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1. Historie

Reeds in de jaren twintig beschreef
Gottlieb een parodontale aandoening
die hij diffuse atrofie noemde.! ? Deze
aandoening kenmerkte zich door een
uitgebreide progressieve destructie
van het parodontium. Thoma en Gold-
man introduceerden de term paradon-
tosis en beschouwden de verplaatsing
van bovenincisieven als een van de
primaire symptomen.® Miller en zijn
mede-onderzoekers vonden het ken-
merkend dat deze aandoening zich
voordeed bij jonge mensen en noem-
den de aandoening parodontose.*

Een gangbare opvatting in de jaren
veertig en vijftig was dat een vermeen-
de systeemziekte ten grondslag zou
liggen aan parodontose.** Een sterk
verlaagde weerstand zo dacht men
was de oorzaak van de progressieve
destructie van het steunweefsel. Ook
traumatische occlusie werd door velen
als een belangrijke etiologische factor
beschouwd. Daarmee werd de identi-
teit van parodontose als afzonderlijk
ziektebeeld in twijfel getrokken. Het

was velen opgevallen dat het vermeen-
de degeneratieve proces, waaraan pa-
rodontose de uitgang ‘ose’ ontleent,
nooit zonder ontstekingsverschijnse-
len gepaard ging.

In de World Workshop in Periodontics
van 1966 kwam men tot de conclusie,
dat de term parodontose geschrapt
diende te worden, omdat er te weinig
aanwijzingen waren die de veronder-
stelde eigen identiteit ervan ten op-
zichte van parodontitis wettigden.®
Anderen meenden wel degelijk met
een bijzondere ziekte van doen te heb-
ben alleen al door het dikwijls in links-
rechts-symmetrie voorkomen van de
pockets.”® Bovendien manifesteerde
de aandoening zich bij jonge mensen
vaak rond de eerste molarenenincisie-
ven.!!

In de Angelsaksische literatuur wordt
de term juveniele parodontitis (JP) het
eerst in 1969 geintroduceerd,? terwijl
in Franse publikaties al eerder de term
acute juveniele parodontitis in plaats
van parodontose opduikt.”® Tegen-
woordig wordt algemeen de term juve-
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Samenvatting:

Juveniele parodontitis (parodontose) is
een bijzondere parodontale aandoening
die zich bij jonge volwassenen vrij fre-
quent (0,1%) manifesteert. Klinisch zijn
twee verschillende types te onderschei-
den: een gelokaliseerde (LJP) en een ge-
generaliseerde vorm (GJIP).

Er blijkt een erfelijk bepaalde predispo-
sitie voor deze ziekte te bestaan, die wel-
licht verband houdt met een intrinsiek
defect aan de polymorfkernige granulo-
cyten. Tevens speelt in de etiologie Acti-
nobacillus actinomycetemcomitans mo-
gelijk een belangrijke rol, omdat eenaan- -
tal stammen van deze species in staat is
de polymorfkernige granulocyten in het
dentogingivale gebied in hun bescher-
mende functie te storen. Vervolgens
wordt ingegaan op de toepassingsmoge-
lijkheden van gerichte chemotherapie
als ondersteuning in de algehele behan-
deling. Klinisch onderzoek zal deze aan-
pak nog moeten rechtvaardigen.

De huidige therapie echter vraagt, naast
een optimale mondhygiéne, om een pro-
fessionele gebitsreiniging. Door het snel-
le verloop en de late herkenning van de
aandoening zal parodontale chirurgie
vrijwel altijd onvermijdelijk zijn.

In tegenstelling tot de traditionele opvat-
ting is de prognose na behandeling niet
anders dan een parodontitis bij oudere
mensen.

niele parodontitis gebruikt, vaak met
de toevoeging (parodontose).

Enkele deskundigen hebben nog een
lans gebroken voor behoud van de
term parodontose, immers zo rede-

Afb. 1. Kenmerkend rontgenbeeld van gelokaliseerde juveniele parodontitis (LIP) bij een meisje van 15 jaar.
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Afb. 2. Rontgenbeeld van gegeneraliseerde juveniele parodontitis (GJP) bij een jonge vrouw van 19 jaar.

neerden zij, ook in bijvoorbeeld tuber-
culose duidt de uitgang ‘ose’ niet op
een degeneratieve ziekte en is dus het
woord parodontose niet misleidend. '

2. Klinische aspecten

Bear is in 1971 de eerste die een defini-
tie geeft, waarop men zich tot op heden
dikwijls voor de diagnostiek baseert:
‘Parodontose is een ziekte van het pa-
rodontium, die voorkomt bijeen overi-
gens gezonde jonge volwassene. Ken-
merkend is de snelle destructie van het
alveolaire bot rond meer dan één ge-
bitselement van het blijvende gebit.
Twee vormen laten zich onderschei-
den. In de eerste vorm, de gelokali-
seerde, zijn de eerste molaren en de
incisieven aangedaan (afb. 1). In de
tweede, de gegeneraliseerde vorm, is
het merendeel van de gebitselementen
aangedaan (afb. 2). De mate van de-
structie is niet te rijmen met de aanwe-
zige lokale irritantia.’'°

Inderdaad wordt er meestal weinig
tandplaque en subgingivaal tandsteen
aangetroffen. Bij visuele inspectie van
het tandvlees zijn vaak weinig sympto-
men van ontsteking te vinden, terwijl
reeds diepe intra-alveolaire pockets
kunnen bestaan. Op réontgenopnamen,
zoals bitewing-opnamen zijn angulaire
(verticale) botdefecten rond de eerste
molaren te herkennen.” !¢ Illustratief
voor de snelle destructie van hetalveo-
laire bot is de berekening dat bij het

uitblijven van adequate therapie in vijf
jaar 4/5 van de alveolaire ondersteu-
ning van de tandwortel kan zijn ver-
dwenen. '

Hoewel hierover geen zekerheid be-
staat neemt men aan dat de ziekte be-
gint bij de aanvang van de puber-
teit.1® ! Sommige auteurs komen tot
de conclusie dat meer vrouwen dan
mannen (3:1) door deze ziekte worden
getroffen.’ 17-1°

3. Prevalentie (frequentie van voor-
komen)

In een epidemiologisch onderzoek bij
Finse kinderen van 16 jaar en van
Deense kinderen van 15-16 jaar vond
men een prevalentie van0,1%.% 16 Ge-
zien deze uitkomsten kunnen wij het
percentage van 0,1% met enig voorbe-
houd extrapoleren naar Nederlandse
kinderen van die leeftijd. Dit is een
relatief hoog percentage waarvan het
overgrote deel niet herkend wordt en
daardoor onbehandeld blijft.

4. Erfelijkheid

Doordat in bepaalde families JP opval-
lend meer voorkomt dan in andere,
heeft men ook aandacht besteed aan
erfelijke aspecten. Zo bleek het som-
mige onderzoekers dat de ziekte de
neiging vertoont de moederlijke lijn te
volgen, 2 18 2024

Een andere opvatting is, dat JP op een

autosomale recessieve wijze overerfd
wordt.? 2 Dit houdt in dat de erfelijke
informatie, die de predispositie tot JP
zou bepalen niet aan het geslachts-
chromosoom gebonden is en pas tot
expressie komt als beide chromoso-
men dit kenmerk bezitten.

5. Causale factoren

Een intrigerende vraag is of JP het ge-
volg is van een verlaagde weerstand,
misschien onder invloed van een gene-
tisch kenmerk, of dat sterk pathogene
bacterién in de subgingivale plaque
verantwoordelijk zijn voor het de-
structieve ziekteproces in het paro-
dontium. Mogelijkerwijs spelen beide
factoren een rol.

5.1. Polymorfkernige granulocyten
(PMK’s)

In de verdediging tegen voor het paro-
dontium pathogene micro-organismen
speelt de polymorfkernige granulocyt
(PMK) waarschijnlijk een belangrijke
rol. Dit celtype wordt door lichaams-
vreemde stoffen uit de plaque aange-
trokken naar het subgingivale gebied.
Dit aantrekkingsmechanisme wordt
chemotaxis genoemd. Het feit dat er
altijd wel enige plaque aanwezig is
houdt deze chemotaxis instand en ver-
klaart waarom dit celtype ook in een
gezond parodontium wordt aangetrof-
fen. Bij chronische ontsteking van het
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parodontium bevinden zich grote aan-
tallen PMK’s in het verbindingsepi-
theel en in het eronder gelegen bind-
weefsel.?” In deze weefsels van de nor-
male of pathologisch verdiepte sulcus
gingivalis zal fagocytose plaatsvinden
van lichaamsvreemde en toxische
stoffen. Bij dit proces van ingestie ko-
men ook lysosomale enzymen buiten
de granulocyten in het direct omrin-
gende weefsel terecht, die aanleiding
geven tot weefselafbraak.?

Ondanks deze ongunstige bijwerking
van PMK’s lijkt toch de beschermende
rol van PMK’s voor het parodontium
onmiskenbaar, want mensen die deze
cellen onvoldoende bezitten, zoals pa-
ti€énten met cyclische neutropenie en
agranulocytose, hebben ernstige paro-
dontale ontstekingen.? 3
Ondersteuning voor de theorie van de
beschermende rol van PMK’s lijkt re-
centelijk ook te worden gevonden bij
JP-patiénten. Het blijkt dat PMK’s af-
komstig van JP-patiénten in bepaalde
opzichten functioneel gestoord zijn. In
een klein aantal gevallen bleek de fago-
cytose van PMK’s gestoord,?' terwijl
in de meeste gevallende PMK’s onvol-
doende reageerden op chemotactische
prikkels.’!* PMK’s bij JP-patiénten
blijken tevens minder celwandrecep-
toren voor chemotaxis te bezitten,”
hetgeen de gestoorde chemotaxis zou
kunnen verklaren. De functiestoornis
van PMK’s bij JP-patiénten kan ener-
zijds een exogene oorzaak hebben, zo-
als de invloed van bepaalde in het se-
rum aanwezige factoren of factoren
van bacteriéle herkomst, anderzijds
bestaat de mogelijkheid van een endo-
geen erfelijk bepaald moment. De ver-
onderstelling dat hier een endogene
factorinhetspelis, wordt ondersteund
door de waarneming dat na succesvol-
le therapie de verminderde chemo-
taxis blijft bestaan.?*

5.2. Bacterién in de subgingivale pla-
que

Onderzoek uit de jaren zeventig leerde
dat bijJPde pockets eendunne, losma-
zige plaque bevatten, die voorname-
lijk uit gramnegatieve anaérobe en
CO,-afhankelijke staafvormige bacte-
rién bestaat.’3 De CO,-afhankelijke
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Capnocytophaga-bacterién, die in de-
ze plaque relatiefin grote getallen kun-
nen voorkomen en bij proefdieren ex-
cessief veel destructie van het alveo-
laire bot veroorzaken, werd een causa-
le rol toebedacht. Omdat Capnocyto-
phaga-bacterién ook voor kunnen ko-
men in het subgingivale gebied van een
gezond parodontium, bij gingivitis en
bij parodontitis,®*' wordt een exclu-
sief causale rol van deze bacterién bij
JP minder waarschijnlijk. Een andere
bacterie, die nu sterk in de belangstel-
ling staat is Actinobacillus actinomy-
cetemcomitans (Aa). Dit micro-orga-
nisme werd door Klinger het eerst be-
schreven als een associé van Actino-
myces israelii.*
Aa komt vooral voor in monden van
JP-patiénten. Bij ongeveer 95% van de
JP-patiénten wordt Aa aangetroffen,
terwijl bij slechts ongeveer 20% van de
personen met een gezond parodon-
tium of met parodontitis Aa aanwezig
is.¥ De geinfecteerde plaatsen in de
mond betreffen vooral het subgingiva-
le gebied, maar een enkele maal ook de
tong en wangen. Grote accumulaties
van Aa worden echter vooral in JP-
pockets gevonden.* Bij JP-patiénten
«kunnen vaak hoge titers specifieke im-
munoglobulinen tegen Aa in het serum
worden aangetoond,® 4 hetgeen
duidt op (voorafgaand) contact met de-
ze bacterie.
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Afb. 3. Immunologische kleuring van IgG-be-
vattende plasmacellen in een biopt van een JP-
pocket (80x).
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Aaisinde medische wereld geen onbe-
kende. Deze bacterie kan bacteriéle
endocarditis veroorzaken.*® Sepsis en
abcessen zijn ook toegeschreven aan
Aa.®® Van dit micro-organisme is be-
kend dat het collagenase produceert®
en een toxisch endotoxine (lipopoly-
saccharide) bevat dat in vitro botaf-
braak veroorzaakt.’! > Van Aa kent
men een aantal stammen, dat een voor
PMK’s en monocyten (voorloper ma-
crofaag) toxische stof (leukotoxine)
produceert,>-* Bij andere plaque-bac-
terién is een leukotoxisch effect tot
dusver niet gevonden. Meer dan 90%
van de JP-patiénten blijkt antistofti-
ters (immunoglobulinen) tegen dit leu-
kotoxine te bezitten.*¢ 57

6. Pathogenese

Bovenstaande gegevens wijzen op een
mogelijk specifiek proces, waarbij
enerzijds een PMK-defect, anderzijds
accumulatie van Aa in het subgingiva-
le gebied en inwerking van toxinen de
snelle destructie van het parodontium
kunnen verklaren.

In gevallen van JP bevat het weefsel
langs de pocketwand behalve vele
PMK’’s ook grote aantallen plasmacel-
len.*® Deze cellen, zo wordt veronder-
steld, produceren ter plaatse immu-
noglobulinen (antistof) en lymfokinen
(afb. 3). Dit proces kan beschouwd
worden als een belangrijk onderdeel
van de immunologische afweer. Anti-
stoffen kunnen onder meer dienen om
lichaamsvreemde en toxische produk-
ten uit de tandplaque te neutraliseren.
Daarnaast stimuleren bepaalde immu-
noglobulinen en antigeen-antistof-
complexen via het complementsys-
teem de fagocytose van onder meer
PMK’s. Onder de vrijgekomen lymfo-
kinen bevinden zich naast stoffen, die
de fagocytose kunnen stimuleren
(MAF: macrophage activating factor),
tevens biologisch actieve mediatoren,
die althans in vitro botresorptie kun-
nen veroorzaken (OAF: osteoclast ac-
tivating factor).’® Wat in engere zin de
betekenis is van deze afzonderlijke re-
acties in de uiteindelijke bescherming
of ‘destructie van het parodontium is
een vraag, die vele onderzoekers be-
zighoudt.
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6.1. Gelokaliseerde en gegenerali-
seerde vorm van JP

Opvallend bij gelokaliseerde JP is de
predilectieplaats van de defecten rond
de eerste molaren enincisieven. Het is
onbekend op welk tijdstip infectie van
Aa begint. Aa kan reeds bij 14-21-jari-
gen in de mond worden aangetroffen.*
Van jongere leeftijdsgroepen ontbre-
ken de gegevens. Het is niet uitgeslo-
ten dat tijdens en kort na de doorbraak
van de eerste blijvende gebitselemen-
ten Aa samen met andere plaquebacte-
rién het subgingivale gebied binnen-
dringen. Op deze speculatieve wijze
doorredenerend zouden personen met
goed functionerende PMK’s een der-
gelijke initi€le infectie zonder paro-
dontale schade kunnen opvangen. In-
dien de PMK’s niet optimaal functio-
neren, zoals bij JP-patiénten is aange-
toond, zouden Aa-bacterién zich sub-
gingivaal kunnen vestigen.

Door produktie van leukotoxine zou-
den Ag-bacterién niet alleen het voor-

deel hebben zich in grote aantallen te
kunnen handhaven, zij zouden ook de
plaatselijk toch al niet optimaal func-
tionerende PMK’s extra hinderen in
hun beschermende rol, waardoor de

weg naar snelle parodontale destructie

open ligt. De speculatie dat PMK’s
subgingivaal door leukotoxine worden
gehinderd vindt ondersteuning in in vi-
tro experimenten, waarbij werd aan-
getoond dat PMK'’s afkomstig van
plaatsen waar zich pockets bevinden,
minder goed fagocyteren dan die wel-
ke afkomstig zijn van gezonde plaat-
sen uit de mond van dezelfde JP-pa-
tiénten.®

Wellicht is de humorale immunologi-
sche respons van de gastheer in de
vorm van de produktie van een anti-
leukotoxine mede bepalend voor de
omvang van de infectie en de parodon-
tale schade. Zoals gezegd treft men in
het bloed van JP-patiénten hoge anti-
stoftiters tegen leukotoxine aan die
een neutraliserende werking op deze

Ned Tijdschr Tandheelkd 91 (1984) februari

stof kunnen hebben. Zo kan men zich
voorstellen dat tijdens de kort na el-
kaar doorbrekende eerste molaren en
incisieven de voor het parodontium
beschermende werking van een anti-
leukotoxine nog onvoldoende op gang
is gekomen, waardoor PMK’s in het
dento-alveolaire gebied te kort schie-
ten in hun voorhoedegevecht tegen
bacterién uitde tandplaque. Tijdens de
doorbraak van de rest van de dentitie
wordt dit déficit gecompenseerd door
een op gang komende produktie van
anti-leukotoxine. Deze stof wordt ech-
ter niet bij alle JP-patiénten gevonden,
hetgeen zou verklaren dat een deel van
de gelokaliseerde defecten zich kan
uitbreiden tot een gegeneraliseerde ju-
veniele parodontitis (GIP). Voor deze
laatste redenering pleit de bevinding
dat juist bij de gegeneraliseerde vorm
aanzienlijk minder hoge antistoftiters
tegen Aa worden gevonden.*

Een schematische samenvatting van
de hiervoor uiteengezette hypothese is
weergegeven in afbeelding 4.

A. actinomycetemcomitans (Y4)

A 4
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Afb. 4. Schematische weergave van bacteriologische en immunologische interactie-mechanismen bij juveniele parodontitis (JP). Bij gegeneraliseerde
juveniele parodontitis (GIP) zou de tweede verdedigingslijn inadequaat zijn.
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8. Chemotherapie

Indien JP veroorzaakt wordt door een
bepaalde groep pathogene bacterién,
zou toepassing van een chemothera-
peuticum (antibioticum) gericht tegen
deze bacterién een effectieve therapie
kunnen zijn. De effectiviteit van che-
motherapie bij parodontale aandoe-
ningen is afhankelijk van een aantal
factoren, zoals de bereikbaarheid van
de pocketinhoud voor het antibioti-
cum, de gevoeligheid van JP-verwek-
ker voor het antibioticum en de kans
dat herinfectie van de pocket optreedt.

8.1. Bereikbaarheid van de pocketin-
houd

Lokale toediening bijvoorbeeld in een
mondspoeling of een pasta heeft geen
effect, omdat de pocketinhoud door
het chemotherapeuticum via die weg
niet wordt bereikt.!

Een route om het chemotherapeuti-
cum de pocketinhoud te laten bereiken
kan geschieden door systemische toe-
diening: door intramusculaire injectie
of orale toediening, waarbij het antibi-
oticum via de darm in het bloed wordt
opgenomen. Via de sulcusvloeistof
wordt vervolgens het antibioticum in
de pocket uitgescheiden. Van tetracy-
cline en een analoog minocycline is
vastgesteld dat de concentratie in de
sulcusvloeistof zelfs twee- tot vier-
maal hoger is dan in bloed bij systemi-
sche toediening.%?  De reden van de-
ze hogere concentraties in de sulcus-
vloeistof is onbekend, maar wellicht is
hier sprake van cumulatieve binding
aan calciumhoudende complexen in
de sulcuspocket. Van andere chemo-
therapeutica zoals clindamycine en
metronidazole zijn eveneens concen-
tratiebepalingen in de sulcusvloeistof
gedaan.

8.2. Gevoeligheid van JP-verwekkers
voor een chemotherapeuticum

Systemische chemotherapie is alleen
toelaatbaar indien deze gericht wordt
gegeven. Aa als mogelijke verwekker
van JP blijkt gevoelig te zijn voor 1 -8
pg/ml tetracycline.® De mogelijke JP-
verwekkers blijken daarmee gevoelig
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voor concentraties van tetracycline
die in de sulcusvloeistof aantoonbaar
zijn, Dit kan onmiddellijk effect heb-
ben, maar is er ook sprake van een
langdurig effect?

8.3. Herinfectie van de pocket

Er zijn bacterién uit de gezonde sulcus
en uit pockets van patiénten met paro-
dontitis geisoleerd die de groei van Aa
in vitro remden. Dergelijke antagonis-
ten van Aa werden echter niet in JP-
pockets gevonden.®’

In dierexperimenteel onderzoek kon-
den deze antagonisten van Aa bij rat-
ten ingebracht latere infectie met Aa
voorkomen.® Het is denkbaar dat eli-
minatie van een deel van de flora van
een JP-pocket een nieuwe flora doet
ontstaan die herinfectie met Aa belet.
Noch over dit speculatieve proces,
noch over een mogelijk langdurig ef-
fect vantetracycline bij JP-patiénten is
iets bekend. Lindhe beschrijft gunsti-
ge resultaten bij JP-patiénten na een
combinatietherapie die bestond uit
een ‘conventionele’ behandeling (pro-
fessionele gebitsreiniging, chirurgi-
sche pocketeliminatie met verwijde-
ring van granulatieweefsel), aange-
vuld met een tetracycline-medicatie
(2x daags 250 mg gedurende 2 weken).
% Dit beantwoordt echter niet de vraag
of tetracycline alleen in combinatie
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met een goede mondreiniging effectief
is.

9. Therapie

Er zijn niet veel gegevens bekend over
het effect van behandeling van JP.
Vastgesteld werd wel dat over een pe-
riode variérend van 8-34 jaar bij JP-
patiénten professionele niet-chirurgi-
sche behandelingen, ondersteund
door een zeer goede mondhygiéne, het
proces jarenlang tot staan kunnen
brengen.”” Op grond hiervan conclu-
deerde men dat JP even goed op volle-
dige plaqueverwijdering reageert als
parodontitis bij volwassenen.

Een aantal aspecten van de behande-
ling van JP-patiénten vraagt speciale
aandacht. Voorop staat dat zij allen
professionele hulp nodig hebben. De-
ze kan bestaan uit de volgende punten:
— Het opmerkzaam maken op de aan-
doening, die vanwege het klinisch ob-
scure en vrijwel symptoomloze karak-
ter dikwijls onopgemerkt blijft. !

— De initiéle behandeling, die bestaat
uit het elimineren van.mogelijke lokale
irritantia en het op een zo hoog moge-
lijk peil brengen van de mondhygiéne.
— Bij het merendeel van de JP-patién-
ten zal parodontale chirurgie noodza-
kelijk zijn, omdat de omvang van de
pockets door een late herkenning van
dien aard zijn, dat eliminatie noodza-

Afb. 5. Verschillen in botmorfologie vé6r (links) en 15 maanden na behandeling (rechts).
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kelijk is om een goede reiniging van het
gebit mogelijk te maken. Dikwijls
wordt gekozen voor de gemodificeer-
de lapoperatie volgens Widman.”' De-
ze ingreep verschaft makkelijk toe-
gang tot het subgingivale gebied en
vereenvoudigt de verwijdering van
granulomateus weefsel en subgingiva-
le plaque.

De genezingstendens is bij deze jeug-
dige groep patiénten niet minder dan
bij volwassenen met een vergelijkbare
pocketdiepte. Dikwijls kan men na be-
handeling spectaculair botherstel op
de rontgenfoto’s waarnemen (afb. 5).
In tegenspraak met de uit het verleden
stammende fatalistische visie op de
prognose blijkt dat met een conscién-
tieuze en intensieve aanpak een stabiel
en duurzaam resultaat verkregen kan
worden, evenals dat bijandere vormen
van parodontale ontstekingen het ge-
val is.

In het kader van het onderzoek naar medisch-
biologische parameters van parodontitis bij jon-
geren willen de auteurs gaarne een beroep doen
op de medewerking van collegae tandartsen om
jonge mensen met parodontitisverschijnselen in
te sturen naar de afdeling Parodontologie van de
Subfaculteit Tandheelkunde in Utrecht.

De globale criteria zijn:

— een of meer tandvleespockets (= 4 mm) in
melk-, wissel- of blijvend gebit;

— leeftijd jonger dan 25 jaar.

U kunt hiertoe contact opnemen met het secre-
tariaat van de afdeling Parodontologie, Tand-
heelkundig Instituut te Utrecht, telefoon 030-
533021, waarna verdere informatie kan worden
gegeven en eventuele afspraken kunnen worden
gemaakt.

Summary:
Title: Juvenile periodontitis (periodontosis).

KeYwords: Periodontology — Juvenile periodon-
titis — Periodontosis

Juvenile periodontitis is a special periodontal
disease, that has a rather high prevalence (0.1%)
in adolescents. Clinically two different types
can be distinguished: a localized (LJP) and a
generalized type (GJP).

It seems that an inheritable predisposition
exists, which is presumably involved in an in-
trinsic defect in the polymorphonuclear leuko-
cytes. In addition Actinobacillus actinomyce-
temcomitans seems to be an important factor in
the etiology, as a few strains of this species have

the capacity to interfere with the function of
polymorphonuclear leukocytes in the dentogin-
gival area.

Furthermore the applicability is discussed of
specific chemotherapy as a sustaining measure
in the general treatment. Clinical trials have tot
justify this approach.

The present therapy however demands in addi-
tion to a high standard of oral hygiene professio-
nal attention. Due to the rapid progression and
the late recognition of the disease periodontal
surgery will in most cases be inevitable.

In contradiction with the traditional opinion the
prognosis after treatment does not differ from
that of adult periodontitis.
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