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SUBGINGIVALE GEBITSREINIGING ALS
PARODONTALE THERAPIE
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De etiologie van parodontitis en het ontstaan van een pocket worden in het kort besproken. Tot op
heden wordt de sondeerdiepte, het klinisch aanhechtingsniveau en de bloedingsneiging gebruikt om
het effect van parodontale therapie te evalueren. De waarde van deze diagnostische criteria wordt
belicht. Het is niet aannemelijk dat een vermindering van de sondeerdiepte na therapie wordt
veroorzaakt door nieuwvorming van het parodontale ligament. De oorzaak van verminderde
sondeerdiepte ligt eerder bij apicaalwaartse verplaatsing van de marginale gingiva ten gevolge van
een afgenomen zwelling en bij minder gemakkelijke penetratie van de sondepunt als gevolg van een
door genezing verstevigd en strak aanliggend weefsel. Na goed uitgevoerde subgingivale
gebitsreiniging kan zich een lange epitheliale aanhechting vormen. Herhaling van de behandeling
lijkt voor een klein aantal plaatsen van de dentitie bij sommige patiénten noodzakelijk. De indicatie
waar en bij wie deze herhaling nodig is. blijft moeilijk. Het uitblijven van een afname van de
sondeerdiepte is een mogelijke aanwijzing. Subgingivale curettage geeft geen extra therapeutisch

effect.
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1. INLEIDING

Er bestaat nog geen consensus bij tandart-
sen en mondhygi€nisten wanneer het gaat
om de vraag welke effecten men mag ver-
wachten van parodontale therapie. ‘Gene-
zing’ van parodontale aandoeningen is mo-
gelijk, daar is iedereen het over eens. Maar
wat wordt bedoeld met ‘genezing'? Dit
begrip is nogal vaag en er blijken dan ook
verschillende opvattingen over te bestaan.
Genezing kan betekenen dat:
1. de voortgang van parodontaal weefsel-
verlies stopt of zodanig afneemt dat geen
gebitselementen door weefselverlies ver-
loren gaan;
2. naast stopzetting van het proces van
weefselverlies zoveel mogelijk herstel
naar de oorspronkelijke situatie optreedt.
In hoeverre er sprake kan zijn van her-
stel van verloren gegaan parodontaal weef-
sel wordt hier besproken. Ook zal worden
stilgestaan bij huidige en mogelijk toekom-
stige diagnostica waarmee stopzetting of
herstel van weefselverlies kan worden
vastgesteld. Tegen die achtergrond bezien
zullen de effecten van subgingivale gebits-
reiniging (Eng: ‘scaling’ en ‘rootplaning’)
en subgingivale curettage worden be-
sproken.

2. PARODONTITIS
2.1. Etiologie van parodontitis

Wanneer tandplaque interdentaal en langs
de marginale gingiva aanwezig is en niet
regelmatig wordt verwijderd, zal langzaam
uitgroei van supragingivale plaque naar het
subgingivale tandoppervlak plaatsvinden.'
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Aanwezigheid van plaque langs de margi-
nale gingiva leidt tot gingivitis.” Aanwezig-
heid van subgingivale plaque kén tot paro-
dontitis leiden.” De redenen waarom een
gingivitis meestal, maar niet altijd, over-
gaat in parodontitis zijn nog niet duidelijk.
Er zijn aanwijzingen dat bij het ouder wor-
den van plaque bepaalde bacterién de
overhand krijgen waardoor de pathologi-
sche potentie toeneemt.* Het is ook moge-
lijk dat niet zozeer een verhoogde patholo-
gische potentie van plaque, maar de com-
binatie van inwerkingstijd en hoeveelheid
plaque de weerstand van de ene patiént
overtreft en die van een ander niet.” ®

Het laatste woord over deze twee moge-
lijke mechanismen, ook wel aangeduid met
de specifieke plaquehypothese versus de
niet-specifieke plaquehypothese, is nog
niet gesproken. Voor de specifieke plaque-
hypothese pleit de associatie van enkele
soorten bacterién met bepaalde vormen
van parodontitis. Bij ‘adulte’ parodontitis,
een met exacerbaties gepaard gaande,
langzaam voortschrijdende ontsteking
wordt in de pocketflora vaak Bacteroides
gingivalis gevonden.” Deze bacterie wordt
ook vaak bij ‘snelle progressieve’ paro-
dontitis in pockets aangetroffen.® Regel-
matig wordt uit pockets bij ‘snelle progres-
sieve’ parodontitis Actinobacillus (Hae-
mophilus) actinomycetemcomitans geiso-
leerd.” Deze bacterie is vooral geasso-
cieerd met ‘juveniele’ parodontitis.'” Er
zijn meer soorten bacterién in verband ge-
bracht met parodontitis. De twee hier ge-
noemde zijn echter verdacht pathogeen
voor het parodontium omdat ze verschei-
dene toxische produkten produceren'! en
omdat ze meestal niet, maar indien wel

alleen in lage aantallen, in de gezonde
mond en bij gingivitis aanwezig zijn.'’ 1*

2.2. Het ontstaan van een pocket

Het ontstekingsproces wordt via het aan-
hechtingsepitheel in het onderliggende
bindweefsel geinduceerd. Indien de ont-
steking zich naar apicaal uitbreidt, zullen
de collagene vezels van het ligament en
ook het alveolaire bot verloren gaan. Ten
gevolge van dit weefselverlies zal het aan-
hechtingsepitheel naar apicaal prolifere-
ren. Bij sondering blijkt dan dat de punt
van de pocketsonde voorbij de glazuur-
cementgrens komt. We spreken nu van een
pathologische pocket (afb. 1). Doordat het
worteloppervlak (wortelcement) nu wordt
blootgesteld aan de pocketflora, raakt het
besmet met bacteriéle toxinen.

3. VERANDERING VAN POCKET-
DIEPTE

3.1. Lokatie van de sondepunt in de pocket

Uit onderzoek is gebleken dat bij het son-
deren van onbehandelde pockets de punt
van de pocketsonde zich veelal tot voorbij
de apicale basis van het aanhechtingsepi-
theel bevindt (afb. 2A), terwijl bij behan-
delde pockets de sondepunt meestal coro-
naal van de apicale basis van het aanhech-
tingsepitheel is gelokaliseerd (afb. 2B)."
Met andere woorden, in onbehandelde
pockets bevindt de sondepunt zich dicht
bij het aanhechtingsniveau, of wel dicht bij
de meest coronaal gelegen intacte aange-
hechte collagene vezels van het parodon-
tale ligament, terwijl bij behandelde poc-
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kets de sondepunt in het aanhechtingsepi-
theel coronair van de apicale basis blijft
steken. De uitgeoefende druk tijdens son-
deren beinvioedt het penetratievermogen
van de sondepunt in hoge mate.' Bij con-
stante druk van 0.50 N (Newton) en een
sondepunt met een diameter van 0.4 mm
blijkt de sondepunt in onbehandelde poc-
kets gemiddeld ongeveer 0.4 mm voorbij
de apicale basis van het aanhechtingsepi-
theel te liggen, terwijl de sondepunt in
behandelde pockets gemiddeld ongeveer
0.7 mm boven de apicale basis van het
aanhechtingsepitheel blijft."

Het belang van sonderen m. t een con-
stante druk wordt fraai geillustreerd door
Chamberlain c.s.'® Zij sondeerden pockets
met constante druk van 0.25 N, 0.50 N en
0.75 N v66r en na chirurgische behande-
ling. De sondepunt penetreerde gemiddeld
ongeveer 1 mm dieper véér dan na behan-
deling. Was echter de druk van sonderen
voor behandeling laag (0.25 N) en na be-
handeling hoger (0.50 N) dan was de pene-
tratie van de sondepunt vo6r behandeling
gemiddeld even diep als na behandeling.

3.2. Vermindering van pocketdiepte door
gingivale recessie

Na subgingivale gebitsreiniging kan de
pocket ondieper worden. Dit kan voor een
deel het gevolg zijn van verminderde zwel-
ling van de gingiva. Er treedt recessie op
van de marginale gingiva. Gemiddeld kan
deze recessie wel 2 mm zijn bij diepe poc-
kets.'” De pocket kan dus ondieper worden
zonder dat er herstel van aanhechting op-
treedt (afb. 2B). Dit is de reden waarom
velen liever het aanhechtingsniveau vast-
stellen dan de pocketdiepte meten. Kli-
nisch kan het aanhechtingsniveau worden
bepaald door te meten vanaf een vast refe-
rentiepunt zoals de glazuur-cementgrens

A woor behandeling-8 mm pocket.

epitheliale
aanhechting| &

B na behandeling & mm pocket
epitheliale aanhechting = 1,5 mm
&n gingivale recessie ruim I mm.

gezonde situatie

pocket

plaque en tandsteen

botafbraak

Afb 1. De gezonde sulcus gingivalis en een pathologische pocket. gc = glazuur-cementgrens.

of de rand van een restauratie in plaats van
de marginale gingiva. Wanneer de punt
van de pocketsonde minder ver apicaal
komt, wordt gesproken van winst van kli-
nische aanhechting. Theoretisch bestaan
er verschillende mogelijkheden die klini-
sche aanhechtingswinst verklaren zoals af-
beelding 2 illustreert.

3.3. Nieuwe epitheliale aanhechting

Wanneer na behandeling de pocketsonde
minder diep penetreert, zou dit uitsluitend
het gevolg kunnen zijn van nieuwe epithe-
liale aanhechting (afb. 2B). Epitheel bezit
het vermogen zich aan allerlei typen harde
oppervlakken te hechten, mits er niet te
veel (endo)toxinen aanwezig zijn."* '
Indien in geval van parodontitis de bac-
teriéle pocketinhoud wordt verwijderd (en

C na behandeling & mm pocket.
magelijke vorming van nisuwe
collageen vezels.

gingivale
recesshe

epitheliale
aanhechting

nieuw
collageen

D na behandeling & mm pocket,
woarnamelijk epithelisle aanhechting.

gingivale
recessie

diepte

waarschijnlijk is het ook belangrijk dat de
buitenste, met endotoxinen besmette laag
cement wordt weggehaald), zijn de om-
standigheden gunstig voor nieuwe epithe-
liale aanhechting. Er kan dan een lange
epitheliale aanhechting ontstaan (afb. 3)
die, zo het zich laat aanzien, een even
goede barriére vormt tegen bacteriéle pro-
dukten als de kortere epitheliale aanhech-
ting die aanwezig was voordat een deel van
de collagene vezels en het parodontale li-
gament verloren waren gegaan.”’ %!
Nieuwe epitheliale aanhechting is op
zich waarschijnlijk niet de oorzaak van
verminderde penetratie van de sondepunt.
Eerder moet worden gedacht aan een ver-
steviging van het weefsel, ten gevolge van
de genezing, waardoor het strakker tegen
het element aanligt en meer weerstand
biedt tegen penetratie van de sondepunt.

E na behandeling 4 mm pocket.
mogelijk nieuwe botvorming
in krater.

|
gingivale
recessie

pocket
diepte

Afb. 2. Mogelijke situaties bij een vermindering van de sondeerdiepte door subgingivale gebitsreiniging.
* = de sondepunt ligt apicaal ten opzichte van de basis van het aanhechtingsepitheel.

= meest coronaire punt van het alveolaire bot.

222

nieuwe aanhechting van collagene vezels, aan de ene kant ingebed in cement en aan de andere kant in het bot.
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plague en tandsteen

lange epitheliale
aanhechting

Afb. 3. Een pathologische pocket en een pocket met een lange epitheliale aanhechting met elkaar

vergeleken.

3.4. Nieuwvorming van collagene vezels
aan cement

Erzijn geen duidelijke aanwijzingen dat bij
de mens een verminderde sondeerdiepte
wordt veroorzaakt door nieuwvorming
van collagene aanhechting (afb. 2C). On-
derzoek op dit punt wordt bemoeilijkt door
het technische probleem hoe v66r de be-
handeling moet worden vastgesteld waar
de meest coronaal gelegen collagene ve-
zels van het ligament zich bevinden. Uit
dierexperimenteel werk waarbij met be-
hulp van histologisch onderzoek van kaak-
secties wél nauwkeurig de lokatie van de
collagene vezels kan worden vastgesteld.,
blijkt nieuwvorming van collagene aan-
hechting nauwelijks of niet op te treden.”
3 Onder bijzondere omstandigheden waar-
bij in de genezingsfase ingroei van gingi-
vaal epitheel en bindweefsel wordt belem-
merd, blijkt enige potentie tot nieuwvor-
ming van het parodontale ligament aanwe-
zig.” De toestand na behandeling zoals in
afbeelding 2C geillustreerd, is dus onjuist.
De afbeeldingen 2B en 2D laten een situa-
tie zien die veel waarschijnlijker is, name-
lijk nauwelijks of geen nieuwe aanhechting
(‘new attachment’) van het ligament op
plaatsen waar aanvankelijk een pocket-
(infectieus) milieu heerste.

In de literatuur wordt ook de term ‘reat-
tachment’ gebruikt, het beste te vertalen
met ‘wederaanhechting’. Deze term mag
uitsluitend worden gebruikt wanneer vol-
ledig herstel optreedt van een gezonde in-
tacte aanhechting die wordt verbroken
door bijvoorbeeld een incisie of mecha-
nisch trauma. Deze wederaanhechting van
het parodontale ligament kan optreden
omdat de weefsels nu niet in contact zijn
geweest met het toxische pocketmilieu.”
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3.5. Nieuwvorming van verloren gegaan al-
veolair bot

Op rontgenfoto’s lijkt soms sprake te zijn
van nieuwe botvorming na behandeling.
Het is mogelijk dat een botkrater voor een
deel wordt opgevuld met nieuw bot (afb.
2E). Nieuwe botvorming boven het meest
coronaire punt van het alveolaire bot (x in
afb. 2E) is bij volwassenen lijdend aan
parodontitis nooit overtuigend aangetoond
en daarom nogal onwaarschijnlijk. Indien
nieuwe botvorming optreedt in een krater
dan is daarmee niet gezegd dat ook
nieuwvorming van het parodontale liga-
ment optreedt (y in afb. 2E). Dit zou name-
lijk betekenen, dat nieuwe collagene ve-
zels aan de ene kant ingebed liggen in het
cement en aan de andere kant in het
nieuwgevormde bot, hetgeen klinisch
noch réntgenologisch is vast te stellen. Het
is vooralsnog onduidelijk of het gebeurt,
maar aannemelijk lijkt het niet.

De enige cellen die in staat lijken te zijn
tot nieuwvorming van het parodontale li-
gament, zijn fibroblasten afkomstig uit het
ligament. De snelle apicaalwaartse migra-
tie van epitheel na subgingivale gebitsrei-
niging belemmert waarschijnlijk de aan-
hechting van door fibrolasten uit het paro-
dontale ligament nieuw gevormde collage-
ne vezels. Nieuwvorming van het ligament
lijkt alleen te kunnen plaatsvinden wan-
neer het worteloppervlak wordt vrijgehou-
den van apicaalwaarts migrerend epitheel
en het gingivale bindweefsel. 2

4. DIAGNOSTIEK
4.1. Sondeerdiepte
Omdat bij sonderen van de pocket de punt

van de sonde zich niet exact houdt aan de
histologische dimensies van een pocket

Post academiam

(zie 3.1.), wordt in de literatuur ook wel
gesproken van sondeerdiepte in plaats van
pocketdiepte. Het meten van de sondeer-
diepte en het vaststellen of bloeding tijdens
sonderen optreedt, is een eenvoudige en
algemeen toegepaste methode om het re-
sultaat van behandeling te controleren. Uit
het voorgaande is het duidelijk (afb. 2) dat
een verandering van de sondeerdiepte
voor en na behandeling verschillende oor-
zaken kan hebben:

1. variabele lokatie van de marginale gin-
giva door verandering in de mate van zwel-
ling;

2. wisselende lokatie van de sondepunt
(zie 3.1.);

3. verhoogde weerstand van de gingiva
tegen sonderen;

4. veranderingen in aanhechtingsniveau
door nieuwvorming van het parodontale
ligament; dit laatste is gezien het voor-
gaande onwaarschijnlijk.

Metingen vanaf een vast referentiepunt
— en niet vanaf de marginale gingiva —
sluiten een variabele (punt 1) uit. Meet
men vanaf een vast referentiepunt een ver-
mindering in de sondeerdiepte na behande-
ling, dan is dit zeer waarschijnlijk het ge-
volg van een afname van de ontstekings-
graad en de daarmee gepaard gaande ver-
hoogde weerstand die het weefsel biedt
tegen penetratie van de sonde en niet het
gevolg van aanhechtingswinst van het liga-
ment.

Helaas is de meetmethode op zich on-
nauwkeurig. Daar zijn een aantal factoren
verantwoordelijk voor. Onregelmatighe-
den op het worteloppervlak, grillige krom-
mingen van de wortel en een onregelmatig
verloop van de bodem van de pocket ma-
ken dat, afhankelijk van de hoek waaron-
der gesondeerd wordt, verschillende me-
tingen worden afgelezen. Tandsteen kan
voor het sonderen worden verwijderd, on-
regelmatige restauratieranden veelal wor-
den bijgewerkt. Variaties in sonderings-
druk kunnen worden opgevangen door ge-
bruik te maken van een constante drukson-
de. Dat laatste neemt niet weg dat sondeer-
dieptemetingen een grote mate van on-
nauwkeurigheid in zich bergen. Uit onder-
zoek blijkt, dat wanneer een groot aantal
metingen bij patiénten met paradontitis op
€én dag wordt herhaald, 1-3% van de me-
tingen een afwijking toont van 3 mm of
meer.”” De kans op een zo grote meetfout
neemt sterk af indien voor het bepalen van
de sondeerdiepte een dubbele meting
wordt gebruikt. Het gemiddelde van die
dubbele meting wordt dan als de sondeer-
diepte aangehouden.”

4.2. Bloedingsneiging

Vaststelling van de bloedingsneiging bij
sonderen is het tweede, veel toegepaste
diagnosticum. De bloedingsneiging is ge-

associeerd met de aanwezigheid van ont-
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stekingsinfitraat langs het pocketepitheel
en aanhechtingsepitheel.”’ De neiging tot
bloeden bij sonderen is mogelijk het gevolg
van collageenverlies en verhoogde kwets-
baarheid van de capillaire vaatjes en/of het
gevolg van een verminderde samenhang en
aanwezige ulceraties van het aanhech-
tingsepitheel. Bloeding bij sonderen is dus
een afgeleide van de aanwezigheid van een
combinatie van bovengenoemde factoren,
hetgeen niet betekent dat het ook informa-
tie geeft of een pocket in een actieve fase
van aanhechtingsverlies verkeert. Een on-
derzoek waarbij de bloedingsneiging als
prognostisch diagnosticum voor aanhech-
tingsverlies werd gebruikt, leverde teleur-
stellende resultaten op. Van alle pockets
die bloedden bij sonderen bleek 2.5% in de
daaropvolgende maanden aanhechtings-
verlies te vertonen, terwijl bij 1.9% van
alle niet-bloedende pockets ook aanhech-
tingsverlies optrad.*” Dit zou erop wijzen
dat de bloedingsneiging geen voorspellen-
de waarde heeft, omdat de kans op aan-
hechtingsverlies in bloedende en niet-bloe-
dende pockets ongeveer even groot is.
Daarbij komt dat ook het bepalen van de
bloedingsneiging niet zo eenvoudig is. Bij
een herhaalde vaststelling van de bloe-
dingsneiging op één dag blijkt ongeveer
30% van alle onderzochte pockets geen
consistent bloedingsneigings-beeld te to-
nen. Door bij elk controlebezoek de bloe-
dingsneiging vast te stellen wordt als het
ware een ‘trend’ zichtbaar, die aangeeft of
de conditie van het parodontium verbetert
of niet.!* %

Uit een recent onderzoek blijkt dat poc-
kets die bij elk controlebezoek bloedden
bij sonderen een grotere kans hebben op
toekomstig aanhechtingsverlies dan poc-
kets die niet elke keer bloedden. Maar ook
uit dit onderzoek kwam naar voren dat
geen voorspellende waarde aan de bloe-
dingsneiging kan worden toegekend.*
Voorlopig zal, wetende dat een gezonde
pocket geen bloedingsneiging toont, ge-
streefd moeten worden naar ‘geen bloe-
ding na sonderen’ als eindresultaat van
parodontale therapie.

Ondertussen zal gezocht moeten wor-
den naar nieuwe diagnostica die betere
informatie geven over de toestand van de
pocket.

4.3. Microbiologisch diagnosticum

Een ‘bacterie-uitstrijkje’ uit de pocket als
betrouwbaar diagnosticum is nog toe-
komstmuziek. Gezocht zal moeten wor-
den naar bepaalde bacterién die sterk geas-
socieerd zijn met aanhechtingsverlies.
Donkerveld- en in mindere mate fasen-
contrastmicroscopie van de pocketflora
staan sterk in de belangstelling als een
mogelijk diagnosticum. Er is slechts één
onderzoek dat donkerveldmicroscopie als
diagnosticum een prognostische waarde
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Afb. 4. Sondeerdiepte van verschillende pockets, ingedeeld naar diepte, v66r en na 1 of 3

behandelingen.”

toekent en wel op grond van een gevonden
correlatie tussen hoge percentages spiro-
cheten en beweeglijke micro-organismen
in diepe pockets.™ Nog los van het feit dat
deze bevindingen, van een aantal jaren
geleden, door geen enkele later onderzoek
konden worden bevestigd, is de gevonden
correlatie niet van dien aard dat men met
donkerveldmicroscopie bij de individuele
patiént betrouwbare uitspraken kan doen
over mogelijk toekomstig risico op aan-
hechtingsverlies. Donkerveld- en fasecon-
trastmicroscopie van de pocketflora geeft
niet meer informatie over de toestand en
toekomst van het parodontium dan beide
hiervoor besproken klinische diagnostica:
sondeerdiepte-metingen en bloedingsnei-
ging.

Met behulp van kweken of immunofluo-
rescentie is het mogelijk bacterién te iden-
tificeren. Deze methoden zijn echter nog
niet toegankelijk voor gebruik in de alge-
mene praktijk en zullen hier niet verder
worden besproken.

4.4. Biochemisch diagnosticum

Voor de toekomst lijkt biochemische ana-
lyse van de creviculaire (pocket-) vloeistof
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een plaats te hebben in de diagnostiek van
parodontitis. Een aanwijzing hiervoor is te
vinden in een recent onderzoek.’® In dit
onderzoek werd voorafgaande aan actieve
parodontale afbraak (gemeten met behulp
van een pocketsonde) een verhoogde pros-
taglandine E2-waarde in de creviculaire
vloeistof gevonden. Deze bevinding sug-
gereert dat de prostaglandine E2-waarde
als prognostisch diagnosticum voor aan-
hechtingsverlies kan worden gebruikt. Het
onderzoek verkeert nog in een vroeg sta-
dium.

Verderonderzoek met grote groepen pa-
tiénten die gedurende enige jaren worden
gevolgd, zal noodzakelijk zijn.

5. GENEZING
5.1. Keuze van behandelingsmethode

Na het voorgaande over het ontstaat van
een pocket, het karakter van het herstel na
therapie en de diagnostiek zal nu het effect
van de therapie worden besproken. Geke-
ken wordt naar de resultaten van subgingi-
vale gebitsreiniging en het effect van sub-
gingivale curettage.

Aangezien de subgingivale plaque uit de

PERCENTACE BLOEDING
NA SONDEREN
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Afb. 5. Veranderingen in bloedingsneiging van pockets, op diepte ingedeeld, v66r (A) en na

behandeling (B).”
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excisie met curette

bindweefsel van de
gingiva bloot gelegd

Afb. 6. Subgingivale curettage waarbij de pocketwand wordt verwijderd en het resultaat erna.

supragingivale plaque ontstaat kan men
zich afvragen of zorgvuldige verwijdering
van alleen de supragingivale plaque vol-
doende zou zijn om een reeds bestaande
parodontitis te stoppen. Uit onderzoek
blijkt echter dat een goede mondhygiéne
niet in staat is parodontitis te stoppen.’’
Naast een goede mondhygiéne zal de the-
rapie moeten bestaan uit professionele
subgingivale gebitsreiniging. Dit houdt in:
het verwijderen van tandsteen en plaque
en het gladmaken van het wortelopper-
vlak, waarbij het buitenste laagje cement
mét toxinen wordt verwijderd. Voor de
volledigheid dient te worden opgemerkt
dat de therapie kan worden aangevuld met
een ‘flap’-operatie. In dit artikel zal niet
verder op deze ‘chirurgische’ behande-
lingsmethode worden ingegaan.

5.2. Resultaten van subgingivale gebitsrei-
niging

Naar de effecten van subgingivale gebits-
reiniging op het aangetaste parodontium is
betrekkelijk weinig systematisch uitge-
voerd onderzoek gedaan. Een belangrijke
bijdrage is geleverd door de groep van
Egelberg aan de Loma Linda universiteit
in Californié.'” * ¥ Zij hebben duidelijk
aangetoond dat subgingivale gebitsreini-
ging het destructieve proces van parodon-
titis tot staan kan brengen. Daarmee is de
belangstelling voor deze ‘niet-chirurgi-
sche’ wijze van behandelen nieuw leven
ingeblazen. Deze gegevens waren reeds
bekend uit vroeger onderzoek maar waren
in de vergetelheid geraakt.**

De resultaten van de groep van Egelberg
en die van andere recente onderzoeken
komen kort samengevat op het volgende
neer.**** De instelling van een goede
mondhygiéne gecombineerd met profes-
sionele subgingivale gebitsreiniging leidt
tot genezing van de ontstoken gingiva. De
met de ontsteking gepaard gaande zwelling
van de gingiva verdwijnt, waardoor de gin-
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givale rand zich apicaalwaarts verplaatst.
Deze recessie zorgt voor een sterke ver-
mindering van de sondeerdiepte van de
pocket (afb. 2B).

Om veranderingen in het klinisch aan-
hechtingsniveau te kunnen constateren
werd gemeten vanaf vaste referentiepun-
ten, bijvoorbeeld de rand van een individu-
eel vervaardigde kunsthars onlay. De
meeste pockets met een grote initiéle son-
deerdiepte (> 6 mm) toonden na behande-
ling winst van klinische aanhechting. Zoals
reeds eerder is uiteengezet is hier vermoe-
delijk geen sprake van nieuwe aanhechting
van het ligament, maar van versteviging
van het weefsel waardoor de sondepunt
minder diep penetreert. Pockets met een
initiéle sondeerdiepte van 4-6 mm toonden
soms winst, soms verlies van klinische
aanhechting na behandeling, maar gemid-
deld veranderde er niets. Pockets met een
geringe initiéle sondeerdiepte (< 4 mm,
meestal buccaal) hadden enige klinische
aanhechting verloren na behandeling. Dit
verlies wordt waarschijnlijk veroorzaakt
door een instrumentatie-trauma.

Wanneer subgingivale gebitsreiniging
onder lokale anesthesie plaatsvindt, kan
door instrumentatie in ondiepe pockets
mogelijk wat vezelige aanhechting ver-
dwijnen waardoor epitheel apicaalwaarts
gaat migreren. Subgingivale gebitsreini-
ging dient dus grondig, maar wel met grote
voorzichtigheid te gebeuren. V66r behan-
deling (afb. 5) werd bij 90% van de pockets
bloeding na sonderen waargenomen. Na
subgingivale gebitsreiniging was deze nei-
ging tot bloeden sterk verminderd. De nei-
ging tot bloeding bleef relatief hoog bij
pockets die na behandeling nog diep wa-
ren. De groep van Egelberg toonde aan dat
er een aanmerkelijk verschil in genezings-
duur was tussen matige (< 6 mm-pockets)
en vergevorderde (> 6 mm-pockets) paro-
dontitis. Bij de matige vorm stabiliseerde
het genezingsproces zich na drie tot vier
maanden, terwijl dit bij de vergevorderde
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vorm pas na zes tot negen maanden ge-
beurde. Diepere pockets lijken dus langere
tijd voor herstel nodig te hebben.

5.3. Eenmalige versus herhaalde behande-
ling

Hoewel subgingivale gebitsreiniging een
gunstig effect had op het overgrote deel
van de pockets, was er toch een kleine
minderheid van de diepe klasse die na een-
malige behandeling niet verbeterde. Ver-
gelijkend onderzoek van de Egelberg-
groep waarbij de subgingivale gebitsreini-
ginig in een periode van negen maanden
tweemaal werd herhaald, leverde geen ex-
tra verbetering op.*”” Daaruit zou de con-
clusie kunnen worden getrokken dat her-
haling van de behandeling geen nut zou
hebben. Bij die conclusie zijn echter kant-
tekeningen te plaatsen. Omdat bij dit on-
derzoek geen duidelijke criteria werden
gesteld op grond waarvan herhaling van de
behandeling plaats zou moeten vinden,
werden na drie en zes maanden alle ele-
menten opnieuw behandeld. Pockets die
niet gunstig reageerden na eenmalige be-
handeling kregen dus geen speciale aan-
dacht bij herhaalde behandeling, hetgeen
mogelijk verklaart dat in dit onderzoek
herhaalde behandeling geen extra verbete-
ring opleverde. Binnen de korte onder-
zoeksperiode is het ook moeilijk een dui-
delijke indicatie te geven nu bekend is dat
diepe pockets 6-9 maanden nodig hebben
voordat het genezingsproces stabiliseert.
De vraag of gerichte herhaalde behande-
ling van pockets die na eenmalige behan-
deling niet verbeteren, effect heeft, wordt
door dit onderzoek niet beantwoord.

Waerhaug heeft laten zien dat indien niet
alle subgingivale plaque is verwijderd, dit
de vorming van een nieuwe epitheliale aan-
hechting in de weg staat.*” Zelfs zeer kleine
hoeveelheden plaque en tandsteen die op
het worteloppervlak achterblijven, kun-
nen niet door de lichaamsafweer worden
verwijderd. Er zal weer accumulatie van
de subgingivale plaque plaatsvinden door
profileratie van achtergebleven bacterién.
In het algemeen is dit een langzaam verlo-
pend proces. Het duurt soms wel een jaar
voordat het hele worteloppervlak weer be-
dekt is met plaque. De tandarts en de pa-
tiént kunnen de indruk krijgen dat de be-
handeling is geslaagd, maar pas veel later
wordt de mislukking in de vorm van op-
nieuw optredend aanhechtingsverlies
zichtbaar.

Waerhaug liet zien dat een pocket dieper
dan 4 mm vrijwel onmogelijk geheel van
subgingivale plaque en tandsteen is te ont-
doen. Zolang het tegendeel niet is bewezen
lijkt professionele nazorg op indicatie in de
vorm van herhaalde subgingivale gebits-
reiniging nodig. Het tijdstip waarop dit zou
moeten gebeuren, is moeilijk vast te stel-
len. Binnen zes maanden na de eerste sub-
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gingivale gebitsreiniging zal in de meeste
gevallen herhaling van de behandeling niet
nodig zijn, gezien de resultaten van de
groep van Egelberg. Bij de meeste pa-
tiénten is wel een regelmatig hernieuwde
stimulans voor het uitvoeren van een goe-
de mondhygiéne nodig. Gebeurt dit niet,
dan komt de parodontale ontsteking weer
terug.” Het is mogelijk door een goede
supragingivale plaqueverwijdering het
ontstaan van subgingivale plaque tegen te
gaan,*’

5.4. Furcatieproblemen

De groep van Egelberg beperkte zich in het
onderzoek tot de behandeling van inci-
sieven, cuspidaten en premolaren. Mola-
ren werden buiten beschouwing gelaten,
terwijl juist deze elementen vaak moeilijk
bereikbare worteloppervlakken hebben.
In ander onderzoek werden wel molaren
opgenomen, echter zonder pockets in het
furcatiegebied.” De verkregen resultaten
bleken vergelijkbaar te zijn met die uit het
onderzoek van de Egelberg-groep. Er
moet hier worden benadrukt dat de resul-
taten van genoemde onderzoeker in sterke
mate werden bepaald door de vaardigheid
van de operateur. Effectieve subgingivale
gebitsreiniging vereist oefening en veel
tijd. Maar dat het met succes kan worden
uitgevoerd wijzen ook de andere onder-
zoeken uit. "4

Zijn er pockets op moeilijk bereikbare
plaatsen, dan is ons inziens de grens be-
reikt van wat niet-chirurgisch mogelijk is.
Dit zijn bijvoorbeeld pockets in het furca-
tiegebied of pockets op plaatsen waar de
afbraak zodanig is dat instrumentatie van
het worteloppervlak niet goed mogelijk is.
Subgingivale niet-chirurgische gebitsreini-
ging is alleen geschikt voor die wortelop-
pervlakken die goed toegankelijk zijn.

5.5. Curettage

Met subgingivale curettage wordt beoogd
de epitheliale bekleding te verwijderen,
zodat er een nieuwe aanhechting van het
ligament zou kunnen ontstaan (afb. 6). Het
is echter niet mogelijk, zo is uit onderzoek
gebleken, met curettes al het epitheel te
verwijderen.”” Zou men wel in staat zijn al
het epitheel langs de pocketwand te ver-
wijderen, dan schiet men daar weinig mee
op omdat door apicaalwaartse migratie
van epitheel de pocketwand na twee tot
zeven dagen weer geheel met epitheel is
bedekt.” Door het snelle ontstaan van een
epitheelbekleding krijgt nieuwe aanhech-
ting van het parodontale ligament, mocht
de potentie daartoe aanwezig zijn, geen
kans.

Subgingivale curettage met de bedoeling
nieuwe aanhechting van het parodontale
ligament te induceren, lijkt dus niet zinvol.
Daarnaast is gebleken dat het verwijderen
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SUMMARY
SCALING AND PLANING AS PERIODONTAL THERAPY.
Keywords: Periodontology — New attachment — Scaling and planing — Subgingival curettage

The etiology of inflammatory periodontal diseases is discussed with reference to the formation of the
pocket. In addition to the problems encountered by measuring probing depth, gain or loss of
attachment and bleeding tendency with the periodontal probe these indices are presented with
reference to their effectiveness as either diagnostic criteria or means of assessing the effects of
periodontal therapy. It appears unlikely that reduction in probing depth following treatment is a
direct result of the formation of a new periodontal ligament. In contrast, the decrease in probing
depth can be attributed to an apical migration of the gingival margin resulting in reduction in swelling
combined with the effect of decreased penetrability of the tissues by the probe tip. Healing of the
periodontal pocket frequently results in the formation of a long junctional epithelium. Repetition of
this mode of therapy may be necessary for a small number of sites in the dentitions of certain
patients. Where thisis required and in which patients is still difficult to determine. However,
changes in probing depth still remain the clinician’s major diagnostic aid. The addition of subgingival
curettage following scaling and planing had no significant therapeutic effect.
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van granulatieweefsel geen merkbaar ef-
fect heeft op de genezing van de ontste-
king.** Subgingivale curettage bij chroni-
sche parodontitis heeft dus geen klinische
betekenis.

6. CONCLUSIE

Van de klinische diagnostica die ons ter
beschikking staan, namelijk sondeerdiepte
en bloedingsneiging, is duidelijk geworden
dat beide hun beperkingen hebben wat be-
treft reproduceerbaarheid en prognosti-
sche waarde. Om toch aan de hand van
deze diagnostica iets te kunnen zeggen
over toekomstige parodontale afbraak zal
de pocket gedurende langere tijd moeten
worden gevolgd.

Professionele subgingivale gebitsreini-
ging, mits met veel zorg uitgevoerd, is een
onmisbaar onderdeel van parodontale the-
rapie. ‘Genezing’ na deze therapie bete-
kent stopzetting van het afbraakproces
van parodontitis. De resultaten van de be-
handeling, namelijk een afname van de
sondeerdiepte en een verminderde bloe-
dingsneiging, wijzen hierop. Afname van
de sondeerdiepte wordt waarschijnlijk ver-
oorzaakt door een recessie van de gingiva
en een verhoogde weerstand van het weef-
sel tegen penetratie van de pocketsonde.
Curettage als aanvulling op subgingivale
gebitsreiniging lijkt niet zinvol. Een goede
nazorg samen met een optimale plaque-
controle door de patiént blijkt noodzake-
lijk om nieuwvorming van plaque in de
pocket te voorkomen.
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