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Bacterién als etiologische factor bij
gingivitis en parodontitis

Uit de gegevens van het vorige arti-
kel (Van Palenstein Helderman,
1978) kan men concluderen dat gingi-
vitis en parodontitis pas ontstaan in-
dien plaatselijke irritantia op het pa-
rodontium inwerken. Deze irritantia
zijn afkomstig uit de tandplaque, die
voornamelijk bestaat uit bacterién.
Uit dierexperimenteel en klinisch on-
derzoek is gebleken, dat bacterién
van groot belang zijn bij dit proces.
Verschillende bacterién uit de tand-
plaque zoals Actinomyces viscosus
(Jordan e.a., 1964), Streptococcus
mutans (Irving e.a., 1974), Actinomy-
ces naeslundii (Socransky e.a., 1970),
Rothia dentocariosa, Neisseria, Bac-
terionema matruchottii (Van der
Hoeven e.a., 1975) en nog niet noem-
de anaérobe anaerobe gramnegatieve
staafjes (Irving e.a., 1975) geven, na
overbrenging in de bek van proefdie-
ren, aanleiding tot sterke botresorp-
ties en enige ontsteking van het paro-
dontium. Hoewel deze bacterién bij
proefdieren een op parodontitis gelij-
kend proces veroorzaken, mag men
hieruit niet concluderen dat ze dus de
verwekkers zijn van gingivitis en pa-
rodontitis bij de mens. Wel maken
deze gegevens duidelijk dat bacterién
het vermogen bezitten parodontitis te
veroorzaken.Antibiotica in het voed-
sel van proefdieren reduceren de

ernst van de ontsteking (Shaw, 1965).

Lokaal geappliceerde antibiotica bij
mensen Kunnen gingivitis voorko-
men, dan wel genezen (Loe e.a.,
1967). Ook dit zijn gegevens die er op
wijzen dat bacterién van groot belang
zijn bij de ontsteking van het paro-
dontium.

Aantal bacterién in de tandplaque
Plaque bestaat voor ca. 70% van het
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volume uit bacterién. Het blijkt dat 1
milligram plaque ongeveer 3 x 10°
bacterién bevat (Socransky e.a.,
1963). Monden die slecht gereinigd
worden, bevatten 100 milligram of
meer plaque (Sharawy e.a., 1966),
hetgeen betekent dat er om en nabij 3
% 10'° bacterién in deze monden aan-
wezig zijn. De grootte van het deel
afkomstig uit de sulcus gingivalis, is
niet bekend.

Heterogeniteit van de tandplaque
Dat plaque niet homogeen van sa-
menstelling kan zijn, iets dat Gins
(1947) reeds opmerkte, blijkt al enigs-
zins uit het feit dat op sommige plaat-
sen cariés ontstaat, terwijl op andere
plaatsen tandsteenvorming optreedt.
Subgingivaal vinden we bij afwezig-
heid van pockets geen cariés. De sub-
gingivale plaque of sulcusflora ver-
schilt blijkbaar van de supragingivale
plaque.

De ecologie van de sulcus gingivalis

De sulcus gingivalis, begrensd door
glazuur, sulcusepitheel en verbin-
dingsepitheel, is een gebied met ge-
heel eigen milieu-omstandigheden.
De sulcus gingivalis is moelijk be-
reikbaar voor mondvloeistof (speek-
sel) en voedselresten (Baumhammers
e.a., 1966). Reeds bij subklinische
‘ontsteking’ (Loé e.a., 1965), maar
ook na mechanische stimulatie (Egel-
berg, 1966) van het tandvlees komt
sulcusvloeistof vrij, die 10-maal zo
veel eiwit bevat als de mondvloeistof
(Bang e.a., 1971). Het subgingivale
substraat voor bacterién verschilt
daarom ook van het supragingivale
substraat. Zuurstof is er nauwelijks
aanwezig (Kenney e.a., 1969), waar-
door de aérobe bacterién weinig kans
krijgen. In het supragingivale gebied
accumuleren bacterién door adsorp-
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Samenvatting:

Plaque is essentieel voor het ontstaan
van gingivitis en parodontitis. De groei
van subgingivale plaque heeft een sterk
‘verhoogde invasie van lichaamsvreem-
de en toxische bacteriéle produkten in
het parodontium tot gevolg, hetgeen
leidt tot onsteking en weefselverlies.
Dit proces is schematisch samengevat
in afbeelding 10. Daarnaast worden gin-
givitis ulcerosa en enkele nieuwe gege-
vens met betrekking tot parodontose
besproken.

tie aan de ‘acquired pellicle’*’ op het
glazuur (Gibbons e.a., 1973). De ac-
quired pellicle is een dun laagje bac-
terievrije plaque die hoofdzakelijk
bestaat uit glycoproteinen van de
mondvloeistof (Leach, 1967).

Ook in het subgingivale gebied is een
acquired pellicle aanwezig die, omdat
de mondvloeistof de sulcus gingivalis
nauwelijks kan binnendringen,
hoofdzakelijk zal bestaan uit be-
standdelen van de sulcusvloeistof.
Dit verschil in samenstelling van de
acquired pellicle kan invloed hebben
op het type bacterie dat aan het op-
pervlak geadsorbeerd wordt. Het ka-
rakter van het oppervlak blijkt name-
lijk in hoge mate bepalend voor het
type bacterie dat zich daaraan zal
vasthechten (Gibbons e.a., 1973). Zo
wordt Streptococcus salivarius bij-
voorbeeld vooral aangetroffen op de
tong en op het wangslijmvlies en nau-
welijks in de tandplaque, omdat
Streptococcus salivarius in hoge ma-
te de eigenschap bezit zich aan epi-
theelcellen van tong en wang te hech-
ten (Van Houte e.a., 1971). Strepto-
coccus salivarius wordt in de sulcus
gingivalis nauwelijks aangetroffen.
Het is echter denkbaar dat andere
bacterién het vermogen bezitten zich
aan het sulcus- en verbindingsepi-
theel te hechten, waarbij men zich
wel moet realiseren dat de buitenste
lagen van het epitheel voortdurend
afschilferen. Wat de betekenis is van
adsorptie aan het sulcus- en verbin-
dingsepitheel voor de accumulatie
van bacterién in de sulcus gingivalis,
is niet duidelijk. Ook de invloed van
uittredende granulocyten op de ont-
wikkeling van de sulcusflora is niet
bekend.

#* Membraan van Nasmyth of secundaire gla-
zuurmembraan.
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Afb. 1. Gezonde gingiva. Plaque ter hoogte
van de marginale gingiva. G = glazuur. (List-
garten, 1976.) x 1325,

Problemen bij het onderzoek naar de
samenstelling van de sulcusflora

Nu we weten dat de subgingivale pla-
que gingivitis en parodontitis kan
veroorzaken, is het van groot belang
te onderzoeken of we hier te maken
hebben met een specifieke verwek-
ker. Omdat veel bacterién niet te
kweken zijn, verwarring en onduide-
lijkheid bestaat omtrent de identifica-
tie en omdat contaminatie bij het af-
nemen van een monster optreedt, zal
het begrijpelijk zijn dat het resultaat
van onderzoek naar de samenstelling
van de sulcusflora sterk afhankelijk
is van de toegepaste methode. Het
bovenstaande heeft ertoe geleid dat
de vraag, of er wellicht van een spe-
cifieke verwekker sprake is niet af-
doende te beantwoorden is.

De samenstelling van subgingivale
plaque bestudeerd met behulp van
coupes

Het voordeel van de histologische
methode is dat men een indruk krijgt
van de ruimtelijke organisatie van de
plaque. Helaas is dan slechts een gro-
ve indeling van bacterién mogelijk.
Listgarten (1976) heeft op deze wijze
de supra- en subgingivale plaque be-
studeerd bij mensen met een gezonde
gingiva en bij mensen met gingivitis
en parodontitis. Bij mensen met een
gezonde gingiva, blijkt de plaque ter
hoogte van de marginale gingiva
hoofdzakelijk uit grampositieve coc-
cen te bestaan (afb.1).

Meer apicaalwaarts naar de bodem
van de sulcus gingivalis zien we aan
de epitheliale kant van de subgingiva-
le plaque meer grampositieve en
gramnegatieve staven (afb.2).

Afb. 2. Gezonde gingiva. Subgingivale plaque.
G = glazuur. (Listgarten, 1976.) x 1350,
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glazuur. (Listgarten, 1976.) x 1300.

A

plaque vrije
zone

Bij gingivitis ligt het verbindingsepi-
theel gedeeltelijk los langs het gla-
zuuroppervlak. We zien nu dicht
opeen gestapelde bacteriemassa’s
(afb. 3). De subgingivale plaque be-
staat nu uit grampositieve en gramne-
gatieve bacterién, coccen en staven.
De plaquedikte is toegenomen. In
diepere lagen zien we nu ook dode,
gelyseerde bacterién. In het meest
apicale gedeelte verschijnen de eer-
ste spirochaeten tussen een overwe-
gend gramnegatieve flora.

Afb. 4. Gezonde sulcus gingivalis (A) en poc-
ket (B).

VE = verbindingsepitheel.

SE = sulcusepitheel.

ME = mondepitheel.

GC = glazuur-cementgrens.

Gearceerd: plaque.

Gestippeld: losse plaque.

Streeplijn: geulcereerd en geprofileerd verbin-
dingsepitheel.

Afb. 5. Parodontis. Plaque ter hoogte van de
marginale gingiva. G = glazuur. (Listgarten,
1976.) = 1300.
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Indien de sulcus verdiept is tot een
pocket (afb.4), is het oppervlak waar-
langs zich plaque bevindt, groter ge-
worden. Bovendien is de dikte van de
plaque toegenomen. Ter hoogte van
de marginale gingiva bestaat de pla-
que nu voornamelijk uit staven (afb.
5). De bodem van de sulcus bevat
voornamelijk gramnegatieve staven
en veel spirochaeten.

Door deze histologische benadering
is een goede indruk over de complexe
bouw van plaque te verkrijgen. De
samenstelling van de plaque blijkt
zelf binnen één coupe sterk te varié-
ren. Immers de florasamenstelling ter
hoogte van de marginale gingiva is
duidelijk anders dan die van de bo-
dem van de sulcus.

Op grond van deze gegevens kan men
voorzichtig concluderen dat er bij
gingivitis en parodontitis een ver-
schuiving in de samenstelling van de
sulcusflora optreedt naar meer gram-
negatieve bacterién en spirochaeten.

De samenstelling van subgingivale
plaque bestudeerd met behulp van
bacteriekweken

Hoewel bestudering van coupes van
de plaque illustratief materiaal ople-
vert, geeft dit toch betrekkelijk wei-
nig informatie over de ware identiteit
van de bacterién. De enige methode
tot ware indentificatie bestaat uit het
kweken, isoleren en identificeren van
alle soorten bacterién uit de plaque.
Met kweekstudies kan men boven-
dien een indruk krijgen over het aan-
tal bacterién dat per afgenomen pla-
quemonster aanwezig is. Om met dit
laatste te beginnen; dergelijke
kweekstudies leren dat de sulcus gin-
givalis bij gingivitis meer bacterién
bevat dan bij een gezonde gingiva
(afb. 6). Dat er meer plaque aanwezig
is bij gingivitis en parodontitis toon-
den ook de coupes van subgingivale
plaque.

Exacte percentages van de verschil-
lende bacterién in de sulcus bij ge-
zonde gingiva, gingivitis en parodon-
titis zijn nog niet te geven. De resul-
taten van kweekonderzoek variéren,
sterk afhankelijk van de manier
waarop het plagquemonster wordt af-
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genomen. Afbeelding 4 illustreert
schematisch de anatomische verhou-
ding van een pocket. Het grootste
deel van het worteloppervlak dat de
pocket begrenst, is bedekt met stevig
aangehechte plaque. Dit in tegenstel-
ling tot de bodem van de pocket waar
zich alleen losse bacteriemassa’s be-
vinden. Dit gebied correspondeert
met de zogenaamde ‘plaquevrije’ zo-
ne (Saglie e.a., 1975). Indien nu met
een curette of soortgelijk instrument
subgingivale plaquemonsters worden
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voornamelijk bacterién uit de stevig
aangehechte plaque. Monsters ver-
kregen met behulp van zachte instru-
menten, zoals paperpoints, bevatten
daarentegen relatief veel bacterién
uit het losse deel van de plaque.

Ondanks dit probleem en de reeds

Afb. 6. Het totale aantal kweekbare bacterién
in monsters uit de sulcus gingivalis. (Van Pa-
lenstein Helderman, 1975.)
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eerder beschreven problemen bij
kweek en identificatie is de conclusie
gerechtvaardigd dat het aantal gram-
negatieve anaérobe staven bij gingi-
vitis en parodontitis percentueel
sterk toeneemt. Dit werd reeds geil-
lustreerd aan de hand van coupes van
de subgingivale plaque, maar wordt
bovendien ondersteund door resulta-
ten uit kweekstudies. Het blijkt dat
vooral gramnegatieve staven, zoals
Vibrio sputorum, Fusobacterium nu-
cleatum (Van Palenstein Helderman,
1975), Bacteroides melaninogenicus
en een groep nog niet geidentificeer-
de anaérobe gramnegatieve staafjes
in aantal zijn toegenomen bij gingivi-
tis en parodontitis (Slots, 1977). Ook
de spirochaeten worden in hogere
aantallen gevonden bij gingivitis en
parodontitis (Gibbons e.a., 1963).

Het proces van oorzaak en gevolg in
de sulcus gingivalis bij gingivitis en
parodontitis

Wat nu de belangrijkste directe cau-

Afb. 7. Uittredende neutrofiele granulocyt
(NG) op de bodem van de sulcus gingivalis.
(Soames, e.a., 1974.) Linksboven spirochae-
ten. X 22750.

sale factor bij gingivitis en parodonti-
tis is, de verschuiving naar een gram-
negatieve flora of de toename van het
totale aantal bacterién, dan wel bei-
de, of een geheel andere tot nu toe
onbekende factor, is nog niet duide-
lijk. Het is mogelijk dat de verschui-
ving in de samenstelling van de flora
een gevolg van een veranderd milieu
is. Dit veranderde milieu wordt ver-
oorzaakt door het ontstekinsproces.
Fusobacterién gebruiken graag ami-
nozuren (Loesche, 1968), die rijkelijk
aanwezig zijn in de sulcusvloeistof
(Bang e.a., 1971). Wellicht worden
deze bacterién door het verhoogde
substraataanbod tijdens de ontste-
king gestimuleerd. De sterk verhoog-
de aantallen Fusobacterién zouden
dan door hun produktie van mieren-
zuur, de van mierenzuur afhankelijke
Vibrios kunnen stimuleren (Van Pa-
lenstein Helderman e.a., 1976). Bac-
teroiden melanogenicus heeft haem
nodig (Evans), 1951) en Treponema
dentium, een spirochaet, een bepaald
eiwit (a, globuline) (Socransky e.a.,
1967). De sulcusvloeistof bevat ook
deze beide stoffen.

Verschuiving in de sulcusflora naar
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meer Fusobacterién, Virbrios, Bacte-
roides en Spirochaeten onder invloed
van veranderde milieu-omstandighe-
den bij gingivitis en parodontitis be-
hoort tot de mogelijkheden op grond
van eigenschappen die deze bacte-
rién onder laboratorium-omstandig-
heden omstandigheden hebben. Zo-
lang we niet weten hoe deze bacte-
rién zich in vivo in de sulcus gingiva-
lis gedragen, is voorzichtigheid met
conclusies geboden. In de sulcus gin-
givalis is het ontwarren van oorzaak-
gevolg-processen uiterst moeilijk,
omdat in dit complexe ecosysteem
verschillende bacterién elkaar onder-
steunen dan wel tegenwerken. Voor-
lopig mag men op grond van boven-
genoemde gegevens en bij gebrek aan
meer gedetailleerde informatie spe-
culeren dat de toeneming van het to-
tale aantal bacterién in de sulcus gin-
givalis gingivitis initieert, waarna on-
der invloed van een veranderd milieu
een verschuiving naar meer gramne-
gatieve staafvormige bacterién in de
sulcusflora optreedt.

Penetratie van bacteriéle substanties
Het sulcusepitheel en het verbin-
dingsepitheel zijn de eerste barriére
tegen de invasie van bacterién met
hun toxische en lichaamsvreemde
produkten (Van Palenstein Helder-
man, 1977). In deze eerste verdedi-
gingslijn is het verbindingsepitheel
op de bodem van de sulcus het
meest permeabele epitheel van de
mond (Listgarten, 1972). Door dit
verbindingsepitheel komen bij de
minste irritatie sulcusvloeistof en
granulocyten naar buiten (afb. 7).

Bacterién kunnen het intacte verbin-
dingsepitheel niet passeren. Slechts
bij ernstige ontsteking zoals bij gingi-
vitis ulcerosa (verbindingsepitheel is
ten gevolge van de ontsteking gedeel-
telijk verdwenen) worden bacterién
in het weefsel aangetroffen (afb. 8).
Niet te grote eiwitmoleculen zoals
albumine (Tolo, 1971) en endotoxi-
nen (Schwartz e.a., 1972) kunnen het
intacte verbindingsepitheel wel pas-
seren. Daarom wordt algemeen aan-
genomen dat delen van dode bacte-
rien, bacteriéle stofwisselingspro-
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Afb. 8. Gingivitis ulcerosa (Listgarten, 1965).
Bacterién (S) in het verbindingsepitheel (Ep).
Uittredende en fagocyterende neutrofiele gra-
nulocyten (Ne) en rode bloedlichaampjes
(RBC). x 3500.

dukten en enzymen de ontstekingsre-
actie induceren.

Bacteriéle stofwisselingsprodukten
Bacteriéle stofwisselingsprodukten
zoals ammonia, aminen, indol, melk-
zuur, verzadigde vetzuren en zwavel-
waterstof zijn in lage concentraties
toxisch voor het weefsel, maar wat
precies hun rol is bij gingivitis en
parodontitis is niet bekend (Socrans-
ky, 1970).

Bacteriéle celwand-substanties
Grampositieve bacterién bevatten
mucopeptiden in  hun celwand
(Schuster e.a., 1967). Ofschoon zui-
vere mucopeptiden weinig toxisch
zijn, is o.a. van streptococcen be-
kend, dat de complexen van muco-
peptide met andere stoffen uit de cel-
wand door granulocyten moeilijk
kunnen worden afgebroken en tot
langdurige lokale ontstekingsreacties
kunnen leiden (Ginsburg, 1973). Naar
de rol die deze stoffen spelen bij
ontstekingen van het parodontium is
weinig onderzoek gedaan.

Gramnegatieve bacterién hebben in
de celwand toxische lipopolysac-
chariden, de endotoxinen, die vrijko-
men wanneer de cel afsterft en ly-
seert, mede onder invlioed van lyso-
zyme (Bladen e.a., 1973), dat in de
sulcus gingivalis aanwezig is (Van
Palenstein Helderman, 1976). Dit ly-
sozyme komt waarschijnlijk vrij uit
granulocyten. De endotoxine-con-
centratie in de sulcus gingivalis bij
gingivitis is verhoogd (Simon e.a.,
1970) hetgeen goed aansluit bij de
reeds eerder gesignaleerde verhoog-
de aantallen gramnegatieve bacterién
in de sulcus bij gingivitis. Hoewel
nog niet precies duidelijk is, waartoe
endotoxine in vivo in staat is, tonen
experimenten in het laboratorium aan

Afb. 9. Biologische eigenschappen van endo-
toxine.
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dat endotoxine verschillende toxi-
sche eigenschappen bezit die tot
weefselverlies kunnen leiden (afb. 9).
Via het cellulaire infiltraat zou endo-
toxine in staat zijn weefselafbraak te
veroorzaken (Snyderman, 1973). Bo-
vendien zou endotoxine via verschil-
lende wegen botafbraak kunnen in-
duceren (Hausmann, 1974). Tenslot-
te zou endotoxine via macrofagen
verantwoordelijk zijn voor afbraak
van collageen (Wilton e.a., 1975).

Bacteriéle enzymen

Naarmate de ontstekingsgraad van
de gingiva ernstiger wordt, neemt de
concentratie bacterieel hyaluronida-
se en chondroitinase in de sulcus gin-
givalis toe. Vooral grampositieve
bacterién zijn producenten van deze
enzymen (Van Palenstein Helderman
e.a., 1976). Collagenase, dat onder
meer geproduceerd wordt door Bac-
teroides melaninogenicus (Gibbons
e.a., 1961) en Clostridium histolyti-
cum (Alfano e.a., 1974) is in de sul-
cus gingivalis aanwezig (Loesche
e.a., 1974).

Ook het weefsel zelf beschikt over
bovengenoemde enzymen, die voor-
namelijk uit granylocyten afkomstig
zijn (Cowley, 1972). Deze weefselen-
zymen zijn nodig voor de afbraak
van weefsel, die aan de opbouw
voorafgaat tijdens het voortdurende
proces van weefselvernieuwing.

Het is niet bekend hoe groot het ge-
wicht van bacteriéle enzymen is bij
de weefselafbraak. Waarschijnlijk
spelen bacterieel hyaluronidase en
chondroitinase alleen een rol bij de
verhoging van de permeabiliteit van
het sulcus- en verbindingsepitheel,
terwijl bacterieel collagenase wel-
licht enige invloed heeft op de af-
braak van de meest coronair gelegen
collageenvezels. Het is echter wel
haast zeker dat de weefselenzymen,
die tijdens de ontsteking extra geacti-
veerd worden, verantwoordelijk zijn
voor weefselafbraak in de diepere la-
gen van het parodontium.

Circulus vitiosus bij gingivitis

In afbeelding 10 wordt het tot nu toe
besprokene schematisch samenge-
vat. De groei van subgingivale plaque
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heeft een sterk verhoogde invasie
van lichaamsvreemde en toxische
produkten tot gevolg, hetgeen leidt
tot een ontstekingsproces. Daarbij
komt sulcusvloeistof vrij, die als
groeifactor voor bacterién gaat
dienen. Daarmee wordt de cirkel,
oorzaak — gevolg — oorzaak, gesloten.
Een zich zelf in stand houdend pro-
ces is gevestigd. Deze situatie is
slechts te doorbreken via verwijde-
ring van de plaque.

Hierbij moet men zich realiseren dat
genezing betekent onderbreking van
de vicieuze cirkel. Door een goede
mondreiniging zal de ontsteking niet
onmiddellijk verdwijnen. De sulcus-
vloeistof als plaque stimulerende fac-
tor blijft dan ook nog even aanwezig.
Daarmee is de situatie duidelijk on-
gunstiger dan in een mond met een
gezond parodontium (nog afgezien
van pockets die moeilijk te reinigen
zijn). Genezing zal daarom meer
energie en zelfdiscipline van een pa-
tiént vragen dan voorkomen van de
ontsteking.

Gingivitis ulcerosa

Gingivitis ulcerosa wordt geken-
merkt door ulceraties en necrose,
vaak uitgaande van de interdentale
papil, zwelling en bloeding van de
gingiva en (meestal) pijn.
Lymfadenitis en foetor ex ore zijn
meestal aanwezige symptomen. Bo-
vendien zijn regelmatig koorts en
vermoeidheid als symptoom aanwe-
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verhoogde permeabiliteit
sulcus en verbindings epitheel

LG

Afb. 10. Etiologie van gingivitis — een schema-
tische hypothese.

zig. Goed bacteriologisch onderzoek
is bij deze ernstige vorm van gingivi-
tis nog niet uitgevoerd. Daarom valt
er weinig te zeggen over een mogelij-
ke specifieke verwekker. Fusobacte-
rién en spirochaeten die reeds lang in
verband worden gebracht met gingi-
vitis ulcerosa, komen echter bij lich-
tere vormen van gingivitis ook voor
(Gibbons e.a., 1963). Bovendien is de
aanwezigheid van deze micro-
organismen waarschijnlijk eerder het
gevolg, dan de oorzaak van de ont-
steking. Gingivitis ulcerosa is te be-
schouwen als de ernstigste vorm van
gingivitis (indien we noma buiten be-
schouwing laten). In tegenstelling tot
minder ernstige gingivitis lijkt hier
iets mis te zijn met de weerstand.
Deze gingivitis, ‘trench mouth’,
kwam veel voor in de loopgraven tij-
dens de eerste wereldoorlog. Wat op-
valt is, dat gingivitis ulcerosa vooral
optreedt bij personen in een ‘gesloten
gemeenschap’, zoals het leger, ge-
vangenissen, etc. De gedachten gaan
dan uit naar een contagiositeit van de
ziekte. Besmetting met geinfecteerd
materiaal leidt echter zelden tot de
ziekte (Rosebury, 1942). Men kan
verder denken aan stress-situaties,
vermoeidheid en slechte of eenzijdi-
ge voeding als predisponerende fac-
toren. De laatste factor lijkt in ieder
geval niet de enige, omdat gingivitis
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ulcerosa ook werd waargenomen bij
een duikbootbemanning met een
schijnbaar goede voeding (Sillevis
Smitt, 1960).

Een mogelijk andere verklaring voor
een verlaagde weerstand zou een al-
gemene infectieziekte kunnen zijn.
Een primaire herpes-infectie schijnt
nogal eens aan gingivitis ulcerosa
vooraf te gaan (Emslie, 1963). Indien
we uitgaan gaan van het concept dat
een ‘gewone’ gingivitis door ongun-
stige omstandigheden (stress, ver-
moeidheid, herpes-infectie) exacer-
beert tot gingivitis ulcerosa, dan zou
een goede mondhygiéne die gingivitis
voorkomt, ook gingivitis ulcerosa
kunnen voorkomen. Gingivitis ulce-
rosa reageert behalve op penicilline
in het algemeen ook goed op een
goede mondhygiéne (Barnes e.a.,
1973).

Gingivitis herpetica

Voor de volledigheid zij hier nog iets
vermeld over gingivitis herpetica,
omdat deze gingivitis, veroorzaakt
door een virusinfectie, soms op gingi-
vitis ulcerosa lijkt. Primaire herpes-
infecties komen vooral voor bij kin-
deren (1-8 jaar). Er onstaan blaasjes
op de tong, lippen, wangmucosa en
gingiva. Na enkele uren gaan de
blaasjes open en ontstaan er ulcera-
ties die pijnlijk zijn.

In dit stadium kan de differenti€le
diagnose problemen opleveren, maar
meestal blijven de ulceraties niet be-
perkt tot de gingiva. De ziekte gaat
gepaard met koorts en algemene ma-
laise en duurt 7 tot 18 dagen. De
meeste mensen blijken op grond van
het bloedbeeld (anti-lichamen) de in-
fectie te hebben doorgemaakt. Bij de
meeste personen verloopt de primai-
re infectie dan ook subklinisch. Door
een weerstandsdaling kan herpes la-
bialis (koortsuitslag ) optreden. Deze
secundaire vorm van herpes, die bij
sommigen optreedt, is misschien het
gevolg van een gestoorde cellulaire
immuniteit (Lehner, 1973).

Parodontose
Zeer sterke alveolaire botresorpties
die in het geheel niet in overeenstem-
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ming zijn met de hoeveelheid aanwe-
zige plaque, tandsteen en de mate
van gingivitis, worden vaak gerekend
tot de parodontose (Baer, 1971).
Door gebrek aan gegevens wordt de
oorzaak gezocht in een degeneratief
proces, wat dit dan ook moge beteke-
nen. In wezen tast men volledig in
het duister. Men dient zich bij een
klinische waarneming wel te realise-
ren, dat deze slechts een momentin-
druk kan geven. Uitgebreide resorp-
ties van het alveolaire bot bij een
patiént kunnen het gevolg zijn van in
het verleden aanwezige plaque. Door
een later ingevoerde mondhygiéne
verdwijnt weliswaar het ontstekings-
facet, de botresorpties blijven be-
staan. De diagnose parodontose mag
men dan ook alleen stellen na zorg-
vuldige anamnese van het verleden.
Omdat de patiént meestal niet vol-
doende weet te vertellen over de
ziektegeschiedenis van zijn parodon-
tium blijft de diagnose vaak geba-
seerd op een momentopname. In veel
gevallen wordt dan toch — en ten on-
rechte - geconcludeerd dat het
ziektebeeld tot de parodontose moet
worden gerekend.

Alleen bij jonge mensen beneden de
20 jaar, waarbij de ziektegeschienis
van het parodontium een veel minder
grote rol speelt bij de diagnose, om-
dat de tijdfactor verwaarloosbaar is,
kan men op grond van een eerste
klinische waarneming de classificatie
parodontose hanteren. Houdt men
dit criterium aan, dan blijkt het
ziektebeeld zeer zeldzaam te zijn. De
ziekte is wellicht familiair, d.w.z. er-
felijk of milieugebonden, hoewel de
ondersteunende gegevens voor deze
uitspraak schaars zijn (Benjamin
e.a., 1967).

Zoekend naar oorzaken valt het vol-
gende te zeggen.

Endogene factoren zijn wel in ver-
band gebracht met parodontose
(Groen, 1972). Over het werkelijk be-
lang van endogene factoren is echter
niets met zekerheid te zeggen. De
relatie tussen osteoporose en paro-
dontose is weinig onderzocht en
daarom ook nog niet duidelijk.
Recentelijk zijn enkele publikaties
verschenen die een nieuw licht wer-
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Afb. 11. Parodontose. Subgingivale plaque. G
= glazuur. (Listgarten, 1976.) x 1300.

pen op het mogelijke belang van exo-
gene factoren bij parodontose. Bij
parodontose werden subgingivaal
weinig bacterién aangetroffen in een
histologische coupe (afb. 11), het-
geen de klinische waarneming steunt,
dat er relatief weinig plaque aanwe-
zig is bij deze patiénten. Uit de diepte
van een parodontose-pocket werden
recentelijk verschillende onbekende
anaérobe gramnegatieve staafvormi-
ge bacterién geisoleerd. Deze bacte-
rién, waaronder een met de nieuwe
naam ‘Capnocytophaga’, bleken na
te zijn ingebracht in kiemvrije ratten
resorptie van het alveolaire bot te
veroorzaken (Newman e.a., 1976).
De histopathologische veranderingen
die optraden verschilden duidelijk
van de ziekteprocessen veroorzaakt
door de reeds eerder genoemde Acti-
nomyceten, Streptococcen, Neisse-
ria, Rothia en Bacterionema. Deze
laatste vormden in ratten grote hoe-
veelheden plaque, veroorzaakten
wortelcariés en botresorpties. De
botresorpties waren niet duidelijk het
gevolg van een stimulatie van osteo-
clasten. De ‘Capnocytophaga’-groep
daarentegen gaf nauwelijks aanlei-
ding tot plaquevorming en veroor-
zaakte geen wortelcariés. De botre-
sorpties gingen gepaard met een ster-
ke stimulatie van osteoclasten. Dat
deze bacterién zonder veel plaque te
vormen in staat zijn botresorpties te
veroorzaken, is natuurlijk interessant
gezien tegen de achtergrond van pa-
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rodontose, waar ook weinig plaque
aanwezig is.

Een ander recentelijk gepubliceerd
gegeven komt van Waerhaug (1976),
die histologische coupes bestudeerde
van het parodontium van een jonge
patiént die klinisch nauwelijks waar-
neembare plaque en gingivitis had,
maar wel diepe pockets. In deze
pockets bleek een dunne subgingiva-
le plaque aanwezig die tot bijna op de
bodem van de diepe pockets door-
liep. Het weefsel langs de pockets
was sterk ontstoken, terwijl het
weefsel dat klinisch waarneembaar
was histologisch gezond leek. Vol-
gens deze auteur zou er dan ook geen
sprake zijn van een degeneratief pro-
ces, maar van een sterk ingegroeide
plaque die in de diepte ontsteking en
weefselverlies veroorzaakt.
Misschien is de sterke ingroei van
deze dunne klinisch nauwelijks waar-
neembare plaque te verklaren door
de aanwezigheid van Capnocytopha-
ga-achtige bacterién. Een andere ver-
klaring voor deze sterke ingroei van
plaque is wellicht te vinden bij een
verstoorde  cellulaire  immuniteit
(Lehner e.a., 1974). Er is nog veel
onderzoek nodig om het belang van
de zojuist genoemde exogene facto-
ren te kunnen afwegen tegen mogelij-
ke endogene factoren bij parodon-
tose.

Op deze plaats wil ik Prof. Dr. O. Backer
Dirks danken voor de vruchtbare gedachten-
wisseling die ik tijdens het schrijven van dit
artikel met hem heb gehad.

Summary:

Title: Gingivitis and periodontitis

Plaque is an essential causative factor in gingi-
vitis and periodontitis. The accumulation of
subgingival plaque results in a greatly increa-
sed infiltration of both foreign-body and toxic
bacterial products into the periodontal tissues.
This process, which causes inflammation is
summarized in Fig. 10. Gingivitis ulcerosa and
some new data on periodontosis are also dis-
cussed.
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OVER FLUORIDE, DE GROTE VRIEND, EN SACCHAROSE, DE

GROTE VIJAND VAN HET GEBIT

Trefwoorden: Fluoride — Drinkwaterfluoridering - Saccharose — Cariés

Inleiding

Wanneer iemand aan de opgave tracht te
voldoen, voor een tandheelkundig gezel-
schap een gelegenheidsvoordracht te
houden over de zegeningen van fluoride
en de schadelijkheid van saccharose voor
het gebit, dan zal het hem stellig enige
moeite kosten, zijn tekst zo” in te richten,
dat hij zich op voorhand verzekerd weet
van een aandachtig gehoor. Immers bij
die keuze van onderwerp ontloopt hij
nooit helemaal de platgetreden paden en
dat nadeel moet hij dus in voldoende
mate weten te compenseren door het ac-
cent te leggen op zaken, die nog enig
nieuw licht op deze veelbesproken mate-
rie kunnen werpen, of op het vermelden
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van bijzondere aspecten waarvan nog
niet iedereen zich voldoende rekenschap
had gegeven.

Ira L. Shannon, hoogleraar in de bioche-
mie aan de universiteit van Texas en be-
kend cariésonderzoeker, is de moeilijk-
heden, verbonden aan bovenvermelde
opgave, nl. een rede ter gelegenheid van
het 50-jarig bestaan van de American So-
ciety of Dentistry for Children, niet uit de
weg gegaan en gezegd moet worden dat
hij ze met glans heeft overwonnen. Zo-
zeer zelfs dat het alleszins de moeite
waard lijkt, uit zijn "ASDC Foundation
Memorial Lecture’ — afgedrukt in het no-
vember-decembernummer 1977 van de

Post academiam

C., Bortnick, L., Rosenthal, E., Mac-
Donald, J. B. (1963): The microbiota of
the gingival crevice area of man 1. Total
microscopic and viable counts and counts
of specific organisms. Archs Oral Biol 8:
275.

53. Socransky, S. S.. Hubersak, C. (1976):
Replacement of ascitic fluid or rabbit
serum requirement of Treponema den-
tium by a-globulin. J Bacteriol 94; 1795,

54. Socransky, S. S. (1970): Relationship of
bacteria to the etiology of periodontal dis-
ease. J Dent Res 49: 203.

55. Socransky, S. S., Hubersak, C., Propas,
D. (1970): Induction of periodontal de-
struction in gnotobiotic rats by a human
oral strain of Actinomyces naeslundii.
Archs Oral Biol 15: 993,

56. Tolo, K. J. (1971): A study of permeabili-
ty of gingival pocket epithelium to albu-
min in guinea pigs and norwegian pigs.
Archs Oral Biol 16:881.

57. Waerhaug, J. (1976): Subgingival plaque
and loss of attachment in periodontosis as
observed in autopsy material. J Periodont
47: 636.

58. Wilton, J. M. A., Rosenstreich, D. L.,
Oppenheim, J. J. (1975): Activation of
guinea pig macrophages by bacterial
lipopolysaccharide requires bone marrow
derived lymphocytes. J Immunol 114:
388.

Adres: Dr. W. H. van Palenstein Helderman,
Sorbonnelaan 16,
3508 TB Utrecht.

Journal of Dentistry for Children — een
aantal bijzonderheden over te nemen.

Fluoridering van drinkwater

Wel heeft in de Verenigde Staten de
kunstmatige fluoridering van drinkwater
in een groot aantal steden haar beslag in
de loop der jaren gekregen, zodat Ameri-
ka ook in dit opzicht een leidende positie
is gaan innemen, maar dit is geenszins
zonder slag of stoot gegaan. Ook daar te
lande heersten sterke weerstanden, zich
o.a. uitend in min of meer hysterische
reacties in de publiciteitsmedia. Commu-
nistische complotten en andere duistere
machinaties kregen de schuld, ondanks
het feit dat in de Sovjetunie ook werd
gefluorideerd. Maar die kleinigheid ont-
ging blijkbaar de tegenstanders of zij
wensten haar over het hoofd te zieh: men
ging rustig door met ageren. Uit de pogin-
gen om fluoridering de kop in te drukken
hebben althans de tandartsen kunnen le-



