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1. Inleiding

Parodontitis is een multifactoriele aandoening waamwordt verondersteld dat deze start als
een door plaque veroorzaakte gingivitis. Epideng@ch gezien is er een duidelijke relatie
tussen de mate van mondhygiéne en de ernst vaardéqgntitis. Er is echter een aanzienlijke
variatie in de populatie. Er zijn mensen die vatlza voor parodontitis en al op jeugdige
leeftijd ernstige parodontitis kunnen ontwikkel®aar tegen over zijn er mensen die zeer
resistent zijn. Deze verschillen zijn gedeeltelgk te schrijven aan de hoeveelheid plaque en
de aanwezigheid van paropathogene bacterién ddarimate waarin iemand tandsteen vormt
en de effectiviteit van de immuunrespons. Daarngiaeden andere ziekten en levensstijl
factoren een belangrijke rol bij het ontstaan exgpgssie van parodontitis. De belangrijkste
zijn: diabetes, roken en stress (zie ook eldedstiboek, onder andere het hoofdstuk
Parodontitis in relatie tot algemene gezondheid).

2 Diabetes

Diabetes is het gevolg van een verminderde proglwetn insuline (type 1) of door resistentie
tegen het effect van insuline (type 2). Beide Irittd hoge bloed glucose waarden in het
bloed (hyperglykemie). Bij type 1 is de oorzaakegeln in de afbraak van de insuline
producerend@ cellen van de pancreas. In het geval van typenéw de receptoren op
cellen die normaal op insuline reageren niet laggstimuleerd worden waardoor er minder
of geen glucose meer uit het bloed kan worden apgen. De mate waarin het lukt om de
bloed glucose waarden op het normale niveau tedroisdvoornamelijk bepalend in welke
mate de bekende complicaties van diabetes zulleademn.

Epidemiologisch onderzoek laat zien dat er eenddijké relatie is tussen diabetes en
de parodontale conditie (Grossi et al., 1994, Byglet al., 1996, Tervonen & Karjalainen,
1997). Een grote recente case-control studie (ledl&., 2004) liet zien dat diabeten 50%
meer parodontale botafbraak vertonen dan gezonueotes. Bovendien bleek dat hoe langer
mensen aan diabetes geleden hadden des te sldeltarodontale conditie ten opzichte van
de controles. Diabetes gerelateerde parodontatibaamgen bij kinderen en
jongvolwassenen betreffen niet alleen meer gingiwtaar ook meer parodontitis (Lalla et al.,
2007a). Prospectief onderzoek toonde aan dat del&lladarden verhoogd zijn gedurende 2
jaar voorafgaande aan de parodontale afbraak (etHa, 2007b). Hiermee is aangetoond dat
diabetes een echte risicofactor is voor parodarititde strikte zin des woords. Diabetes leidt
niet alleen to meer parodontitis maar de ontstamedontitis kan mogelijk ook leiden tot een
slechtere metabole controle (Taylor, 2001). Hgkbtiok dat de mate van glucose
intolerantie, dit betekent dat de bloed glucoserdermaan sterke schommelingen onderhevig
zijn, ook is gecorreleerd met de ernst van de partiis (Saito et al., 2004). Wel is het zo dat
goed gereguleerde diabetes patiénten net zo gagdren op parodontale behandeling als
niet diabetici (Christgau et al., 1998, Westfelaket 1996).

2.1. Diabetes en afweer
Diabetes heeft verstrekkende gevolgen op de afizearel op de leukocyten, de cytokines
die zij produceren als het bindweefsel. Bij ongategrde diabetes is zowel de functie, als de



chemotaxis van de polymorfonucleaire leukocyten KPMerminderd (Marhoffer et al., 1992,
Ueta et al., 1993) en komen in de creviculaire igkné verhoogde hoeveelheden voor van
lysosomale enzymen zoals elastase, collagenaggleicuronidase (Piwowar et al., 2000,
Salvi et al., 1997).

Chronische hyperglykemie resulteert in niet enzysohe glycosylering van vele
eiwitten. Door een verdere chemische reactie kukngisverbindingen ontstaan tussen twee
geglyceerde eiwitten en ontstaan cross-links, oek‘advanced glycosylation end products”
(AGEs) genoemd. Verhoogde binding van AGEs aanatyien en macrofagen leiden tot
een fenotype waarbij verhoogde hoeveelhedenBILPGE en TNFe worden uitgescheiden
(Brownlee 1994)Accumulatie van AGEs in de weefsels leidt o.aetent verdikking van de
capillaire membraan waardoor zuurstof moeilijken k#funderen, afvalstoffen moeilijker
verwijderd kunnen worden, PMN migratie en diffugan antilichamen minder worden
(Ulrich & Cerami, 2001). Bovendien kan binding vV&GEs aan endotheelcellen coagulatie
veroorzaken met als gevolg vasoconstrictie en rthoombus vorming en dus minder
doorbloeding (Esposito et al.,1992)

2.2. Parodontale behandeling

Het effect van parodontale behandeling lijkt biedayereguleerde diabetes patiénten identiek
te zijn aan die van niet diabetes patiénten. Oodie termijn treedt er een vergelijkbare
pocketreductie en verandering in subgingivale flaqpaChristgau et al., 1998). Ook op lange
termijn, 5 jaar na behandeling, blijkt bij goed eguleerde diabetici het bereikte
behandelresultaat van initi€éle- en chirurgischeabekling gehandhaafd te blijven (Westfelt
et al., 1996).

3. Roken

Vele epidemiologische studies hebben aangetoonmkiats een slechtere parodontale
conditie hebben dan niet rokers (Ismalil et al.,3 98artinez-Canut et al., 1998xelsson et
al., 1998; Albandar 200®@ergstrom et al., 2000). Het risico op parodontdipt van 3,2

maal bij lichte rokers tot 7,3 maal meer bij zweokers (Grossi et al., 1995). Prospectief
longitudinaal onderzoek bevestigt dat roken eenifsogginte risicofactor is voor parodontaal
botverlies (Bergstrom et al., 2000), voor aanhegstverlies (Beck et al., 1997) en tandverlies
(Chen et al., 2001). Ook lijkt er een locaal effieczijn aangezien bij de linguale pockets van
de incisieven en premolaren van de bovenkaak sthiétussen rokers en niet-rokers het
meest uitgesproken is (Van der Weijden et al., 208 matig roken daarentegen, arbitrair
vastgesteld op minder dan tien sigaretten perlalgkf, het effect op het parodontium mee te
vallen en is er geen verschil met de populatie rukers meetbaar (Norderyd & Hugoson,
1998; Martinez-Canut et al., 1995).

Klinisch gezien vertonen rokers minder duideligggnptomen van ontsteking dan niet
rokers (Feldman et al., 198 Bxperimentele gingivitis studies hebben laten dianrokers
minder snel gingivitis ontwikkelen dan niet rokéBergstrom & Preber, 1986; Lie et al.,
1998).

De klinische kenmerken van met roken geassocigedmlontitis zijn (Haber, 1994):

— fibrotische gingiva;

—gingivale roodheid of oedeem beantwoordt niet aatygdische tekenen van
plaguegerelateerde ontsteking (weinig roodheidveelling);

— proportioneel diepere pockets linguaal en palativaa de frontelementen, voornamelijk in
de bovenkaak;

—gingivale recessies ter hoogte van de anterieureszo

—geen duidelijk verband tussen de parodontale sptcketdiepte — bloeding na sonderen —
botverlies) en plaque- of tandsteenscores.



Ook in de nazorgfase wordt de bloeding als belgmgrevaluatieparameter gehanteerd.
Vooral bij rokers is er een kans dat door de mindigresproken roodheid bij ontsteking en de
verminderde bloedingsneiging het resultaat na derdeling onjuist wordt ingeschaflg.

1).

Afb. 1 Typisch klinisch beeld van een 40-jarigeigatie met rokersgeassocieerde
parodontitis.Er zijn nicotineverkleuringen,recess@ tanden,de kroonranden komen
supragingivaal te liggen,tand 21 is mobiel gradzeyezonde lichtroze kleur van de fibreuze
gingiva maskeert de onderliggende parodontale alkbea kan tot late diagnose leiden.

3.1 Effect van roken op de bacteriéle flora.

In de meeste epidemiologische studies is aangetdaihkers meer plague hebben dan niet-
rokers. Dit verschil wordt veroorzaakt door eercistere mondhygiéne en niet doordat de
plaque sneller aangroeit (Bergstrom & Preber 1986;et al., 1998). Er is verschil van
mening over de samenstelling van de subgingivatéebéle flora. Sommige auteurs vinden
bij rokers een hogere prevalentie van  paropathagenéggregatibacter
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia (Zambon et al.,
1996) en Prevotella intermedia, Micromonas micros, Fusobacterium nucleatum,
Campylobacter rectus (van Winkelhoff et al. 2001). Andere auteurs vondeen verschillen
tussen rokers en niet rokers (Preber et al., 1BD@2hey et al., 2000; van der Velden et al.,
2003)

3.2 Effect van roken op de afweer
Roken heeft nadelige effecten op de immuunrespon®rdstekingsreactie. Zoals eerder
vermeld kan roken de klinische verschijnselen vatsteking reduceren. De verminderde
bloeding wordt veroorzaakt doordat er minder bl@en aanwezig zijn in de ontstoken
gebieden (Rezavandi et al., 2002). Dit heeft tewenhgevolg dat er minder zuurstof naar de
weefsels gaat en misschien ook minder makkelijalahoducten kunnen worden afgevoerd.
Rokers vertonen een leukocytose d.w.z. er zijn rneeocyten in de bloedbaan dan
normaal. Het roken leidt er namelijk toe dat de atheéelcellen in verhoogde mate
adhesiemoleculen tot expressie brengen, zoalsdetsed dat belangrijk is voor het rollen van
de leukocyten en ICAM-1 (intercellulair adhesie ewlul-1) dat belangrijk is voor de
leukocyt-endotheel adhesie en de daarna volgeadsnhigratie. Door het loskomen van het
molecuul van de endotheelwand hebben rokers eéioagde spiegel van de oplosbare vorm,
sICAM-1, dat zich kan binden aan de integrinen @arleukocyten waardoor de hechting van
de leukocyten aan de endotheelcellen minder makkeli stand komt (Koundouros et al.,
1996). Er is een verminderde migratie van de PMN’sle richting van de pocket en deze
lijken een gereduceerd vermogen te hebben tot j&gee (Kenney et al, 1977). Daarnaast
worden er bij parodontitis patiénten die roken faggerum niveau’s gevonden van met name
lgG2 (Quinn et al., 1998; Graswinkel et al., 200#4)munoglobulines die bovendien weinig
bescherming zouden bieden (Gemmell et al., 2002).

3.3 Roken en behandeling van parodontitis

Initiéle behandeling

De meeste klinische studies die het effect vandmartale behandeling bij rokers en niet-

rokers hebben vergeleken, zijn relatief kortetemstiidies van één tot zes maanden. Klinisch
gezien zijn er weinig significante verschillen teissokers en niet rokers zijn voor wat betreft



het resultaat na initiéle behandeling (Preber &Bebm, 1985; 1986). Bij patiénten met een
ernstige gegeneraliseerde EOP werd wel gevonderollats minder verbeteren na initiéle
behandeling dan niet rokers (Darby et al., 200%).sbhaarse langetermijnstudies tonen aan
dat rokers echter meer kans hebben op verder liesséen jaar na de behandeling dan niet-
rokers (Meinberg et al., 2001). In een retrospécielerzoek twee jaar na behandelding (Van
der Velden et al., 2003) bleek dat initiéle pockeis 4-7 mm zowel bij rokers als bij niet-
rokers significante klinische verbetering toondeam \bloedingsneiging, sondeerdiepte en
aanhechtingswinst. Ondanks driemaandelijkse priofieske parodontale nazorg, bleek uit de
bacteriéle kweken dat bij rokers enkel gingivalis significant werd onderdrukt, maa.
actinomycetemcomitans, P. intermedia, F. nucleatum, M. micros detecteerbaar bleven. Dit
kan een verklaring geven voor het soms ontgoocHeldehandelresultaat bij rokers. Een
minder goede behandelresultaat op de lange terwigrd treffend aangetoond in
furcatiegebieden één tot zes jaar na initiéle badlamg, al dan niet aangevuld met
chirurgische nabehandeling (Ah et al., 1994). Eecemt systematisch literatuuroverzicht
concludeerde echter voorzichtig dat roken eenafaator is die de genezing niet verhindert
dan wel compromitteert (Labriola et al., 2005).

Chirurgische behandeling

Een aantal studies toont aan dat chirurgische pieetaij rokers minder pocketreductie en
aanhechtingswinst geeft dan bij niet-rokers (Pré&bBergstrom, 1990; Bostrom et al., 1998).
Ook geleide weefselregeneratie is bij rokers mind#rciént (Cortellini et al., 1996;
Trombelli et al., 1997) en meer dan 90 procent den refractaire parodontitis wordt
aangetroffen bij rokers (Magnusson & Walker, 1996).

3.4 Roken en implantaatbehandeling

Roken is één van de belangrijke oorzaken van intgddverlies. In de bovenkaak werd met
een tweefasen implantaatprocedure 9 % initieeiestieschreven bij rokers versus 2 % bij
niet-rokers. Een op de drie rokers bleek implamtageverliezen, waar dit bij de niet-rokers
slechts één op 25 betrof (De Bruyn en Collaert,4)9%en studie die tot acht jaar
implantaatoverleving heeft bestudeerd maakt geveageen absoluut implantaatverlies van
18 % in de maxilla en 5 % in de mandibula (Bain &y 1993). Het zijn vooral korte
implantaten die bij rokers gevoeliger zijn voor hes (Wallace, 2000). Stoppen met roken
één week voor de chirurgie tot acht weken na hedtpén van de implantaten reduceert de
kans op implantaatverlies (Bain, 1996). Daarnaastden bij rokers meer peri-implantaire
problemen beschreven zoals diepere pockets, meé&stekimg, meer postoperatieve
problemen met de wondgenezing en meer botverliaagtét al., 1996).

3.3..4 Stoppen met roken

De meeste patiénten weten dat roken slecht is #ealgemene gezondheid maar zijn zich
niet bewust van de gevolgen voor het parodontiura. tBndarts moet uit de anamnese
voldoende informatie halen betreffende de rookgesiemis van de patiént omdat dit een
indicatie geeft van het risicoprofiel. De patiéntoeh geinformeerd worden over het
oorzakelijke verband tussen roken en parodontitisbewust gemaakt worden van het
positieve effect van stoppen met roken op het badlargsresultaat. Vaak is de dreiging van
tandeloosheid een belangrijk extra argument dagadié&nt kan aanzetten tot het stoppen met
roken. Niet-chirurgische therapie in combinatie m&tief begeleide rookstop leidde 1 jaar na
behandeling tot meer pocketreductie bij de patiéntie het roken konden laten, in
vergelijking met de patiénten die stoppen met ro&kBvezen of niet volhielden (Preshaw et
al., 2005). Dezelfde studie gaf ook aan dat stoppeh roken niet eenvoudig is, ondanks
strikte begeleiding. Slechts 20 procent van de2p&n hield het niet roken consequent vol.



4 Psychische stress

4.1 Parodontale effecten

Met name wanneer psychische stress gedurende éatigeaanwezig is, kan deze resulteren
in een verminderde afweer. Een relatie tussen psyioh stress en parodontale aandoeningen
is al lang geleden gelegd; voornamelijk met betirdkk tot necrotiserende
gingivitis/parodontitis. Al in het begin van dejftrger jaren van de vorige eeuw werd
beschreven, dat ernstige gevallen van acute nseretide ulcererende gingivitis (ANUG)
vooraf werden gegaan door perioden van angst ererosipeid als het gevolg van
afhankelijkheid en sexuele behoefte (Moulton et 4852). Een verhoogd optreden van
ANUG werd ook gevonden bij nieuwe rekruten in legtdr die een stress volle periode in hun
leven ingaan (Pindborg 1951). Ook bleek er bij arsitaire studenten een correlatie te zijn
tussen examenperioden en het optreden van ANUGd{Bict al.,1963). Latere studies
hebben de initiéle bevindingen over de relatiednsSNUG en stress bevestigd (Monteiro da
Silva et al., 1995).

Green et al. (1986) toonden als eerste een redatietussen stress als gevolg van
traumatische “life events” (belangrijke gebeurtsais in het leven) en de ernst van
parodontitis. Dit verband werd in latere studiesastigd (Croucher et al., 1997, Hugoson et
al., 2002). Vervolgens is een slechtere parodortafalitie gerelateerd gebleken aan hoge
werkdruk en slechte huwelijksrelatie (Marcenes &iShm, 1992), financiéle problemen en
depressie (Genco et al., 1999, Solis et al., 2604)assief aanpassingsgedrag (Wimmer et al.,
2002; Ng et al., 2006). Stress leidt er overigdrgaaw toe dat de mondhygiéne verslechtert
en de neiging om te roken toeneemt (Boyapati & Waong7).

4.2 Pathofysiologie van stress

Chronische psychische stress kan resulteren indeeegulatie van het immuunsysteem
voornamelijk via de hypothalamus-hypofyse-bijniesr-adHPA-as; Eng:'Hypthalamus-
Pituitary-Adrenals-Axis). De HPA-as wordt gereguteen gecontroleerd door hypothalamus
neuronen die door productie van het corticotropumgmakend hormoon, de hypofyse
stimuleert tot de productie van corticotropine. §imuleert op zijn beurt de bijnierschors tot
de productie en uitscheiding van glucocorticoiderort{sol). Cortisol onderdrukt het
immuunsysteem op vele manieren. Het reduceert &etah circulerende lymfocyten en
monocyten en remt de accumulatie van macrofagdPMiN’s ter plaatse van de ontsteking.
Bovendien remt cortisol de productie van cytokimesimmunoglobulines (Peruzzo et al.
2007).

Aan de ene kant is de de HPA-as belangrijk dooveehogen om immuuncellen naar
ontstoken weefsels te rekruteren en ook de Th-2/bhlans te verschuiven in de richting van
een meer Th-2 respons (Breivik et al.,1996). Aamnidere kant kan door ontsteking met de
daarbij behorende cytokinen en ontstekingsmediatdee HPA-as geactiveerd worden, met
een verhoging van circulerend cortisol als gevélg. de ontsteking maar lang genoeg duurt
zou dit kunnen bijdragen bij het ontstaan en pregjee van parodontitis (LeResche &
Dworkin, 2002). Recent onderzoek toonde aan dardahd het cortisol niveau zowel in het
bloed (Hilgert et al., 2006) als in het speeksalg@hia et al., 2009) gerelateerd is met de ernst
van parodontitis.

4.3 Stress en wondgenezing

Voor een goed resultaat van parodontale behandéingen optimale mondhygiéne een
conditio sine qua non. Echter stress lijkt de wamzing negatief te beinvioeden,
vermoedelijk omdat de mondhygiéne te wensen owdrda er een verhoogde neiging tot
roken is.
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