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Afb. 2. Factoren in het ecosysteem van de tandplaque. 
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buitenste lagen worden nl. steeds door 
abrasieve werkingen (tong, kauwen, 
speeksel) en tandenpoetsen verwijderd. 
Microkolonies van S. mutans, ingebed in 
glucaan, produceren aan het tandopper-
vlak relatief hoge concentraties zuur, 
waardoor zeer lokaal het glazuur ontkalkt 
kan worden. Uit klinische waarnemingen 
weten we dat cariës begint als opake wit-
te vlek ('white spot'), hetgeen niets an-
ders is dan een plaatselijke lichte ontkal-
king, juist onder het tandoppervlak. Bac-
teriologische studies tonen inderdaad aan 

dat er op zo'n `white spot' relatief veel S. 
mutans microkolonies voorkomen. 

Samenvattend kan men stellen dat de ca-
riogeniteit van S. mutans gerelateerd is 
aan een hoge zuurproduktie, het vermo-
gen om zich op tandoppervlakken te ves-
tigen en zich aldaar op te hopen. Saccha-
rose, substraat voor de synthese van mu-
taan, is voor de laatste twee processen 
noodzakelijk. De ongelijkmatige wijze 
van kolonisatie van S. mutans lijkt bo-
vendien van belang te zijn. 
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Afb. 1. Experimentele gingivitis bij de mens. 
Gedurende een periode zonder mondreiniging 
neemt de bacteriemassa op de tanden toe in 
volume en complexiteit, eerst gram+coccen 
(coc) dan ook gram+staven (st) en coccen en 
tenslotte spirocheten (sp). Na 7 dagen treedt 
gingivits op dat verdwijnt na verwijdering van 
de tandplaque (Theilade e.a., 1966). 

Inleiding 
Micro-organismen zijn de belangrijkste 
etiologische factor bij parodontale aan-
doeningen. Hetgeen kan worden gecon-
cludeerd uit klinisch en dierexperimen-
teel onderzoek. Theilade e.a. (1966) heb-
ben geconstateerd dat gedurende een pe-
riode zonder mondreiniging de bacte-
riemassa op de tanden, de tandplaque, 
dikker wordt en er binnen 7 dagen gingi-
vitis ontstaat. Verwijdering van de tand-
plaque leidde tot herstel van de gingiva 
(afb. 1). In dierexperimenten werd een 
relatie tussen verschillende tandplaque-
vormende micro-organismen en infiltratie 
van de gingiva door ontstekingscellen 
waargenomen (Van der Hoeven e.a., 
1975). Andere onderzoekers hebben aan-
getoond, dat door besmetting met bepaal-
de micro-organismen, b.v. Actinomyce-
ten, tandvleesontsteking en botverlies 
worden geïnduceerd (tabel I). Tenslotte is 
aangetoond, dat parodontale aandoenin-
gen met antibacteriële middelen, b.v. pe-
nicilline, vancomycine en chloorhexidine 
Parsons, 1974) kunnen worden be-
streden. 

Tandplaque, een ecosysteem 
De micro-organismen die in relatie ge-
bracht worden met parodontale afwijkin-
gen maken deel uit van de microflora van 
de tandplaque. De tandplaque bestaat uit 
bacterieën, bacteriële produkten en 
speekselcomponenten en kan worden be-
schouwd als een microbieel ecosysteem 
(Mikx e.a., 1977). Factoren in dit systeem 
zijn tanden, gingiva, exudaat, dieet en 
tandverzorging, speeksel en microflora. 
Zij vormen in onderlinge interactie het 
ecosysteem van de tandplaque (af b. 2). 



Tabel III. Globale indeling van parodontale aantastingen volgens Listgarten (1976). 

Criteria 
Gingivitis 

Normaal Chronisch Acuut 
Parodontitis Parodontose 

Tandplaque 
Klinische ontsteking 
Pocketdiepte 
Botresorptie 

Leeftijdsgrens 

weinig 
geen 

2mm 
geen 

geen 

matig-veel 
matig-veel 

5mm 
geen 

geen 

veel (beslag) 
ulcer 
a 6mm 
veel 

geen 

matig-veel weinig 
matig-veel matig 
a 6mm 	, 6mm 
a 'h wortel- 	wortel- 
lengte 	lengte 
geen 	21 jaar 
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De supragingivale microflora bestaat 
voornamelijk uit Actinomyceten, Strep-
tococcen en Veillonella (Bowden e.a., 
1976) Een overeenkomstige generalisatie 
is niet te maken voor de subgingivale 
microflora. Deels doordat de subgingiva-
le flora een grotere variatie vertoont en 
doordat een gedeelte van deze strikt 
anaërobe microflora niet kan worden geï-
soleerd of geïdentificeerd. 
De microflora van de tandplaque varieert 
per persoon en per element, maar ook 
naar de plaats op een element, b.v. sub-
of supragingivaal, approximaal of in de 
fissuur. De variatie in de microflora komt 
tot uitdrukking in het effect op de omge-
ving. Men neemt waar dat op sommige 
plaatsen cariës (demineralisatie) ontstaat, 
terwijl op andere plaatsen tandsteenvor-
ming (mineralisatie) optreedt. Een ander 
voorbeeld geeft Mona Svanberg (Svan-
berg, 1978) die een patiënt beschrijft met 
gave elementen en diepe pockets in de 
linkerhelft van de dentitie en gevulde en 
carieuse elementen in de rechterhelft 
(afb. 3). Tevens werd er een verschil in 
de microflora tussen twee kaakhelften 
waargenomen. Voor deze patiënt schijnt 
de geboden tandheelkundige hulp zijn 
doel niet te bereiken. Wellicht dat een 
integratie van de microbiologie in het 
tandheelkundig handelen hierin verbete-
ring kan brengen. 

Tabel I. Experimentele inductie parodontaal verval in conventionele en gnotobiotische proef-

dieren. 

Dieren Beënting Dieet Periode 
in dagen 

Conventioneel 
hamster (g)**)  geen 2000 42-100 

hamster (c) geen 2000 42-100 

hamster (a) 
hamster (a) 

geen 
A. viscosus 

2000 
2000 

100, 
100; 

Rijst rat B. lichenif. 700 84-140. 

CD rat S. mutans 585 86. 

OM rat Rothia 516G 90 

OM rat Neisseria 516G 90 
OM rat B. matruchotï 516G 90 

Gnotobiose 
SD-rat A. naeslundi 2000 28-150 

A. viscosus 2000 28-150. 

S. mutans 2000 28-150 

SD-rat Gram — staaf 2000 28- 84 

rat E. corrodens ? 42- 98 

*) Referentienummer. 
**) (g) golden, (c) cream, (a) albino. 

Tabel II. Microbiële prikkels en hun effect op het parodontium. 

Parodontium 

aantasting (10)*)  
aantasting (10) 

gezond (7) 
aantasting (7) 

aantasting (3) 
aantasting (23) 
aantasting (4) 
aantasting (4) 
aantasting (4) 

aantasting (6) 
aantasting (6) 
aantasting (6) 

aantasting (5, 16) 

aantasting (12) 

Afb. 3. Patiënt met in de rechter kaakhelft een 
hoge cariësactiviteit, weinig plaque en geringe 
pocketdiepte. De linker kaakhelft is cariësvrij 
er worden diepe pockets en veel tandplaque 
waargenomen. De microflora op beide kaak-
helften is verschillend (Svanberg e.a., 1978). 
(Met dank aan Dr. Mona Svanberg voor be-
schikbaarstelling van de foto.) 

Micro-organismen 

Streptococcen 
Grampos. staven 
B. melaninogenicus 

o.a. Spirocheten 
Fusiformen 
B. melaninogenicus 

Gram positieve 
Gram negatieve 

*) Referentienummers. 

Prikkels 

Enzymen 

hyaluronidase 
chondroïtinase 
collagenase 

Produkten 

ammonia, aminen 
indol, H2S 

Celbestanddeel 

mucopeptiden 
lipopolysach. 
(endotoxinen) 

Effect 

(26, 18)*)  

verhoogde permea-
biliteit van het 
epitheel; collageen 
afbraak 

(21, 22) 

toxisch voor het 
weefsel in lage 
concentraties 

(17, 25) 

ontstekingsreac-
ties, afbraak van 
weefsel en bot 

Milieufactoren die de samenstelling van 
de microflora beïnvloeden zijn de aanwe-
zigheid van het tandopperv1ak, waaraan 
bacteriën zich kunnen hechten en plaat-
sen waar stagnatie optreedt zoals in de 
sulcus gingivalis. Deze tandvleesplooi is 
waarschijnlijk moeilijk bereikbaar voor 
speeksel en voedsel. In de sulcus wordt 
een vloeistof afgescheiden (exudaat) die 
10 x meer eiwit bevat dan het speeksel 
(Bang e.a., 1971). Het substraat in de 
sulcus verschilt daardoor met het supra-
gingivale substraat. De sulcus is een 
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Tabel IV. Samenstelling van het kweekbare deel van de subgingivale microflora bij parodontitis 
(Slots, 1977). 

Groei Anaëroob Facultatief anaëroob 

Bácterie- Gramnegatieve Grampositieve 
type staven coccen staven 	staven coccen 

Percentage 74% 1% 15% 	4% 6% 

Bacterie Bactero- Veillo- Actinomyceten Strepto- 
genera ides 

Fusobac- 
terium 

nella Propioni- 
bacterium 

Eubacterium 

coccen 

Vibrio 
onbekend 

Tabel V. Experimentele inductie van Acute Ulcererende Gingivitis (AUG) in Beagle-honden. In 
de beënte honden werd AUG gevonden, behandeling met kanamycine leidde tot herstel. 

Hondnummer 1 	2 4 	5 	6 	7 	8 	9 

Tabel VI. Botresorptie in hamsters, bepaald op verschillende tijdstippen bij dieren op een 
korreldieet en op een suikerdieet. 

Cortisone 
Beënting 
AUG-score na 
35 dagen 
Kanamycine 
Aug-score na 
8 dagen 

+ 	+ 	+ 	+ 	+ 	+ 	+ 	+ 	+ 
+ 	+ 	+ 	— 	— 	 + 	+ 	+ 

12 	8 	4 0 	0 	1 	8 	27 	13 

niet van toepassing 

Exp. periode 	 t=0 7dagen 	15 dagen 23 dagen 

6.3 
7.9 

p<.001 
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Korreldieet 
Dieet 516 Suiker 

6.8 

	

6.2 	 6.2 

	

6.5 	 7.2 

Wilcoxon test p>.05 	p<.05 
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anaëroob gebied waar een lage redox po-
tentiaal wordt gemeten (Kenney e.a., 
1969). Aërobe micro-organismen krijgen 
daardoor weinig kans en anaëroben over-
heersen. 
De betekenis van het sulcusepitheel voor 
de accumulatie van bacteriën is onbe-
kend, evenals de invloed van de uittre-
dende granulocyten op de ontwikkeling 
van de subgingivale microflora. Naast dit 
effect van het micromilieu van de gast-
heer op de microflora is er ook een effect 
van de microflora op de gastheer. Het-
geen zich manifesteert als cariës en paro-
dontaal verval. In het laatste geval wordt 
het verbindingsepitheel aangetast, treden 
er ontstekingsverschijnselen op in het on-
derliggend bindweefsel en wordt het 
alveolaire bot aangetast. De microbiële 
factoren die mogelijk een rol spelen in dit 
proces van parodontale aantasting zijn 
samengevat in tabel II. 
Het verbindingsephiteel op de bodem van 
de sulcus is permeabel. 
Sulcusvloeistof en granulocyten treden 
naar buiten, terwijl eiwitmoleculen en en-
dotoxinen het intacte verbindingsepitheel 
kunnen penetreren. Bacteriën kunnen het 
intacte epitheel niet passeren. Daarom 
wordt aangenomen, dat parodontale af-
wijkingen worden geinduceerd door en-
zymen, stofwisselingsprodukten en cel-
bestanddelen van de microflora van de 
tandplaque (Van Palenstein Helderman, 
1978). 

Parodontale afwijkingen 
Een globale indeling van parodontale af-
wijkingen is gegeven in tabel III. Men 
onderscheidt 3 à 4 categorieën: 
a. Gingivitis, met matig tot veel tandpla-

que, ontsteking van de gingiva, geen 
resorptie van' het alveolaire bot. Bij 
Acute Ulcererende Gingivitis (AUG) 
is de ontsteking heftiger en treedt ul-
ceratie op en uiteindelijk ernstig bot-
verlies. 

b. Parodontitis, met matig tot veel tand-
plaque, diepe pockets en botverlies. 

c. Parodontose, waarbij diepe pockets 
en botverlies wordt waargenomen, 
maar waarbij geen tot zeer weinig 
tandplaque en ontsteking wordt aan-
getroffen. 

Bij de klinische waarneming dient men 
zich te realiseren dat de resorpties van 
het alveolaire bot het gevolg kunnen zijn 
geweest van in het verleden aanwezige 
tandplaque. 
Door de later ingevoerde mondhygiëne 
kan de plaque en ontsteking zijn verdwe-
nen, terwijl de botresoptie is blijven be-
staan. De diagnose parodontose, mag 
men dan ook alleen stellen na zorgvuldige 
anamnese van het verleden (Van Palen-
stein Helderman, 1978). 
Overeenkomstig de aard van de parodon-
tale afwijking wordt een variatie in de 

samenstelling van de microflora waarge-
nomen (Listgarten, 1976). 
Histologisch onderzoek toonde aan, dat 
op gezonde plaatsen de microflora be-
staat uit een dunne laag aan het glazuur 
gehechte grampositieve kokken en enkele 
draadvormige, gramnegatieve bacteriën. 
Cellen met flagellen en spirocheten ont-
breken. Op plaatsen met gingivitis wordt 
meer tandplaque gevonden. De microflo-
ra is complexer, er zijn meer draadvormi-
ge en gramnegatieve bacterien. Cellen 
met flagellen en spirocheten zijn aanwe-
zig in de overwegend gramnegatieve mi-
croflora op de bodem van de sulcus. 
Bij parodontitis vertoont de supragingi-
vale microflora hetzelfde beeld als bij 
gingivitis. In het subgingivale gebied wor- 

den meer gramnegatieve bacteriën met 
flagellen en spirocheten waargenomen, 
evenals borstelvormige associaties van 
gramnegatieve draden. Bacteriekweken 
bevestigen dit beeld (Slots, 1977; Van 
Palenstein Helderman, 1975). Bij gingivi-
tis en parodontitis wordt een toename 
gevonden van vooral gramnegatieve sta-
ven zoals Bacteroides melaninogenicus, 
Fusobactericum nucleatum, Vibrio spu-
torum en niet geidentificeerde anaërobe 
gramnegatieve staven (tabel IV). Bij pa-
rodontose wordt weinig tandplaque waar-
genomen en vertoont de histologische 
coupe een dunne laag gramnegatieve dra-
den langs het wortelcement. In gevallen 
van Acute Ulcererende Gingivitis, wordt 
de tandplaque omschreven als een grijs 
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beslag. De plaque bestaat vooral uit 
gramnegatieve bacteriën en spirocheten. 
Voortschrijding van de laesie leidt tot 
ernstig weefsel- en botverlies. In het 
weefsel worden spirocheten waarge-
nomen. 

Experimentele inductie van parodontale 
afwijkingen 
Socransky en medewerkers (1976; 1970) 
hebben een aantal onbekende anaërobe 
staven geisoleerd uit de diepte van een 
parodontale pocket. In kiemvrije ratten 
bleken deze bacteriën resorptie van het 
alveolaire bot te veroorzaken (tabel I en 
H. de Graaf dit symposium). In Nijmegen 
kan AUG experimenteel worden geïndu-
ceerd in honden. Lokale applicatie van 
debris uit een AUG-laesie, in honden, die 
met cortisone (Kenacort A40) waren be-
handeld, leidde in 2-3 weken tot heftige 
ontstekingen, tabel II (Mikx e.a., 1977; 
Wouters e.a., 1977). Herstel trad op na 
behandeling met penicilline en in mindere 
mate met kanamycine (Kamynex). Dit is 
een aanwijzing dat in het AUG-proces 
een microbiële factor betrokken is, die 
onder bepaalde omstandigheden over-
draagbaar is. 
Conventionele hamsters bleken in Nijme-
gen ook een vorm van acute destructieve 
parodontitis (ADP) te vertonen. 
Overeenkomstig de klassieke experimen-
ten van Keyes en Jordan (1964) werd een 
relatie tussen de samenstelling van het 
dieet, de vorming van de tandplaque en 
de destructie van het parodontium waar-
genomen. Het belangrijkste verschil was 
echter, dat in Nijmegen gramnegatieve 
filamenten overheersten en dat parodon-
taal verval reeds na 7 dagen kon worden 
vastgesteld. Na 15 en 23 dagen werd een 
significant verschil in botresorptie waar-
genomen.- 
Een globaal overzicht van experimentele 
inductie van parodontale afwijkingen in 
proefdieren wordt gegeven in tabel I. In 
deze experimenten werden steeds diëten 
met suiker gebruikt en werden vooral 
grampositieve bacteriën onderzocht. Pa-
rodontale afwijkingen werden meestal na 
40 dagen of later vastgesteld. 
De voorafgaande waarnemingen maken 
het waarschijnlijk, dat er specifieke bac-
teriën verantwoordelijk zijn voor bepaal-
de parodontale afwijkingen. Zolang men 
niet weet hoe deze bacteriën zich in de 
sulcus gedragen en men niet in staat is al 
deze bacteriën te kweken, is voorzichtig-
heid met conclusies geboden. Voorlopig 
kan men slechts stellen, dat de toename 
van de bacteriemassa op de tanden, paro-
dontaal verval initieert. 
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