- en collageenverlies op, 
waardoor het verbindingsepitheel 
apicaalwaarts prolifereert. Dit in te-
genstelling tot de pseudopocket, die 
het gevolg is van hyperplasie van de 
gingiva zonder apicaalwaartse migra-
tie van het verbindingsepitheel. Na 
het eerste bindweefsel- en collageen-
verlies ontstaat alveolair botverlies. 
Zelfs bij ernstiger vormen van gingi-
vitis is niet met zekerheid te voor-
spellen wanneer parodontitis zal op-
treden. Een chronologische relatie 
tussen gingivitis en parodontitis is bij 
mensen nooit bewezen. 

De overgang van gingivitis naar paro-
dontitis is in een 4-jarige studie bij 
honden (Beagles) recentelijk aange-
toond (Lindhe e.a., 1975). Dat gingi-
vitis ook bij mensen over kan gaan in 
parodontitis, wordt door laatstge-
noemde studie zeer aannemelijk ge-
maakt. Ook epidemiologische gege-
vens wijzén in dezelfde richting, om-
dat op oudere leeftijd parodontitis 
veelvuldiger en in ernstiger vormen 

Tabel I. Gingivitis bij kinderen. 

Ned Tijdschr Tandheelkd 85 (1978), juni 

Percentage 
kinderen 
met gingi- 

Leeftijd vitis Land Onderzoeker 

13 99,4% Engeland McHugh e.a., 1964 
12-14 97,6% Australië Adey, 1967 
11-17 99,7 Engeland Sheiham, 1969 
11-14 79,0% Engeland Downer, 1970 
15 81,2% Engeland Bowden e.a., 1973 
11-13 100% Noorwegen Jorkjend e.a., 1973 
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*) Met röntgenfoto's bepaald. 

Tabel V. Percentage kinderen met een of meer pockets (> 3 mm) in de derde wereld. 

Leeftijd Percentage Land Onderzoeker 

12-17 28% India Basu e.a., 1963 

15-19 (Chinezen) 43% Malakka Cadell, 1965 

15-19 (Maleiers) 38% Malakka Cadell, 1965 

10-14 43% Nigeria Sheiham, 1967 

Van Palenstein Helderman: Gingivitis en parodontitis 	
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voorkomt dan op jongere leeftijd 
(Green, 1963). 
Na het 40e levensjaar is parodontitis 
de hoof doorzaak van extracties. 
(Waerhaug, 1971). In India blijkt na 
het 30e levensjaar 80% van de ex-
tracties een rechtstreeks gevolg te 
zijn van parodontitis (Mehta e.a., 
1958). Dit gegeven te zamen met de 
gegevens uit tabel II maken duidelijk, 
dat de omvang en ernst van parodon-
titis in de derde wereld groter is dan 
in de westerse wereld. 

Tabel III. Percentage personen met een of 
meer elementen met pockets (, 3 mm) in 
Engeland en Nederland. 

Leeftijd Engeland 	Nederland 
(Sheiham, 1969) (Plasschaert, 

1976) 

11 	3% 
13 	14% 
17 	36% 
19 	48% 
24 	75% 
15-24 
	

53% 
34 	97% 
25-34 
	

58% 
35-44 
	

68% 
45-54 
	

79% 
55 
	

82% 

Tabel III geeft het percentage perso-
nen met een of meer pockets aan in 
de verschillende leeftijdsgroepen. 
Door de verschillende methoden van 
onderzoek zijn de resultaten uit En-
geland en Nederland niet geheel ver-
gelijkbaar. Uit de gegevens valt wel 
af te leiden, dat in beide landen poc-
ketvorming op oudere leeftijd fre-
quenter aanwezig is. Bovendien 
neemt het aantal pockets per individu 
(Sheiham, 1971) en de diepte van de 
pockets (Plasschaert e.a., 1976) op 
oudere leeftijd toe. 

Parodontitis bij kinderen 
Het is van groot belang, te weten op 
welke leeftijd het irreversibele pro-
ces van weefselverlies waarneem-
baar wordt. Hoewel gingivitis op jon-
ge leeftijd veelvuldig aanwezig is (ta-
bel I) worden pockets op 11-jarige 
leeftijd slechts incidenteel gevonden 
(tabel IV). Hoewel de gegevens in 
tabel IV afhankelijk van de toegepas- 

te methode van onderzoek sterk va-
riëren (pseudopockets en diepe sul-
cus gingivalis bij net doorbrekende 
elementen) kan men met enige voor-
zichtigheid stellen dat parodontitis 
tot de 11-jarige leeftijd nauwelijks 
voorkomt. Bovendien zijn er aanwij-
zingen dat omstreeks deze leeftijd 
botresorpties nog reversibel zijn (Za-
ger e.a., 1975). Dit alles wijst erop 
dat onafhankelijk van de aandacht 
die de patiënt voor zijn gebit heeft, 
tot 11-jarige leeftijd geen blijvende 
schade aan het parodontium te ver-
wachten is. Deze conclusie geldt 
voor kinderen in de westerse wereld, 
want zoals tabel V laat zien, is de 
parodontale situatie van kinderen in 
sommige landen van de derde wereld 
veel slechter. 

Parodontitis op oudere leeftijd 
Zoals uit het bovenstaande volgt, be-
staat er een sterk verband tussen de 
leeftijd en de toestand van het paro-
dontium. Indien men nu een andere 
variabele in dit geheel betrekt, name-
lijk de aanwezige supra- en subgingi-
vale plaque, dan blijkt ook deze 
variabele sterk toe te nemen bij het 
ouder worden (afb. 9). Men kan zich 
nu de vraag stellen of de ernst van 
parodontitis leeftijd-afhankelijk is, 
dan wel het resultaat van grotere hoe- 

Leeftijd 

10-14 
15-19 
13 
12-14 
11 
13 
14 

veelheden plaque of wellicht het ge-
volg van beide. Uit onderzoek is het 
volgende gebleken: 

1. Binnen één leeftijdsgroep gaat 
meer plaque samen met uitgebreider 
en ernstiger parodontitis (Green, 
1%3). 
2. Bij gelijke hoeveelheid plaque 
hebben ouderen meer en ernstiger 
parodontitis dan jongeren (Green, 
1963). Dit is waarschijnlijk te wijten 
aan een langere `inwerkingtijd' van 
de plaque, hoewel een verlaging van 
de weerstand van het parodontium 
op oudere leeftijd een andere, niet 
geheel uit te sluiten, factor is. Het is 
bekend dat de wondgenezing op ou-
dere leeftijd langzamer verloopt. Of 
er werkelijk van een weerstandverla-
ging van het parodontium op oudere 
leeftijd sprake is, kunnen we toetsen 
aan de resultaten van de volgende 
onderzoekingen. 

Van verschillende groepen individu-
en werd de mond gedurende enige 
dagen nauwkeurig gereinigd, zodat 
de GI nul naderde. Hierna werd de 
mondreiniging geheel gestopt. 
a. Kinderen (3-6-jarigen) hadden na 
4 weken zonder mondreiniging nog 
steeds geen gingivitis (Mackler e.a., 
1973) 

Tabel IV. Percentage kinderen met een of meer elementen met pockets (% 3 mm) in de 'westerse' 

wereld. 

Percentage Land Onderzoeker 

< 1% V.S. Russell, 1957 
3% V.S. Russell, 1957 

3% Engeland McHugh, 1966 

17% Australië Adey, 1967 

3% Engeland Sheiham, 1969 
14% Engeland Sheiham, 1969 
51%*)  Engeland Hull e.a., 1975 
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b. Jonge volwassenen (20-24-jarigen) 
hadden gemiddeld na 2 weken zonder 
mondreiniging een lichte gingivitis 
(Loe e.a., 1965). 
c. Bejaarden (65-78-jarigen) hadden 
gemiddeld na 1 week zonder mond-
reiniging lichte gingivitis (Holm-
Pedersen e.a., 1975). 
Het is op grond van deze resultaten 
aantrekkelijk te veronderstellen dat 
met het ouder worden gingivitis snel-
ler ontstaat, omdat de weerstand van 
het parodontium afneemt. Men moet 
zich echter wel realiseren dat de ont-
wikkeling van plaque bij jonge kinde-
ren niet analoog hoeft te zijn aan 
plaquegroei op oudere leeftijd. Con-
cluderend kan men zeggen dat bij het 
ouder worden parodontitis toeneemt 
ten gevolge van de langere periode 
dat plaque op het parodontium in-
werkt en ten gevolge van een moge-
lijke weerstandsdaling op oudere 
leeftijd. Omdat op oudere leeftijd 
meer plaque voorkomt (III, afb. 9), 
kan ook dit nog een factor van bete-
kenis zijn. 

Tandplaque 
Indien in gezonde monden de mond-
reiniging wordt gestaakt ontstaat gin-
givitis (Lde e.a., 1965). Deze ontste-
king verdwijnt weer binnen enkele 
dagen nadat de mondreiniging op- 

nieuw is aangevangen (Liie e.a., 
1965). Honden op een zacht dieet 
hebben veel plaque en krijgen gingi-
vitis, die na ca. één jaar overgaat in 
parodontitis (Lindhe e.a., 1975). Bin-
nen één leeftijdsgroep gaat meer pla-
que samen met uitgebreider en ernsti-
ger parodontitis (Green, 1963). Uit 
deze gegevens wordt duidelijk dat de 
aanwezigheid van te veel tandplaque 
een belangrijke oorzaak is van gingi-
vitis en parodontitis. 

Tandsteen 
Supragingivaal tandsteen ontstaat 
eerder dan subgingivaal tandsteen 
(Schroeder, 1969). Beide ontstaan in 
de plaque, doordat deze langzaam 
verkalkte kernen vormt. De samen-
stelling van tandsteen is niet alleen 
afhankelijk van de leeftijd (jong 
tandsteen bevat meer organisch ma-
teriaal dan oud tandsteen), maar ook 
afhankelijk van de plaats (supra- of 
subgingivaal) waar het gevormd 
wordt (Schroeder, 1969). Hoewel van 
verschillende bacteriën, waaronder 
Bacterionema matruchotii, bekend is 
dat zij tandsteen intracellulair kun-
nen vormen (Takazoe e.a., 1970), is 
tandsteenvorming niet afhankelijk 
van de aanwezigheid van bacteriën in 
de tandplaque. Bij kiemvrije dieren 
treedt tandsteenvorming namelijk 

Afb. 9. Relatie tussen de leeftijd en de hoe-
veelheid supragingivale plaque I, tandsteen II, 
de hoeveelheid supragingivale plaque + tand-
steen III en de toestand van het parodontium 
IV (Green, 1963). 
De hoeveelheid supragingivale plaque bereikt 
een bepaald maximum en blijft vrij constant 
over alle leeftijdsgroepen. Voor parodontitis 
lijkt de hoeveelheid supragingivale plaque dan 
ook niet zo relevant. Het gaat meer om de 
hoeveelheid subgingivale plaque met zijn scha-
delijke chemische prikkels. Deze subgingivale 
plaque is echter moeilijk kwantificeerbaar. 
Een maat voor de hoeveelheid subgingivale 
plaque is echter deels de hoeveelheid subgingi-
vaal tandsteen die in II samen met het supra-
gingivale tandsteen is uitgezet. De toestand 
van het parodontium loopt parallel aan de hoe-
veelheid tandsteen. De III-score kan men min 
of meer beschouwen als de hoeveelheid supra-
en subgingivale plaque, waarmee de toestand 
van het parodontium parallel blijkt te lopen. 

ook op (Gustafsson e.a., 1962). De 
indruk bestaat, dat bacteriële plaque 
met zijn oplosbare produkten, veel 
schadelijker voor het parodontium is 
dan tandsteen (verkalkte plaque), dat 
weinig oplosbare produkten afgeeft. 
Het verbindingsepitheel bijvoor-
beeld, `hecht' zich op dezelfde wijze 
aan tandsteen dat (door chloorhexidi-
ne) nagenoeg vrij van bacteriële pla-
que is, als aan glazuur en cement 
(Listgarten e.a, 1973). 
Omdat bacteriële plaque tot een aan-
zienlijke dikte kan uitgroeien in door 
tandsteen gevormde retentienissen, 
lijkt tandsteen vooral indirect scha-
delijk voor het parodontium. 

Ras 
Gegevens uit tabel II suggereren, dat 
er sprake zou kunnen zijn van rasin-
vloeden op het parodontium. Het 
verschil in PI tussen negers en blan-
ken in Baltimore (tabel II) is echter 
geheel terug te voeren op verschillen 
in sociale achtergronden, die maken 
dat de mondhygiëne bij negers slech-
ter is dan bij blanken. Negers en 
blanken in de Verenigde Staten met 
dezelfde mondhygiëne hebben dan 
ook dezelfde PI voor het parodonti-
um (Russell e.a., 1960). 

Voeding 
Hoewel de veronderstelling enigszins 
speculatief is, wordt in het algemeen 

227 



Van Palenstein Helderman: Gingivitis en parodontitis 
	

Post academiam 

aangenomen dat de direct plaatselij-
ke invloed van het voedsel, zoals de 
consistentie (Lindhe e.a., 1975) en 
het gehalte aan saccharose (Carlsson 
e.a., 1965), de groei van de plaque 
bevordert. De interne invloed van de 
voeding op het parodontium is, hoe-
wel zeker aanwezig, nooit duidelijk 
aangetoond (Waerhaug, 1971). Vita-
mines beïnvloeden het metabolisme 
van de cel en de turnover van het 
collageen (Ostergaard e.a., 1975). 
Aminozuren zijn nodig bij de voort-
durende turnover van het weefsel. 
Bevolkingsgroepen met een vitamine 
A-, B- of D-deficiëntie hadden geen 
duidelijk ernstiger gingivitis (Waer-
haug, 1971). Een extreem vitamine 
C-tekort kan echter, zoals iedereen 
weet uit verhalen over de vroegere 
Oostindiëvaarders, tot scorbuut lei-
den. Deze ernstige vitamine C-
deficiëntie zal zeker plaatselijk nog 
wel eens voorkomen, maar in de wes-
terse wereld moet dit zogoed als uit-
gesloten worden geacht. In Neder-
land kan een vitamine C-therapie bij 
mensen met gingivitis dan ook als een 
`wishful thinking therapy' worden 
beschouwd. 

De hoge PI in de derde wereld (tabel 
II) is behalve van de slechte mondhy-
giëne wellicht ook het gevolg van een 
chronische ondervoeding (eiwitde-
ficiëntie) van de bevolking, In Neder-
land zijn ernstige voedingsdefi-
ciënties op het niveau dat daardoor 
de weerstand van het parodontium 
wordt verlaagd, zo goed als uitge-
sloten. 
Osteoporose kenmerkt zich door een 
tekort aan calcium in het bot. De 
oorzaak van dit tekort is nog niet 
goed bekend. De seniele vorm van 
osteoporose treedt bij vrouwen eer-
der en veelvuldiger op dan bij man-
nen. De relatie tussen osteoporose en 
afwijkingen van het parodontium is 
nog weinig onderzocht. 

Geslacht 
In de westerse wereld is de PI bij 
mannen iets hoger dan bij vrouwen. 
Dit verschil is geheel terug te voeren 
op een iets minder goede mondhy-
giëne bij mannen (Waerhaug, 1971). 

In de derde wereld is de PI bij vrou-
wen in het algemeen iets hoger dan 
bij mannen ook bij gelijke mondhy-
giëne. Dit is misschien het gevolg van 
`voortdurende' zwangerschap (Waer-
haug, 1971). Deze overweging is ech-
ter geheel speculatief, omdat tot nu 
toe nooit is vastgesteld of weefsel-
verlies van het parodontium tijdens 
de zwangerschap optreedt. Waar-
schijnlijk is de tijdsduur van één 
zwangerschapsperiode te kort om 
enig waarneembaar effect van weef-
selverlies te kunnen opleveren. Bij 
voortdurende zwangerschap zou een 
cumulatief effect kunnen optreden. 
Dit alles is echter onzeker. Wat wel 
met zekerheid vaststaat is, dat gingi-
vitis bijna altijd ernstiger wordt in de 
laatste maanden van de graviditeit 
(Hugoson, 1970). Er is wel veronder-
steld dat dit het gevolg zou zijn van 
een minder goede mondhygiëne. Uit 
onderzoek is gebleken dat de plaque 
tijdens de graviditeit in het algemeen 
niet toeneemt (Hugoson, 1970). Na 
de partus neemt de mate van gingivi-
tis af. Progesteron veroorzaakt dila-
tatie van de capillairen en verhoogt 
bovendien de permeabiliteit van de 
capillairen in de gingiva (Hugoson, 
1970) Progesteron lijkt daarom ver-
antwoordelijk voor een versterking 
van de klinische symptomen bij gin-
givitis: roodheid, zwelling en bloe-
ding. Een gezonde gingiva blijft tij-
dens de graviditeit gezond. 

Roken 
Mensen die roken hebben in het alge-
meen iets meer gingivitis en/of paro-
dontitis dan niet-rokers. Zij hebben 
bovendien meer plaque en tandsteen 
dan niet-rokers. Indien rokers en 
niet-rokers met dezelfde mondhy-
giëne worden vergeleken blijkt de 
toestand van hun parodontium niet 
significant te verschillen (Sheiham, 
1971). 

Mechanische irritatie 
Een scherpe rand van bijvoorbeeld 
een restauratie of tandsteen kan het 
sulcus- en verbindingsepitheel me-
chanisch beschadigen. De barrière-
functie van het epitheel is op de be-
schadigde plaats verminderd en daar- 

door kunnen stoffen uit de plaque het 
bindweefsel makkelijker binnendrin-
gen. Een scherpe rand vormt boven-
dien een retentieplaats voor plaque-
vorming. 

Traumatische occlusie 
De invloed van traumatische occlusie 
op het parodontium is reeds lang on-
derwerp van veel discussie en me-
ningsverschillen. Op grond van re-
cent onderzoek (Lindhe e.a., 1974) 
lijkt nu toch het idee veld te winnen, 
dat overbelasting bij een bestaande 
parodontitis het proces van botre-
sorptie in verticale zin versnelt (afb. 
10). De mate van ontsteking wordt 
door overbelasting echter niet beïn-
vloed (Vollmer e.a., 1975). Zolang 
het parodontium ontstekingsvrij is, 
kan overbelasting alléén geen paro-
dontitis veroorzaken. 

a.  

b.  
Mb. 10. Overbelasting en botresorptie a) bot-
resorptie door parondontitis en overbelasting, 
b) botresorptie alleen door parodontitis. Beide 
elementen zijn uit dezelfde hond (Lindhe e.a. 
1974.) 
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Fluoride 
Het DMF-S-getal zal door fluoride-
gebruik lager zijn en daarmee ook het 
aantal retentieplaatsen voor plaque-
vorming. Fluoride heeft daarom 
hoogstens een klein indirect effect 
(Houwink e.a., 1971). Een direct ef-
fect op het parondotium is nooit dui-
delijk aangetoond (Suomi, 1971). 

Endocriene stoornissen 
De ziekte van Addison (Gorlin e.a., 
1964) en diabetes mellitus (Sandler 
e.a., 1960) hebben beide een ongun-
stig effect op de weerstand van het 
parodontium. Deze endocriene stoor-
nissen die berusten op verschuivin-
gen in het hormonale evenwicht, 
kunnen zoals ook bij zwangerschap 
het geval is, een bestaande gingivitis 
en parodontitis verergeren. Zonder 
de plaatselijke irritantia uit de plaque 
zal bij endocriene stoornissen geen 
ontsteking van het parodontium ont-
staan. Een goede mondhygiëne kan 
daarom ook bij deze patiënten ont-
steking van het parodontium voorko-
men en genezen. 

Psychosomatische factoren 
Stress gaat gepaard met een ver-
schuiving van het hormonale even-
wicht door een verhoogde produktie 
van adrenocorticotropine. Het is niet 
onmogelijk dat deze verschuiving 
een ongunstige invloed heeft op de 
weerstand van het parodontium (Lo-
ving e.a., 1960). 

Bloedziekten 
Gingivitis ontstaat bij patiënten met 
een bloedziekte als rechtstreeks ge-
volg van lokaal inwerkende irritantia 
op een parodontium met een gemodi-
ficeerde weerstand. Bij afwezigheid 
van lokale irritatieprikkels geven 
bloedziekten geen lokale ontstekings-
verschijnselen. Een bloedziekte kan 
een reeds aanwezige gingivitis ver-
sterken. Er is meestal een vergrote 
neiging tot zwelling, ulceraties en 
bloedingen. Trombocytopenie, he-
mofilie en hereditaire teleangiectasie 
zijn de oorzaak van verhoogde nei-
ging tot zwellingen en bloedingen. 
Leucemie, agranulocytose en anemie 
modificeren vooral de ontstekingsre-
actie van het weefsel. 

Metalen en medicamenten 
Metalen (bijvoorbeeld kwik en lood) 
en geneesmiddelen (bijvoorbeeld cy-
tostatica) kunnen de weerstand van 
het weefsel doen dalen, soms de ont-
stekingsreactie modificeren naar een 
meer allergische reactie (bijvoor-
beeld sulfa en antibiotica) of een ont-
stekingssymptoom versterken (bij-
voorbeeld sterkere bloedingen door 
anticoagulantia, kinidine en aspiri-
ne). Diphantoine veroorzaakt op ba-
sis van een bestaande gingivitis een 
sterke hyperplasie van de gingiva, 
waardoor de ontsteking progres-
siever wordt door de geschapen re-
tentieplaatsen in de pseudopockets. 
In afbeelding 11 worden de aanvals- 

en afweerfactoren die het parodonti-
um belagen resp. beschermen zoals 
behandeld in dit en twee volgende 
artikelen samengevat. 

Dank ben ik verschuldigd aan Prof. Dr. 0. 
Backer Dirks, de collegae P. J. Slootweg en H. 
Van den Hul van de subvakgroep Pathologie 
van de Mond en de collegae G. Dekker en D. 
Muller van de vakgroep Parodontologie, die 
alien in discussies hebben bijgedragen tot de 
uiteindelijke vorm van dit artikel. 

Summary: 
Title: Gingivitis and periodontitis. 
Gingivitis and periodontitis are the result of 
local irritants on the periodontium. Local fac-
tors, such as the influence of food substances 
retention areas, physiological cleaning and 
oral hygiene determine the strength of the 
attack. Many factors influence the resistance 
of the periodontium. This complex of factors 
influencing attack and resistance is schemati-
cally summarized in Fig. 11. 
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