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Al in 1938 waarschuwde McCall de tandheelkundige
professie dat vrijwel alle vormen van parodontitis bij
volwassenen terug te voeren zijn tot in de jeugd. In de
afgelopen decennia is deze waarschuwing keer op
keer herhaald, zonder dat ze veel effect sorteerde. De
parodontale toestand van kinderen en jonge volwas-
senen was en bleef onbelangrijk, mede doordat de
toestand van het parodontium bij volwassenen betrek-
kelijk weinig aandacht kreeg. Wat de aandacht voor
volwassenen betreft, is er in de geindustrialiseerde
wereld in de afgelopen 25 jaar een aanzienlijke veran-
dering gekomen. Hopelijk zal deze kentering ook tot
gevolg hebben dat er in de toekomst meer aandacht
wordt besteed aan het parodontium van kinderen.
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Klinisch gezien is de normale gingiva van kinderen
met melkelementen wat zachter en dunner dan die
van volwassenen. Bovendien is de rand van de gingiva
iets ronder, waarschijnlijk als gevolg van de iets meer
geprononceerde cervicale rand van de kroon van melk-
elementen. De belangrijkste histologische verschillen
van gingivaal weefsel van kinderen met een melkgebit
ten opzichte van volwassenen zijn:

» het orale epitheel is minder gekeratiniseerd,;

= eriseen grotere vascularisatie van het bindweefsel;
» eris een minder gedifferentieerd patroon van vezel-

bundels van bindweefsel.

Een belangrijk verschil tussen kinderen en volwasse-
nen is het feit dat een kind voortdurend groeit en een
volwassene niet. Dit heeft ook consequenties voor het
parodontium. Zo neemt onder meer de breedte van de
aangehechte gingiva toe. Afhankelijk van het element
varieert de breedte van de aangehechte gingiva op vier-
jarige leeftijd gemiddeld van 1,4 tot 3,2 mm. Vlak voor
het moment van exfoliatie varieert de breedte van de
aangehechte gingiva gemiddeld van 1,8 tot 3,7 mm.
Net als bij het blijvende gebit is de breedte van de aan-
gehechte gingiva van de maxilla groter dan die van de
mandibula. Ook bij kinderen is de diepte van de pocket
afhankelijk van de gezondheidstoestand van het pa-
rodontium. Bij Kinderen die geselecteerd worden op
basis van een klinisch gezonde gingiva, blijkt de poc-
ketdiepte te variéren van 1 tot 2 mm, waarbij in 99%
van de gevallen 1 mm werd gevonden. Uit onderzoek
van Srivastasa et al. (1990), die ook kinderen selecteer-
den op basis van een klinisch gezonde gingiva, blijkt
eveneens dat de pocketdiepte in het melkgebit gering
is. Deze auteurs komen tot een gemiddelde van
1,3 mm, maar in de literatuur worden ook wel hogere
waarden gevonden. Zo vinden verschillende auteurs in
het melkgebit een gemiddelde pocketdiepte van
2,1 mm, met een spreiding van 0,5-4,5 mm. Deze hoge-
re waarden kunnen voornamelijk worden verklaard uit
een minder strenge selectie van proefpersonen wat be-
treft gingivale gezondheid. Geconcludeerd kan worden

ASSENEN 45



: Doorbrekende laterale incisief bij een
achtjarige patiént met een gezond parodontium.

Gebitselement zes weken later; de helft
van de klinische kroon is nu zichtbaar.

dat in gezonde toestand de pocketdiepte bij melkele-
menten geringisen1a 1,5 mm bedraagt.

Er is relatief weinig bekend over het parodontium van
erupterende blijvende elementen in het wisselgebit
onder gezonde omstandigheden. Bij doorbrekende ele-
menten is de gemiddelde pocketdiepte 2 tot 3 mm.
Onder optimale gezonde omstandigheden wordt meest-
al 1 a 2 mm gemeten (afbeelding 31-1). Soms is het ech-
ter zelfs mogelijk tot 5 mm te sonderen zonder pijn of
bloeding te veroorzaken (Srivastasa et al., 1990; afbeel-
ding 31.1). De breedte van de aangehechte gingiva bij
doorbrekende elementen is smaller dan bij de corres-
ponderende melkelementen (Srivastasa et al., 1990). De
algemene tendens lijkt dat de breedte van de aange-
hechte gingiva toeneemt met de leeftijd (Srivatasa et al.,
1990). Bij een volledig doorgebroken dentitie komt de
breedte van de aangehechte gingiva in het blijvende
gebit weer overeen met de breedte van de aangehechte
gingiva in de melkdentitie. Afhankelijk van het element
varieert de breedte van de gingiva op vijftienjarige leef-
tijd gemiddeld van 0,8 tot 3,5 mm. Op deze leeftijd is
de gemiddelde pocketdiepte van het gezonde parodon-
tium in het blijvende gebit groter in vergelijking met
die in het melkgebit en varieert van 1,2 tot 2,3 mm.
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Sondeerdieptemeting bij beginnende
doorbraak van het gebitselement geeft een pocketdiepte van
ongeveer 2 mm aan.

Sondeerdieptemeting geeft wederom een
pocketdiepte van ongeveer 2 mm aan.

Er zijn door de jaren heen verschillende oorzakelijke
factoren genoemd voor ernstige parodontale afbraak
bij kinderen. Zo werd gedacht dat het een atrofie van
het alveolaire bot of een afwijkende cementdepositie
betrof. Hoewel men vroeger dus dacht dat het om een
niet-inflammatoir proces ging, is het nu duidelijk dat
het, net als bij parodontitis bij volwassenen, een com-
binatie van een specifieke bacteriéle infectie en een
deficiénte gastheerafweer betreft.

Paropathogene bacterién die met behulp van bacterio-
logische kweekmethoden zijn aangetroffen bij kinde-
ren met parodontitis, zijn Actinobacillus actinomyce-
temcomitans, Porphyromonas gingivalis, Prevotella
intermedia, Bacteroides forsythus, Capnocytophaga
sputigena, Eikenella corrodens en spirocheten (Dela-
ney & Kornman, 1987; Petit, 1993; Sweeney et al.,
1987). Hierbij moet worden aangetekend dat de preva-
lentie van P. intermedia waarschijnlijk het hoogst is en
die van P. gingivalis het laagst.

De gastheerafweer tegen paropathogenen is vergelijk-
baar met die tegen elke andere lokale ontsteking.



Polymorfonucleaire leukocyten (pMn) in epitheel en
bindweefsel vormen de eerste verdedigingslinie tegen
bacterién. Als deze linie wordt doorbroken, zullen lo-
kale en systemische specifieke immuunfactoren een
rol gaan spelen (Genco, 1992). Dat deficiéntie in de
gastheerafweer kan leiden tot ernstige parodontale
aandoeningen, blijkt uit het feit dat mensen met bij-
voorbeeld aids, het Chédiak-Higashi-syndroom of
agranulocytose een grote aanleg hebben voor paro-
dontitis (Watanabe, 1990).

Deficiénties in de afweer zijn het uitgebreidst bestu-
deerd bij patiénten met juveniele parodontitis. De ge-
rapporteerde afwijkende chemotaxis van de pmn bij
deze patiénten vormt de basis voor de hypothese dat
bij jonge mensen met ernstige parodontale aandoe-
ningen het immuunsysteem is aangetast. Ook uit
onderzoek waarbij de antilichaamrespons tegen bij-
voorbeeld A. actinomycetemcomitans werd bestu-
deerd, komen aanwijzingen voor een immunologische
dysfunctie (Genco, 1992).

Op basis van verschillende variabelen, zoals etiologie,
uitbreiding van de aandoening (gingivitis/parodonti-
tis), lokalisatie in de mond (lokaal/gegeneraliseerd) en
leeftijd, kan een classificatie worden gemaakt. Een
overzichtelijke indeling van de verschillende paro-
dontale aandoeningen wordt bemoeilijkt door overlap
van klinische karakteristieken.

Lironischne gingivitis

De gingiva van kinderen reageert in het algemeen min-
der sterk op de aanwezigheid van plaque dan de gingi-
va van volwassenen. Tijdens de puberteit nemen de
incidentie en de ernst van gingivitis toe. Daarbij speelt
een verminderde aandacht voor het gebit een rol,
maar ook de veranderde hormoonhuishouding, zoals
een veranderde vrouwelijke steroidhormoonspiegel,
heeft invloed. Omdat plaqueaccumulatie de primaire
oorzaak is, zal een duidelijke mondhygiéne-instructie
met een goede medewerking afdoende zijn.

Deze aandoening is bij kinderen in de westerse wereld
zeldzaam. Onvoldoende mondhygiéne, emotionele
stress, vermoeidheid, virale infecties, afgenomen
weerstand tegen infecties, ondervoeding en aanwezi-
ge gingivitis liggen ten grondslag aan nuc.

Klinisch wordt nuc gekarakteriseerd door bloeding van
de gingiva, hevige pijn, necrose van de papillen, foe-

1lcererende ainaivitis (nuc)

tor ex ore en eventueel een pseudo-membraneuze
bedekking van de laesie. Bij ondervoede kinderen kun-
nen deze laesies zich uitbreiden tot buiten het gingi-
vale gebied en kunnen levensbedreigende infecties
ontstaan, cancrum oris of noma genoemd. Vooral
spirocheten gecombineerd met P. intermedia, Seleno-
monas en Fusobacterium lijken hierbij een rol te spe-
len.

Hoewel het gebruik van antibiotica in principe niet
nodig is, wordt dit wel aangeraden bij koorts, ernstige
algemene malaise en lymfeklierzwelling. Bovendien
kan zowel professionele verwijdering van plaque en
tandsteen als mechanische gebitsreiniging door de pa-
tiént zelf in eerste instantie te pijnlijk zijn. In zo'n
geval kan men de behandeling starten met systemi-
sche toediening van metronidazol en dagelijks spoe-
len met 0,2% chloorhexidine (Hartnett & Shiloah,
1991). Uiteraard moet men bij het toedienen van me-
tronidazol rekening houden met het lichaamsgewicht
van het kind. Ook frequent spoelen met 1,5% water-
stofperoxide kan in de eerste fase helpen. Als na onge-
veer twee dagen de pijn is afgenomen, kan men
starten met professionele gebitsreiniging en mondhy-
giéne-instructie. Na behandeling van de acute fase kan
het nuttig zijn door een chirurgische correctie van de
gingiva de approximale kraters te verwijderen, zodat
een goede reiniging ter plaatse mogelijk wordt.

Deze laesies worden veroorzaakt door het herpes-
simplex-virus. Bij 10 tot 20% van de geinfecteerde per-
sonen ziet men primaire laesies. Acute herpetische
gingivostomatitis begint met koorts en ontsteking van
de orale mucosa. In de volgende één a twee dagen ont-
wikkelen zich pijnlijke vesiculaire laesies die gemak-
kelijk barsten en ondiepe ulceraties vormen. De lae-
sies kunnen gelokaliseerd zijn op de gingiva, lippen,
tong, orale mucosa en soms ook op de huid rondom de
mond; ze verdwijnen binnen zeven tot tien dagen. De
aandoening gaat vaak gepaard met bloeding van de
gingiva en regionale lymfeklierzwelling. De laesies
kunnen bij kleine kinderen zeer pijnlijk zijn en leiden
tot het weigeren van eten en drinken.
Differentieel-diagnostisch moet acute herpetische
gingivostomatitis worden onderscheiden van NuG en
herpangina. Herpanginalaesies worden veroorzaakt
door Coxsackie-virussen uit groep A, zijn meer ge-
associeerd met het zachte palatum en de farynx en
verdwijnen sneller dan herpeslaesies. Hoewel acute
herpetische gingivostomatitis bij in principe gezonde
kinderen kan voorkomen, moet ook met een Hiv-infec-
tie rekening worden gehouden.

Afgezien van behandeling met bijvoorbeeld antivirale
middelen, zoals aciclovir oraal of per infuus, kan de
behandeling slechts pijnverzachtend zijn, waarbij
wordt gespoeld met 2% lidocaine viskeus of 5% difen-
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hydramine-oplossing (Rose, 1990). Een bezwaar hier-
tegen is de vieze smaak en het gevaar dat kinderen de
verdoofde plekken stukbijten. Behandeling met antibi-
otica heeft geen zin.

Bij kinderen bij wie parodontale aandoeningen geasso-
cieerd zijn met systemische afwijkingen, ziet men al
snel parodontale afbraak, waardoor de diagnose pa-
rodontitis wordt gesteld. Over eventuele specifieke
vormen van gingivitis, die hieraan voorafgaan, is wei-
nig bekend. De laatste jaren is wel enige informatie be-
schikbaar gekomen over kinderen die met het Hiv gein-
fecteerd zijn. Afgezien van gingivitis en parodontitis
komen bij deze kinderen candidose, herpes-simplex-
infectie en met grote regelmaat aften voor. Bij Hiv-gin-
givitis is een erythemateuze, scherp begrensde band
karakteristiek, eventueel in combinatie met pijn. Uit
een onderzoek bij Hiv-positieve kinderen (leeftijd drie
tot vijf jaar) bleek 38% van de kinderen Hiv-gingivitis te
hebben (San Martin et al., 1992). De mond van Hiv-gein-
fecteerde kinderen blijkt vaak gekoloniseerd te zijn
met paropathogene bacterién, zoals Fusobacterium
nucleatum en de zwart-gepigmenteerde micro-orga-
nismen P. gingivalis en P. intermedia (Murray et al.,
1992). Aangezien orale afwijkingen vaak de eerste kli-
nische verschijnselen zijn van een Hiv-infectie, is het
van belang hierop bedacht te zijn. Naast professionele
gebitsreiniging en een zeer goede mondhygiéne,
wordt aangeraden dagelijks met chloorhexidine te
spoelen (Grassi, 1988).

Enkele medicijnen die bij bepaalde systemische afwij-
kingen worden gebruikt, induceren gingivahyperpla-
sie.

Fenytoine en fenobarbital, of een combinatie van deze
twee, worden gebruikt bij epilepsiepatiénten. Bij jonge
patiénten leidt gebruik van fenytoine in veel gevallen
tot hyperplasie van de gingiva. De hyperplasie begint
normaal gesproken bij de papillen, waarbij de gingiva
ter hoogte van de labiale vlakken van het front meest-
al het ernstigst is aangedaan. De hyperplasie wordt
binnen een paar weken tot maanden zichtbaar, maar
zal bij een goede mondhygiéne minimaal zijn. In ern-
stige gevallen is een gingivectomie nodig, naast pro-
fessionele gebitsreiniging en een goede mondhygiéne-
instructie. Tevens kan worden overwogen op een
ander anti-epilepticum over te stappen.

Ook middelen die worden gebruikt bij cardiovasculai-
re aandoeningen (bijv. nifedipine) en bij auto-
immuunziekten (immunosuppressiva, bijv. cyclospo-

48 DEEL K PARODONTOLOGIE

rine-A) kunnen gelijksoortige reacties van de gingiva
veroorzaken (Hassell & Hefti, 1991).

Als er in het melkgebit parodontale afbraak kan wor-
den gedetecteerd, spreekt men van prepuberale
parodontitis. De term prepuberale parodontitis (pp) is
niet uitsluitend gereserveerd voor zeer ernstige vor-
men van parodontitis in het melkgebit. Ook als er
1 a 2 mm aanhechtingsverlies kan worden vastgesteld,
wordt deze term gebruikt. Bij gezonde kinderen gaat
het vrijwel uitsluitend om lokale parodontale afbraak;
dit wordt dan lokale prepuberale parodontitis (Lrp) ge-
noemd. Bij gegeneraliseerde, evidente ontsteking en
botafbraak met eventueel premature wortelresorptie
en exfoliatie van elementen van het melkgebit spreekt
men van gegeneraliseerde prepuberale parodontitis
(cpp). Daarbij moet men bedacht zijn op systemische af-
wijkingen en een gestoorde pMn-functie. Deze kinderen
zijn vaak ook gevoelig voor infecties zoals middenoor-
ontsteking en luchtweginfecties (Watanabe, 1990).

Lpp komt vaker voor dan de gegeneraliseerde vorm en
is minder opvallend. Deze vorm van parodontitis kan
zich voordoen vlak na de doorbraak van het melkgebit
en wordt gekarakteriseerd door een milde ontsteking
en botafbraak bij een beperkt aantal melkelementen,
meestal de melkmolaren (Sweeney et al., 1987; Bim-
stein et al., 1988). Hoewel de medische anamnese en
het gezonde uiterlijk gewoonlijk niet op afwijkingen
wijzen, is uit laboratoriumonderzoek gebleken dat er
een pun-deficiéntie kan zijn. Bij kinderen met Lpp wor-
den vaak hoge percentages zwart-gepigmenteerde
micro-organismen gevonden (Sweeney et al., 1987). De
informatie over prp is voornamelijk afkomstig uit case
reports. De prevalentie die wordt genoemd, varieert
per onderzoek en is afhankelijk van de gebruikte me-
thode en criteria. Als bijvoorbeeld pp op basis van
rontgenfoto’'s wordt gediagnosticeerd, is de prevalen-
tie laag en varieert van 1 tot 4,5% (Sweeney et al.,
1987; Bimstein et al., 1988; Sjodin & Matsson, 1994).
Wordt pp echter bepaald op basis van klinisch aanhech-
tingsverlies, dan varieert de gerapporteerde prevalen-
tie tussen 8 en 25% (Jamison & Birmingham, 1963;
Shlossman et al., 1986). Uit twee recente onderzoeken
blijkt dat Lre de voorloper van lokale juveniele paro-
dontitis (Ljp) kan zijn (Sjodin et al., 1989; Cogen et al.,
1992). Retrospectief bleek bij vrijwel alle kinderen (16
van de 17) met ernstige juveniele parodontitis op de
rontgenopnamen ook botverlies zichtbaar te zijn. De
rontgenfoto’s waren gemaakt toen de patiénten tussen
zes en twaalf jaar oud waren. In een groter onderzoek,
waarbij 118 adolescenten met een minder ernstige
vorm van juveniele parodontitis onderzocht werden,



bleek bij 40% op de réntgenopnamen zichtbaar botver-
lies van de melkdentitie te bestaan (Sjodin & Matsson,
1994). De onderzoekers concludeerden dat bij adoles-
centen met een ernstige juveniele parodontitis vaak
parodontale afbraak in de melkdentitie voorkwam. Dit
geeft aan dat het belangrijk is parodontale afbraak in
het melkgebit te diagnosticeren in verband met een
mogelijk vervolg in het blijvende gebit.

Bij behandeling van parodontitis in het melkgebit kan
worden gedacht aan een combinatie van conventione-
le parodontale therapie en antibiotica. Een andere
behandelingsmogelijkheid, die bij een ernstige paro-
dontitis moet worden overwogen, is extractie van de
melkelementen met vergevorderde parodontale af-
braak. Dit blijkt onder ander uit een casus beschreven
door Ram & Bimstein (1994). Het betrof een achtjarig
meisje met ernstige botafbraak bij alle melkmolaren in
de onderkaak en bij de eerste melkmolaren in de bo-
venkaak. De diepe pockets waren positief voor zowel
A. actinomycetemcomitans als P. gingivalis. Besloten
werd alle melkmolaren met botafbraak te extraheren.
Bij de evaluatie één jaar na de extracties werd een
goede mondhygiéne en een goede parodontale condi-
tie geconstateerd, alsmede afwezigheid van parodon-
tale afbraak. Bovendien konden A. actinomycetemco-
mitans en P. gingivalis niet meer worden aangetoond
(althans niet met behulp van kweekmethoden). Dit zou
kunnen beteken dat eliminatie van grote infectiehaar-
den in het melkgebit de kans vergroot dat bij een
goede mondhygiéne het blijvende gebit parodontaal
gezond kan worden gehouden.

Juveniele parodontitis (jp) werd voor het eerst be-
schreven door Gottlieb in 1928, Lang werd gedacht dat
het een degeneratieve aandoening betrof, die daarom
parodontose werd genoemd. Butler introduceerde de
term juveniele parodontitis, aangezien hij geen aan-
wijzingen voor een degeneratief proces kon ontdek-
ken. Vervolgens beschreef Baer (1971) de karakteris-
tieke kenmerken. Dat zijn onder andere:

start op de leeftijd van elf tot dertien jaar;

komt vaker voor bij vrouwen dan bij mannen;

komt familiair voor;

de mate van parodontale afbraak is niet evenredig

met de aanwezige hoeveelheid plaque en tandsteen;

5 aanwezigheid van angulaire defecten bij de eerste
molaren en/of incisieven;

6 snelle progressie.

B W My~

Een aantal van deze kenmerken (1, 2 en 4) is echter
achterhaald.

Jp komt in twee vormen voor: lokaal (up, afbeelding 31-2)
en gegeneraliseerd (cJp). Het is niet duidelijk of het om
twee verschillende aandoeningen gaat of om dezelfde
aandoening met een verschillende uitingsvorm.

Bij Lip zijn snel aanhechtingsverlies en angulaire botaf-
braak kenmerkend, die vooral de incisieven en de
eerste molaren kunnen stabiliseren. Bij ¢jr is de botaf-
braak veel meer gegeneraliseerd en is er meestal gege-
neraliseerde en evidente ontsteking en veel plaque
aanwezig.

In tegenstelling tot vjp, die klinisch duidelijk kan wor-
den onderscheiden, is ¢jp waarschijnlijk een verzame-
ling van snelle progressieve vormen van parodontitis,
waaronder een voortgeschreden en uitgebreide vLjp.
Hoewel in het verleden werd gedacht dat je op elf- tot
dertienjarige leeftijd startte, is het tegenwoordig dui-
delijk dat er ook in de melkdentitie al botafbraak op-
getreden kan zijn (Sjédin et al., 1989; Cogen et al.,
1992; afbeelding 31-3).

Bij Lip spelen vooral A. actinomycetemcomitans in com-
binatie met zwart-gepigmenteerde species een rol; bij
cJp ziet men vaak een infectie met P. gingivalis. De
functie en chemotaxis van pmn bij patiénten met jpis in
veel gevallen afwijkend. Dat Jr een hogere prevalentie
heeft binnen bepaalde families heeft waarschijnlijk
zowel met genetische (afweer) als met milieufactoren
(zoals het niveau van mondhygiéne en besmetting met
paropathogene bacterién) te maken. De prevalentie
van LJp wordt geschat tussen 0,1% en 15% en verschilt
per ras en land, maar komt bij vrouwen even vaak

' Klassiek beeld van lokale juveniele parodontitis bij een zeventienjarige patiént.
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Patiént Leeftijd op moment van rintgenologisch onderzoek

nummer 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18
1 - LR

2 + — % *

:; + & * *
4 — . * * *
5 — + — . = * *
6 — b

? J— o L] L

8 + * * * *
(V] +  + + * * *

10 - *
11 + + o+ *

12 = = % * *
13 — + + —_ = L S

14 — + + —_— — — % * *
15 + ¥

16 + + + *

17 — + + 4+ * "

Botafbraak bij 17 Lip-patiénten; — = geen botafbraak: + = botafbraak in het
melkgebit: * = botatbraak in het blijvende gebit.

f i Overzicht van retrospectief onderzoek
naar de prevalentie van botafbraak in het melkgebit bij pa-
tiénten die op de leeftijd tussen dertien en achttien jaar gedia-
gnosticeerd zijn als juveniele-parodontitispatiénten (Sjodin et
al., 1989).

voor als bij mannen (Kronauer et al., 1986). De preva-
lentie van cJp is onbekend. Voor een adequate behan-
deling is, naast mechanische gebitsreiniging, antibio-
ticumtherapie aan te bevelen.

In tegenstelling tot bij de hierboven besproken jp, ziet
men bij vroege parodontitis geringe parodontale af-
braak bij slechts enkele elementen, meestal de eerste
molaren. Hoewel de prevalentiegegevens een breed
scala aan percentages laten zien, is het duidelijk dat
dit de vorm van parodontitis is die bij jonge mensen
het meest frequent voorkomt. Een bepaalde prevalen-
tie wordt zowel door methodologische verschillen als
door werkelijke verschillen in genetische factoren, so-
ciale status, tandheelkundige voorlichting en verzor-
ging beinvloed. Onderzoek gebaseerd op klinisch aan-
hechtingsverlies geeft een hogere prevalentie aan dan
onderzoek gebaseerd op rontgendiagnostiek. In de
westerse wereld zijn percentages van beginnend aan-
hechtingsverlies en alveolair botverlies gerapporteerd
variérend van 0,06% tot 88,7% (Wolfe & Carlos, 1987).
Het gaat hier slechts voor een zeer klein deel om Jp,
aangezien de prevalentie van deze aandoening veel
lager lijkt te liggen.

Necrotiserende ulcererende parodontitis (Nur) komt in
principe overeen met NuG, met dit verschil dat er bij
nup ook aanhechtingsverlies en botresorptie is opge-
treden. Nnup is meestal het resultaat van het herhaald of
langdurig optreden van NUG.
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Van een aantal ziekten is bekend dat ze geassocieerd
zijn met ernstige vormen van pp. Het merendeel van de
kennis hierover is afkomstig van case reports. De aan-
doeningen zijn vaak gebaseerd op een afwijking in de
gastheerafweer tegen infecties en deze patiénten heb-
ben dan ook regelmatig last van andere infectieziek-
ten (Celenligil et al., 1987) De bekendste aandoenin-
gen zijn: hypofosfatasemie, Papillon-Lefévre-syn-
droom, neutropenie, ‘leukocyte adhesion deficiency’,
histiocytosis X, Chediak-Higashi-syndroom, leukemie
en juveniele diabetes.

Hypofosfatasemie is een aandoening die wordt geken-
merkt door een tekort aan het enzym alkalische fosfa-
tase. De diagnose kan worden gesteld op basis van
lage niveaus alkalische fosfatase in het serum en
fosfo-ethanolamine in de urine. Het is een erfelijke
aandoening die wordt veroorzaakt door mutaties in
het weefsel-niet-specifieke alkalische-fosfatase-gen.
Er zijn drie typen: zuigelingen-, juveniele en adulte
hypofosfatasemie (Fallon et al., 1984). Zuigelingenhy-
pofosfatasemie is een autosomaal recessieve aandoe-
ning die al aanwezig is in de eerste zes maanden na de
geboorte. De klinische symptomen zijn onder andere
vrijwel geen groei, rachitische afwijkingen aan het
skelet, recidiverende longontsteking en nieraandoe-
ningen. Veelal overlijden deze kinderen vroegtijdig.
De juveniele vorm is een autosomaal recessieve of do-
minante aandoening die na de zesde maand na de ge-
boorte ontstaat. De symptomen zijn minder ernstig
dan bij zuigelingenhypofosfatasemie. Het meest con-
sistente symptoom is het vroegtijdige verlies van
melkelementen (Lundgren et al., 1991). Adulte hypo-
fosfatasemie is een autosomaal dominante aandoe-
ning met een variabele penetratie en is minder ernstig.
Bij milde vormen van hypofosfatasemie zijn er geen
duidelijke afwijkingen van het skelet en is het vroeg-
tijdige verlies van melkelementen het enige klinische
symptoom. Meestal betreft dit de incisieven, maar het
komt ook voor bij de melkmolaren. In het algemeen is
de gingiva gezond en zijn symptomen van gingivitis
minimaal (Baab et al., 1985). De vorming van het acel-
lulaire wortelcement is daarentegen defect, waardoor
het worteldentine onderontwikkeld en soms groten-
deels afwezig is. In het nog aanwezige acellulaire wor-
telcement zijn de Sharpey-vezels slecht ontwikkeld.
Het meer apicale cellulaire wortelcement wordt wel
normaal gevormd (Beertsen & Vandenbos, 1999). Door
de slechte ontwikkeling van het acellulaire wortelce-
ment bevinden de wortels zich weliswaar in een alveo-
lus en zijn ze omgeven door bindweefsel, maar is er
weinig functioneel parodontaal ligament dat aange-



hecht is aan de wortel en het alveolaire bot. Bij geéxfo-
lieerde elementen is wel gebleken dat het wortelop-
pervlak soms tot aan de apex bedekt is met subgingi-
vale plaque (Pageet al. 1983). Omdat de wortels in
deze omstandigheden in feite bijna los in de kaak lig-
gen, is er een zeer gemakkelijke porte d’entrée voor
paropathogene bacterién. Verder wordt na functionele
belasting het alveolaire bot direct geresorbeerd, waar-
door de elementen al snel los gaan staan. Page & Baab
(1985) beschouwen dit gehele proces als een vorm van
pp. Men kan zich echter afvragen of dit terecht is,
omdat de primaire oorzaak van de aandoening gele-
gen is in het grotendeels ontbreken van een functio-
neel parodontaal ligament en de elementen hoe dan
ook zullen exfoliéren.

Het syndroom van Papillon-Lefévre is een aandoening
die autosomaal recessief wordt overgeérfd. De aan-
doening wordt gekenmerkt door pp, meestal sGep, en
hyperkeratose van handpalmen en voetzolen (afbeel-
ding 31-4).

Recent is gebleken dat de aandoening wordt veroor-
zaakt door een mutatie op chromosoom 11ql4 bij het
gen dat codeert voor cathepsine C, een lysosomaal
cystéineprotéinase. Het effect van deze mutatie is dat
er vrijwel geen werkzaam cathepsine C meer wordt ge-
produceerd (Hart et al., 1999; Toomes et al., 1999). Op
welke wijze dit tekort dan leidt tot de hyperkeratose
en parodontitis is onderwerp van nader onderzoek.
Wel is het zo dat bij deze patiénten vrijwel altijd de
paropathogene bacterién A. actinomycetemcomitans
en/of P. gingivalis aanwezig zijn (Preus, 1988, Petit,
1993).

Neutropenie wordt gedefinieerd als een afname in de
aantallen pmn in het perifere bloed; bij zuigelingen tot
minder dan 1000/mm?3, bij kinderen tot minder dan
1500/mm?® en bij volwassenen tot minder dan
1800/mm?. Neutropenische ziekten waarbij aandoe-
ningen in de mondholte zijn beschreven, betreffen
onder andere agranulocytose, cyclische neutropenie
en chronische benigne neutropenie. Bij agranulocyto-
se ontbreken de pun vrijwel volledig. De ziekte gaat ge-
paard met koorts, algehele uitputting en ulceraties en
necrose van de slijmvliezen van mondholte, keel en
anus, en is vaak het gevolg van medicijngebruik, zoals
barbituraten en chlooramfenicol.

Cyclische neutropenie is een aandoening waarbij er
periodiek een daling optreedt van de aantallen pmN in
het circulerende bloed. De daling van de pmn treedt
meestal op in een driewekelijkse cyclus. De oorzaak
van de aandoening is onbekend. De patiénten met cy-
clische neutropenie lijden aan zeer ernstige vormen
van gingivitis, vaak met necrose, ernstige gegenerali-

) . Klinisch beeld van een zesjarige patiént
Iudend aan het syndroom van Papillon-Léfevre; vrijwel alle
gebitselementen van het melkgebit zijn verloren gegaan.

: Voetzool van dezelfde patiént met duide-
h_,rk waarnecmbare hyperkeratose.

: | Réntgenologisch beeld van de parodon-
tale condme van dezelfde patiént. Let op de terminale bot-
afbraak bij de twee resterende ondermelkmolaren.

seerde pp met vroegtijdig verlies van de melkelemen-
ten (afbeelding 31-5) en recidiverende infecties zoals
otitis media en infecties van de bovenste luchtwegen.
Chronische benigne neutropenie is een aandoening
waarbij de afname van pmn uiteindelijk vaak spontaan
overgaat. De kinderen met deze aandoening hebben
een ernstige gingivitis en een ernstige gegeneraliseer-
de pp met vroegtijdig verlies van de melk- en blijvende
gebitselementen. Bij deze patiénten is ook het voorko-
men van A. actinomycetemcomitans beschreven.

51



fbeeldin Klinisch en réntgenologisch beeld van
een zes;aﬂge patiént die lijdt aan een vorm van cyclische
neutropenie. De boven- en onderincisieven zijn geéxfolieerd
en er is een aanzienlijke recessie van de gingiva in het eerste
kwadrant. Let op het abcesachtige beeld en op de terminale
botafbraak bij de 83.

LAD is een autosomaal recessieve aandoening waarbij
de expressie van adhesiemoleculen op leukocyten ver-
minderd is (Anderson & Springer, 1987). Dit heeft tot
gevolg dat migratie van pmMN door de bloedvatwand
minder goed mogelijk is, waardoor deze patiénten lij-
den aan steeds terugkerende bacteriéle infecties, ge-
stoorde wondgenezing, ernstige gingivitis en ernstige
gegeneraliseerde prepuberale parodontitis met vroeg-
tijdig verlies van melk- en blijvende gebitselementen
(Waldrop et al., 1987).
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\fbe il ' Klinisch beeld van dezelfde patiént op
negen Jange leeftijd. Let op de sterke rode verkleuring van de
gingiva bij de bovenincisieven.

Histiocytosis X is een aandoening van het reticulo-en-
dotheliale systeem. Het is waarschijnlijk het resultaat
van proliferatie en verspreiding van pathologische
Langerhans-cellen. Van Langerhans-cellen is bekend
dat ze in het epitheel liggen en betrokken zijn bij de
antigeenpresentatie. In een klein percentage van de
gevallen waarbij histiocytosis X is gediagnosticeerd
wordt ook parodontitis aangetroffen. Dit betreft dan
gelokaliseerde matige pp (Shaw & Glenwright, 1988;
Delany & Kornman, 1987).



Het Chediak-Higashi-syndroom is een zeer zeldzame
autosomaal recessieve aandoening die gepaard gaat
met gelokaliseerde ernstige pp. De oorzaak is een
defect in de functie van de pmn. Meestal overlijden de
patiénten op jeugdige leeftijd aan ernstige infectie-
ziekten.

Behalve bij de bovengenoemde aandoeningen kan pp
onder andere worden aangetroffen bij patiénten die
lijden aan het syndroom van Down, juveniele diabe-
tes, leukemie en aids, maar ook bij kinderen die voor-
zover bekend niet aan een of andere (ernstige) ziekte
lijden. Tandheelkundige behandeling van kinderen
met een van de bovengenoemde systeemziekten moet
in overleg met de behandelend arts worden uitge-
voerd. In veel gevallen is de parodontale aandoening
zeer moeilijk te behandelen. Stringente conventionele
therapie, aangevuld met specifieke maatregelen zoals
het sprayen met chloorhexidine, leidt tot acceptabele
resultaten.

Uit onderzoek is gebleken dat niet iedereen even vat-
baar is voor parodontitis. Tevens is beschreven dat
verschillende vormen van parodontitis een familiair
karakter hebben (Boughman et al., 1992; Petit, 1993).
Dit familiaire karakter wordt veroorzaakt door twee
factoren, die de etiologie van parodontitis bepalen:

infectie met bepaalde bacterién;

factoren van de gastheer die de afweer beinvloeden.

Het is duidelijk dat milieufactoren een rol spelen bij
de overdracht van bacterién tussen verschillende indi-
viduen. Tevens is aangetoond dat bepaalde met paro-
dontitis geassocieerde bacterién inderdaad tussen
gezinsleden kunnen worden overgedragen (Petit,
1993). Afweerfactoren zijn voor een groot deel gene-
tisch bepaald en kunnen van ouder op kind worden
overgeérfd.

Geconcludeerd kan worden dat het raadzaam is bij
kinderen van een ouder met ernstige parodontitis, of
bij een broer of zus van bijvoorbeeld een patiént met
ernstige jp, bedacht te zijn op een verhoogd risico op
parodontitis.

Klinisch onderzoek waarbij wordt gekeken naar poc-
ketdiepte, aanhechtingsverlies, bloeding bij sonderen,
aanwezigheid van tandsteen of ‘pussende pockets’, is
van belang voor het constateren van ontsteking en pa-

rodontale afbraak. Bij een gezond parodontium zal de
pocketdiepte, zowel in het melkgebit als in de blijven-
de dentitie, variéren van 1 tot 3 mm. Ook bij doorbre-
kende elementen zal dit in het algemeen het geval
zijn, hoewel bij deze elementen veel hogere waarden
kunnen voorkomen. Bij een pocket dieper dan 5 mm is
het verstandig vast te stellen of er aanhechtingsverlies
is. De glazuur-cementgrens is vaak moeilijk te lokali-
seren met een pocketsonde. Daardoor is het eveneens
moeilijk beginnend aanhechtingsverlies vast te stel-
len. Als er meer dan 2 mm aanhechtingsverlies wordt
gemeten, kan men ervan uitgaan dat er daadwerkelijk
sprake is van destructieve parodontitis.

Aangetoond is dat bij kinderen met parodontitis vaak
approximaal, subgingivaal tandsteen voorkomt, zelfs
in die mate dat het ook rontgenologisch kan worden
waargenomen (Sjodin & Matsson, 1994). Ook in pro-
spectief onderzoek bij adolescenten en jonge volwas-
senen is er een relatie gevonden tussen de aanwezig-
heid van subgingivaal tandsteen bij het begin van het
onderzoek en progressie van aanhechtingsverlies (Cle-
rehugh et al., 1990). Omdat parodontale afbraak in het
blijvende gebit bij adolescenten met jr in veel gevallen
voorafgegaan wordt door parodontale afbraak in het
melkgebit, is het van belang reeds op jonge leeftijd te
beginnen met klinisch onderzoek van het parodon-
tium door het sonderen van de pockets. Het is raad-
zaam bij alle adolescenten, als de eerste blijvende
molaren volledig zijn doorgebroken, de molaren, de
incisieven en de melkmolaren jaarlijks parodontaal te
onderzoeken. Daarbij moet worden gelet op de poc-
ketdiepte en eventueel aanhechtingsverlies, het bloe-
den en/of pussen bij sonderen en de aanwezigheid
van subgingivaal tandsteen. Indien aanhechtingsver-
lies is geconstateerd, is het verstandig verder rontge-
nologisch onderzoek te doen.

De afstand tussen de glazuur-cementgrens (CEj: ce-
mentum enamel junction) en het marginale botniveau
(M) kan in het melkgebit variéren van 0 tot 4 mm
(Sjodin & Matsson, 1994). Bij vlakken naast doorbre-
kende elementen is de cej-me-afstand groot en ligt dan
eerder tussen 3 en 4 mm. Als deze vlakken buiten be-
schouwing worden gelaten, ligt de normale cgj-ms-af-
stand tussen 0 en 2 mm, zowel in het melkgebit als in
de blijvende dentitie (Sjodin & Matsson, 1994). Een cgJ-
mB-afstand > 2 mm op de rontgenfoto kan derhalve als
pathologisch botverlies worden beschouwd, mits niet
grenzend aan een doorbrekend element. Bij rontgen-
foto's (bite-wings) die zijn gemaakt voor cariésdia-
gnostiek is het tevens belangrijk dat er wordt gelet op
de eventuele botafbraak.



Bij alle parodontale aandoeningen bij kinderen en
jonge volwassenen die hiervoor zijn besproken, is al
kort aangegeven welke behandeling geindiceerd is. In
deze paragraaf wordt een aantal aandachtspunten
nader besproken. Vanuit preventief oogpunt zijn er
twee benaderingen mogelijk. Als eerste kan worden
gedacht aan collectieve preventie van parodontale
aandoeningen. Dit zou in het ideale geval betekenen
dat er wordt gestreefd naar een bloedingsvrije gingiva
bij alle kinderen. Afgezien van het feit dat dit op zich-
zelf al moeilijk haalbaar is, zou de hoeveelheid ener-
gie die daarin moet worden gestoken de capaciteit van
de professie ver te boven gaan. Preventie zal zich
vooral moeten richten op het voorkomen van ernstige
parodontale problemen.

Het is belangrijk om vast te stellen of er sprake is van
parodontale afbraak. In zo'n geval is het risico dat het
kind op volwassen leeftijd parodontale problemen
krijgt, verhoogd. In voorgaande paragrafen is aange-
geven dat wanneer men bij kinderen een pocket bij de
eerste molaren, incisieven of melkmolaren aantreft
die groter is dan 5 mm, dit voor de behandelaar aanlei-
ding moet zijn nader onderzoek uit te voeren. Kinde-
ren van wie de ouders parodontitis hebben of hebben
gehad, hebben ook een verhoogd risico. Vanuit pre-
ventief oogpunt moeten deze kinderen en hun ouders
worden voorgelicht over etiologie, preventie en be-
handeling van parodontale aandoeningen.

De ervaring leert dat de medewerking van kinderen en
adolescenten soms te wensen overlaat, dat wil zeggen
dat zij zelf niet in staat zijn het vereiste hoge niveau
van dagelijkse plaqueverwijdering te bewerkstelligen.
Het is dus aan te raden dat de ouders de mondhygiéne
bij hun kinderen dagelijks zeer goed controleren. On-
derzoek heeft uitgewezen dat de nieuwe generatie
elektrische tandenborstels hierbij een effectief hulp-
middel kan zijn. Dit betekent dat eerst de ouders
geinstrueerd moeten worden hoe ze met behulp van
de borstel de plaque bij hun kinderen effectief kunnen
verwijderen. Als het kind oud genoeg lijkt de mondhy-
giéne zelfstandig op een redelijk niveau uit te voeren,
moet het kind zelf worden geinstrueerd.

Interdentale reiniging met floss en tandenstokers kan
in eerste instantie worden beperkt tot de probleem-
plaatsen. In verband met de korte klinische kroon op
deze leeftijd, zal voor de approximale mondhygiéne in
eerste instantie floss moeten worden gebruikt. Pas als
de approximale ruimte geheel doorgankelijk is voor
een tandenstoker, is het geindiceerd die of een inter-
dentale borstel te gebruiken.

In bovenstaande paragrafen is uitgebreid ingegaan op
kinderen met een verhoogd risico op parodontitis,
maar ook bij kinderen die geen verhoogd risico op pa-
rodontitis lijken te hebben, is het verstandig als de ou-
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ders eenmaal per dag het gebit van hun kind napoet-
sen. Omdat kinderen de manuele vaardigheden nog
niet hebben om dit goed te doen, is het nodig dat de
ouders het poetsen bij hun kind blijven volhouden tot
het acht a tien jaar is (Berendsen, 1973).
Naast een goede mondhygiéne is ook een uiterst zorg-
vuldige professionele gebitsreiniging noodzakelijk.
Bij de behandeling van kinderen en jonge volwassenen
met ernstige parodontale afbraak (pp en jp) is naast
mondhygiéne-instructie en gebitsreiniging ook toedie-
ning van antibiotica geindiceerd. Dat moet pas gebeu-
ren nadat de subgingivale gebitsreiniging volledig en
uiterst zorgvuldig is uitgevoerd en de mondhygiéne
voldoende is. Er is vrijwel geen wetenschappelijk goed
uitgevoerd onderzoek gepubliceerd waaruit blijkt
welke antibioticumtherapie het beste resultaat heeft.
Op grond van empirie zijn de afgelopen jaren onder
andere metronidazol, tetracycline, minocycline, doxy-
cycline en amoxicilline gebruikt. Vooralsnog lijken
metronidazol alleen en amoxicilline in combinatie met
metronidazol de meest voor de hand liggende keuze
te zijn. Bij de dosering moet rekening worden gehou-
den met het lichaamsgewicht van het kind.
Indien de parodontale toestand ondanks de hiervoor be-
schreven behandeling niet verbetert, is microbiologisch
onderzoek gewenst. Aanwezigheid van paropathogene
bacterién na afloop van een lege artis uitgevoerde initié-
le behandeling gevolgd door antibioticumtherapie kan
als volgt worden geinterpreteerd:
¢ de bacterién zijn ongevoelig voor het gebruikte an-

tibioticum,;

de kuur is niet afgemaakt;

de dagelijkse mondhygiéne is toch niet goed genoeg

geweest.

Bij afwezigheid van paropathogene bacterién en een
onvoldoende behandelingsrespons moet men bedacht
zijn op een onderliggende systemische aandoening.
Samenvattend kan worden gesteld dat regelmatige pa-
rodontale screening bij kinderen vanaf ongeveer het
tiende levensjaar de mogelijkheid biedt de vatbaarheid
voor parodontale aandoeningen in een vroeg stadium
te onderkennen. De behandeling is primair preventief.
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