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Marginal parodontitis er en af de almindeligste
inflammatoriske sygdomme
Palle Holmstrup', Jesper Reinholdt? & Anne Havemose Poulsen’
Marginal parodontitis (MP), der i befolkningen er derne og den omgivende slimhinde (Figur 1A og STATUSARTIKEL

kendt som paradentose eller parodontose, er en af de
almindeligste inflammationssygdomme. Sygdommen
indeberer nedbrydning af teendernes stgtteveev som
reaktion pé den biofilm, der dannes af orale bakterier
pa teendernes overflade. Genetiske forhold, livsstil og
en rekke medicinske sygdomme og deres behandling
har betydning for sygdommens udvikling.

MARGINAL PARODONTITIS' PATOGENESE

Bakterier

I mundhulen er der konstateret ca. 700 bakteriearter.
En del af disse koloniserer taandernes overflade, og
hvis bakterierne ikke fjernes, dannes en biofilm, der
kan brede sig ned i den gingivale sulcus mellem taen-

Figur 1B). Ilttension og naeringsgrundlag er anderle-
des i den gingivale sulcus end pa den frie tandover-
flade, hvorfor biofilmens bakterielle sammensetning
endres. Sygdomsudviklingen medfgrer fordybning af
den gingivale sulcus, saledes at der dannes en tand-
kedslomme (poche). Herved formindskes ilttensio-
nen, og der opstar dominans af gramnegative an-
aerobe bakterier, herunder Prevotella intermedia,
Porphyromonas gingivalis (PG) og Tanerella forsythen-
sis. Specielt disse bakterier anses for vasentlige for
udviklingen af den destruktive inflammatoriske pro-
ces, der er karakteristisk for MP. Desuden kan den
fakultative CO,-kraevende bakterie Aggregatibacter
actinomycetemcomitans spille en rolle for sygdoms-
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Mikrofotos af teender med omgivende parodontale vzev til illustration
af henholdsvis sunde parodontale forhold (A), en patologisk poche
med plak og tandsten samt inflammatoriske forandringer i gingiva
(B) og det patologiske pocheepitel (i stor forstgrrelse) med indvan-
dring af fagocytter til forsvar mod indtreengende bakterier (C). Tan-
dens stgttevaev (knogle og parodontalfibre), som nedbrydes ved
marginal parodontitis, vises ikke pa B og C.

F =fagocytter; PE = pocheepitel; P/T = plak og tandsten.

udviklingen [1]. Den producerer et leukotoksin, der
er rettet mod fagocytter, som er afggrende for det
inflammatoriske respons (Figur 1B og Figur 1C).

Organiseringen af bakterierne i biofilmen er fa-
scinerende, fordi bakterierne profiterer af hinanden
og i vaesentlig grad kan unddrage sig veertsorganis-
mens forsgg pé at udrydde dem. Séledes er de umu-
lige at ramme med antibiotika uden samtidig me-
kanisk bearbejdelse, dvs. tandrensning. Ubergrt
forkalker biofilmen indefra, og herved opstar tand-
sten, der er en staerkt porgs, mineralsk substans, hvis
vaesentligste komponent er forskellige krystalformer
af calciumfosfat, herunder hydroxyapatit. Tandsten
er ikke i sig selv drsag til MP, men det er de bakterier,
der altid bekleeder den porgse substans.

Inflammation

Akkumuleringen af bakterier pa tandoverfladen med-
fgrer gingivitis med andring af gingivas struktur, her-
under tab af kollagen (Figur 1B). Denne tilstand er
reversibel, men uden behandling kan fortsat inflam-
mation medfgre progressiv destruktion af stgttevee-
vet, idet en nedbrydningskaskade kan blive aktiveret
ved friseetning af inflammationsmediatorer, herunder
prostaglandin E,, interleukin-1o/p og tumornekrose-
faktor-a. En del af heendelsesforlgbet i denne forbin-
delse er aktivering af fibroblaster til syntese af matrix
metalloproteinaser, der kan nedbryde samtlige bin-
deveevets bestanddele. Hvis parodontalligament og
knogle nedbrydes, er der tale om MP. Herved fordy-
bes pochen ud over tre millimeter, og det bliver van-
skeligt for patienten at holde stedet tilstraekkeligt
rent. Tab af yderligere tandfeste kan indebaere, at
taeenderne lgsnes og ultimativt tabes.

Individuelt sygdomsmgnster

Udvikling af faestetab varierer individuelt, og syg-
dommen viser sig i en aggressiv form, typisk med de-
butiung alder, og i en let til moderat kronisk form
med langsom udvikling [2].

Aggressiv marginal parodontitis
Denne sygdom, der rammer mindre end 5% af be-
folkningen, kan uhyre sjaeldent debutere omkring
mealketaender. Hos 0,1-0,5% af den danske befolk-
ning opstér sygdommen omkring pubertetsalderen.
Den mest almindelige aggressive sygdomsform
debuterer dog i 20-40-ars-alderen. Et af problemerne
ved aggressiv MP er, at selv klinisk rene teender
kan rammes af den destruktive inflammation. Det er
sjeeldent, at medicinske sygdomme er en del af bag-
grunden for det aggressive sygdomsforlgb, se neden-
for.

Kronisk marginal parodontitis

Den kroniske sygdomsform, der andrager mere end
95% af al parodontal sygdom, forlgber langsommere,
og sygdommen kan i den tidlige form kontrolleres
ved fjernelse af den bakterielle biofilm og tandsten.
Det betyder, at hvis teenderne holdes rene, og der
suppleres med tandrensning efter behov, s& udvikler
faestetabet sig ikke. Langt de fleste mennesker har
dog kronisk MP i en vis udstraekning, og en tredjedel
af de undersggte i en nyligt afsluttet befolkningsun-
derspgelse pa @sterbro i Kebenhavn havde sveer MP,
karakteriseret ved mindst to steder med udtalt faeste-
tab [3].

PRZDISPONERENDE FORHOLD

Genetik

Den individuelle disposition for MP er i vid udstraek-
ning betinget af genetiske forhold, som det eksempel-
vis er vist i tvillingeundersggelser [4], og etniske
variationer er velkendte. Med fokus pé genetisk poly-
morfi har en stor del af den aktuelle parodontologi-
ske forskning til formal at afdaekke de genetiske for-
hold, der ligger bag den staerkt destruktive
inflammatoriske reaktion. En serlig interesse knytter
sig til generne bag immunsystemets komponenter,
herunder cytokinerne [5].

Livsstil

Livsstilsfaktorer spiller en betydelig rolle for udviklin-
gen af MP. Mest afggrende er mundhygiejne samt
rygning, der i talrige undersggelser har vist sig at
medfgre voldsommere sygdomsudvikling [6] og dér-
ligere behandlingsresultater [7]. Ikke overraskende
er sygdomsgraden ogsé korreleret til uddannelses-
niveau og sociogkonomi.
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Medicinske sygdomme

Flere medicinske sygdomme er forbundet med for-
pget tilbgjelighed til MP. Sygdomme, der indebaerer
forringet mulighed for opretholdelse af tilfredsstil-
lende mundhygiejne, herunder hemiplegi og smerte-
voldende kroniske mundslimhindesygdomme som
oral lichen planus, er vaesentlige. Specielt kan syg-
domme, der pavirker det innate immunsystem, her-
under neutropeni og funktionsdefekter i neutrofile
granulocytter, forgge tilbgjeligheden til veevsned-
brydning. Diabetes og reumatoid artritis (RA) er ogsa
pradisponerende for MP, se nedenfor.

Diabetes og marginal parodontitis

Type 1- og type 2-diabetikere er i saerlig grad udsat
for at udvikle tab af tandfzeste [8]. Dette beror for-
mentlig pd en unormal leukocytfunktion og en forrin-
get evne til reparation af veevsskader. Den ggede ri-
siko er iseer knyttet til darlig blodsukkerkontrol, og
velkontrollerede diabetikere har en risiko, der er
sammenlignelig med risikoen hos ikkediabetikere.
Konsekvensen af den foreliggende viden er, at diabe-
tikere i seerlig grad ber sgrge for omhyggelig hjemme-
tandpleje, suppleret med regelmeessig vedligeholdel-
sesbehandling hos tandlegen.

Reumatoid artritis og marginal parodontitis

I de senere ar er det vist, at selv yngre patienter med
RA har mere feestetab end kontrolpersoner [9]. I den
forbindelse er det veerd at bemeerke, at RA og MP er
to sygdomme, der har flere ligheder, herunder vevs-
nedbrydning. Af denne grund har flere forsknings-
projekter haft til formal at undersgge kliniske, haema-
tologiske, inflammatoriske og genetiske faellestrak
ved de to sygdomme [9-14]. Med tanke pa den vel-
lykkede biologiske behandling af RA kunne man fore-
stille sig en lignende behandling af aggressiv MP,
f.eks. med udgangspunkt i en heemning af de kata-
bolske dele af inflammationsprocesserne [15].

Betydningen af marginal parodontitis for
diabetes og iskaemisk hjertesygdom
De senere ars forskning viser, at ogsa MP kan spille en
rolle for udviklingen af en reekke medicinske syg-
domme. I aktuelt fokus er iser diabetes og hjerte-kar-
sygdom.

Resultaterne fra flere undersggelser tyder p4, at
MP kan pavirke forlgbet af diabetes, omend virk-
ningsmekanismerne er ukendte. Nogle undersggelser
har vist, at behandling af MP kan reducere behovet
for insulin og forbedre blodsukkerkontrollen. Der er
dog behov for flere undersggelser til afklaring heraf
[16]. Nyere eksperimentelle undersggelser har til-
fgjet spendende resultater til disse aspekter. I under-
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Glukosetolerancetest i type 2-diabetiske Goto-Kakizaki-rotter. Arealet
under den bla kurve (Goto-Kakizaki-rotter med type 2-diabetes og
eksperimentel marginal parodontitis ) er 30% stgrre end arealet
under den grgnne kurve (Goto-Kakizaki-rotter uden type 2-diabetes
og eksperimentel marginal parodontitis ) [12].
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spgelser af type 2-diabetiske rotter har eksperimen-
telt fremkaldt parodontitis medfgrt en forvaerring af
glukosetolerancen med 30% [17] (Figur 2), og i pree-
diabetiske rotter er der observeret en forvaerring pa
12% [18]. I de preediabetiske rotter konstaterede
man tillige 2endringer i nyrerne som fglge af MP [19].

I talrige epidemiologiske undersggelser har man
sammenkoblet MP med hjerte-kar-sygdom, men da
der er store forskelle pé registreringer af bade paro-
dontal sygdom og hjerte-kar-sygdom, ligger heri en
kilde til forskelle i de opndede resultater. Det storste
problem er imidlertid, at de to sygdomme har felles
risikofaktorer, hvorfor deres samtidige hyppige op-
treeden ikke ngdvendigvis skyldes, at de er direkte
knyttet til hinanden [20-23]. Der er imidlertid en
reekke undersggelser, som tyder pa, at orale bakterier
kan gribe direkte ind i hjerte-kar-sygdommenes pato-
genese. Det afggrende er i den forbindelse, at MP
fremmer muligheden for bakterizemi med orale bak-
terier, hvoraf flere kan teenkes at veere involveret i de-
stabilisering af den ateromatgse plak eller i trombe-
dannelse. Blandt andet kan PG, der er vaesentlig for
udviklingen af MP, aggregere trombocytter. Seerlig
interessant er det, at der i undersggelser af atero-
sklerotiske kar er konstateret spor af flere af de bakte-
rier, der er involveret i udviklingen af MP [24], og
eksperimentelle undersggelser i Apo-E-deficiente
mus har desuden vist, at peroral indgift af PG resulte-
rede i forveerret aterosklerose. Ethvert blodigt ind-
greb indebeerer risiko for bakterizemi. Imidlertid kan
ogsa daglige procedurer som tygning og tandbgrst-
ning medfgre bakterieemi hos patienter med parodon-
tal inflammation, idet der herved opstér ulceration
af pocheepitelet med mulighed for at bakterier far
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Marginal parodontitis er en udbredt inflammationssygdom i teender-
nes stgtteveev. Sygdommen initieres af bakterier, og ubehandlet

kan sygdommen medfgre tandtab. Den individuelle tilbgjelighed til
inflammatorisk nedbrydning af stgttevaevet er meget forskellig, og
det er isaer vanskeligt at behandle en aggressiv sygdomsform, der
debuterer i ung alder. En reekke medicinske lidelser praedisponerer
for parodontitis, ligesom parodontitis kan forvaerre forlgbet af visse
almenmedicinske sygdomme. Det er derfor afggrende, at leger
kender til sygdommen, dens arsagsforhold og behandling.

direkte adgang til karrene i det eksponerede binde-
vev. For at reducere risikoen for bakterieemi er det
séledes vigtigt at behandle og forebygge parodontal
inflammation. En anden mulighed er, at inflamma-
tionsmediatorer fra parodontiet via blodbanen kan
taenkes at medvirke til endotelial dysfunktion og de-
stabilisering af ateromer [25].

Som det fremgar, kan det meget vel teenkes, at
parodontal infektion kan spille en rolle for udviklin-
gen af hjerte-kar-sygdom, men fremtidige undersg-
gelser ma afslgre, om sammenhzangen mellem de to
sygdomme er kausal.

Behandling af marginal parodontitis
Parodontalbehandling har i dag til formal at opné
infektionskontrol ved fjernelse af den bakterielle bio-
film og eventuel tandsten. Hvis pocherne er sterkt
fordybede, dvs. over fem millimeter, kan almindelig
tandrensning, depuration, ikke altid gennemfgres
med tilfredsstillende resultat, og det kan i s& fald
vaere ngdvendigt at gennemfgre et parodontalkirur-
gisk indgreb med frileeggelse af tandrgdderne, der
herved kan renses sufficient.

Ved aggressiv MP kan det veere ngdvendigt at
supplere behandlingen med antibiotika for at opna til-
straekkelig reduktion af de sygdomsfremkaldende bak-
terier. Det bgr i den forbindelse understreges, at anti-
biotikumbehandlingen ikke kan sté alene, men kun
kan anvendes som supplement til den mekaniske be-
arbejdelse af rodoverfladen, idet antibiotikum alene
ikke har den tilsigtede effekt pa den intakte biofilm.

Hos dérligt regulerede diabetikere kan det ogsa
vaere ngdvendigt at supplere den rutinemeessige un-
derspgelse af parodontiet med profylaktisk antibio-
tikum i engangsdosis for at undgé komplikationer
som fglge af den ofte blodige registrering af tand-
kodslommernes dybde. Hos sddanne patienter kan
det tillige veere fordelagtigt at supplere parodontalbe-
handlingen med antibiotikum i en periode til sikring
af komplikationsfri heling.

Et af de store problemer ved MP er, at det opsta-
ede tab af teendernes stgttevaev er irreversibelt, og der

er derfor udviklet metoder til genopbygning af det
tabte vaev [26]. Resultaterne af de udviklede metoder
er dog ofte skuffende. Det opnéede gendannede
tandfeeste er sdledes pé strengt afgreensede indikatio-
ner gennemsnitligt 1-2 millimeter, hvilket ofte er
uden seerlig klinisk betydning.

Ingen parodontalbehandling fgrer til blivende
resultater, med mindre patienten er parat til at pa-
tage sig et ansvar for den daglige mundhygiejne. Der-
til kommer et behov for professionel overvigning og
bistand med fjernelse af tandsten og plak. Hos patien-
ter med aggressiv sygdom bgr dette foregd med inter-
valler pa fra to til seks méneder.
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