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Der er i de senere ar fremkommet undersggelses-
resultater der genopliver diskussionen om oral fokal
infektion. Underspgelser peger bl.a. pa at marginal
parodontitis kan have betydning for den generelle
sundhedstilstand. Det er sdledes vist at der er en
forbindelse mellem marginal parodontitis og hjerte-
kar-sygdomme. Reumatoid artrit minder i flere hen-
seender om marginal parodontitis, og undersggelser
har ogsa peget pa mulige sammenhange i sygdomme-
nes patogenese. For udviklingen af pneumonier kan de
parodontale forhold ogsa udggre en risiko hos svaekke-
de patienter. Den samlede viden peger i retning af et
nyt syn pa marginal parodontitis, der kan indebzere at
sygdommen bgr behandles mere systematisk. Samti-
dig er der maske grund til en bedre koordination mel-
lem tandlaeger og laeger hvis den generelle sygdoms-
risiko pa visse omrader skal begraenses.
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et er velkendt at almensygdomme som diabetes mel-
D litus, neutropeni, neutrofil granulocyt-defekter og
immundefekter praedisponerer for udvikling af mar-
ginal parodontit (MP) (1,2). Mindre etableret er betydningen
af MP for den generelle sundhedstilstand, men de mulige
sammenhenge er i gjeblikket genstand for betydelig viden-
skabelig interesse verden over (3-6). Grundlaget for denne
interesse er undersggelsesresultater der peger pa at MP kan
spille en rolle for udvikling af visse sygdomme uden for
mundhulen (7-8). I denne oversigt praesenteres undersogel-
ser der vedrgrer sammenheenge mellem MP og iskemisk
hjertesygdom (IHS), infektigs endokardit (IE), reumatoid ar-
trit (RA) og respirationsvejsinfektioner, og MP’s mulige sam-
menhaenge med gvrige almensygdomme bergres kort.

Marginal parodontit og iskaemisk hjertesygdom
Er marginal parodontit en risikofaktor for iskeemisk hjertesygdom?
Et antal undersggelser har vist ssmmenhaenge mellem MP og
IHS, men vaesentlige forhold i undersggelsernes problemstil-
ling er at de to sygdomme, der begge er hyppigt forekommen-
de, har flere kendte feelles risikofaktorer, herunder rygning,
diabetes og sociopkonomiske forhold.I de hidtil gennemfgrte
undersggelser er der imidlertid kun i begraenset omfang taget
hgjde for kendte risikofaktorer, herunder serumkolesterol,
triglycerider, hypertension, diabetes, rygning og alder (3,9).
Fire af de epidemiologiske studier stammer fra Finland. Det
stgrste problem i disse undersggelser er at der til karakteristik
af de orale forhold ikke anvendes rent parodontale mal, men
fx tandtab som parametre. Undersogelserne er derfor ikke
konklusive mht. betydningen af de parodontale forhold. I en
af undersggelserne blev tandstatus blandt 100 patienter med
nyligt myokardieinfarkt sammenlignet med kens- og alders-
matchede kontrolpersoner (10). Tandstatus var signifikant
darligere i den hjertesyge gruppe end i kontrolgruppen. En
regressionsanalyse viste at ssmmenhaengen var uathengig af
risikofaktorerne total kolesterol, triglycerider, hypertension,
diabetes, rygning og alder. Da tandstatus omfattede flere
andre forhold end MP, kan undersggelsen dog ikke umiddel-
bart laegges til grund for en sammenhaeng mellem MP og IHS.
De samme 100 patienter (12 kvinder og 88 meend) indgik i
en anden undersggelse der viste signifikant korrelation mel-
lem parodontal eller periapikal infektion, konstateret ved
rentgenundersggelse af teenderne, og graden af koronar ate-
rosklerose, bedgmt ved angiografi af koronarkarrene (11). En
multivariat analyse, hvori indgik andre risikofaktorer som
lipidprofil, vaegt, hypertension, rygning, alder og sociogko-
nomisk status, viste at der var uafhaengig sammenheeng mel-
lem dentale infektioner og svaerhedsgraden af koronar ate-
rosklerose. Undersggelsens resultat er spaendende, men da
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bade parodontal og periapikal infektion indgar, kan under-
spgelsen ikke direkte tages til indtaegt for en sammenhaeng
mellem MP og aterosklerose af koronarkarrene. Et tvaersnits-
studie af 1.384 meend i alderen 45-84 ar viste signifikant
sammenhaeng mellem tandtab og IHS (12).

Den fjerde finske undersggelse er et opfglgningsstudie
omfattende 214 patienter (182 maend og 32 kvinder) med IHS
(13). Tandsundheden var en signifikant preediktor af nye
koronarkarproblemer, og andre risikofaktorer for IHS indgik
i vurderingen.

En amerikansk opfglgningsundersggelse over 14 ar af 9.760
personer i alderen 25-74 ar viste, efter justering for andre
risikofaktorer, at patienter med MP havde 25% forgget risiko
for IHS i forhold til dem der kun havde ringe grad af eller slet
ingen MP (14). Det viste sig dog at MP forggede risikoen for
IHS med 70% blandt meend i alderen 25-70 ar, og darlig
mundhygiejne var ogsa relateret til forgget risiko for IHS.

Et andet amerikansk opfglgningsstudie omfattende 1.147
meend der gennemsnitligt blev fulgt i 18 &r, viste at 18%
udviklede IHS (15). Patienter hvor mere end halvdelen af
teenderne havde pochemal over 3 mm, viste dobbelt s stor
IHS-risiko som de gvrige efter justering for kendte IHS-risiko-
faktorer. Patienter hvor alle teender havde pochemal over 3
mm, viste en justeret odds ratio pa 3,1, og senere hjertetilfeel-
de blandt patienter med mere end 20% knogletab ved basis-
undersggelsen viste en odds ratio pd 2,8 efter justering for
andre risikofaktorer.

Et andet opfelgningsstudie af 44.119 mandlige sundheds-
tjenestemedarbejdere i USA, der blev fulgt i seks ar, viste
positiv, men dog meget begraenset sammenhang mellem
tandtab pga. MP og IHS. Den relative risiko var 1,67 efter
justering for andre risikofaktorer (16).

Endelig indgik 8.032 personer i alderen 25-74 ar uden
tidligere IHS i en amerikansk opfglgningsundersggelse over
10 ar, hvorunder 1.265 udviklede mindst ét tilfeelde af IHS.
Efter justering for andre risikofaktorer viste det sig at hverken
gingivitis eller parodontitis var signifikant relateret til IHS
7).

Hvordan kan MP medvirke til udvikling af iskeemisk hjertesygdom?
For at acceptere en sammenhaeng mellem MP og IHS er det
afggrende at forsta de patogenetiske mekanismer hvorved
MP kan bidrage til udviklingen af IHS. En fuldsteendig for-
staelse af sidanne mekanismer foreligger endnu ikke. Der har
imidlertid i den senere tid veeret en del opmaerksomhed
omkring en mulig infektigs eetiologi bag IHS, iseer med fokus
pa Chlamydia pneumoniae (18,19). Analogt hermed menes orale
bakterier at kunne interferere direkte i IHS-udviklingen i
kraft af den bakterizemi der, som det fremgéar andetsteds i
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neervarende temanummer, er en fglge af den parodontale
infektion, se s. 1162.

Orale bakterier der optraeder i blodbanen, kan provokere
trombedannelse ved at aggregere trombocytter. Det er sale-
des vist at en af de kendteste formodet parodontalt patogene
bakterier, Porphyromonas gingivalis (P.g.), besidder denne evne
(20). Mekanismens potentielle betydning er understreget af at
Pg., eller dele deraf, er blevet pavist i aterosklerotiske plaques
i arteria carotis (21). Det er endvidere vist at trombocytter
binder sig selektivt til visse stammer af Streptococcus sanguis
(S.5.), en af de orale bakterier der forekommer i supragingival
plak. Denne binding resulterer i trombedannelse (22). En
yderligere udbygning af den patogenetiske rolle for S.s. i
forbindelse med IHS er fremkommet i eksperimentelle un-
dersggelser i kaniner der fik intravengse injektioner med
trombocytaggregerende og ikke-aggregerende stammer af
S.s. De trombocytaggregerende stammer medferte stgrre
hjerteklapvegetationer, flere tegn pa iskaemi i myokardiet og
hgjere mortalitet (23). Endelig er forgget trombocytaggre-
gering blevet beskrevet efter S.s.-injektion i kaniner pa meget
fedtholdig kost (24).

En reekke parodontale patogener, Eikenella corrodens, Por-
phyromonas gingivalis og Prevotella intermedia, kan inficere og
formere sig i endotel- og i glatte muskelceller fra koronarkar
in vitro (25). Tilsvarende fund er opniet med en af de andre
mikroorganismer, Chlamydia penumoniae (26,27), der som
neevnt ovenfor er i fokus i forbindelse med IHS-patogenesen.
Mikroorganismerne kan derved pafgre skader direkte pa
karrene og skabe lokal inflammation i karvaeggen, men forud-
seetningen for en sadan effekt er formentlig at de fortsat er
vitale nar de er transporteret frem til koronarkarrene. Dette er
forelpbig et uafklaret spgrgsmal. Ganske vist er der, som
neevnt ovenfor, pavist spor af Porphyromonas gingivalis i koro-
narkar, men de anvendte undersggelsesmetoder tillader ikke
konklusion om bakteriernes vitalitet.

Parodontale bakterier kan altsd teenkes at have en direkte
skadelig effekt pa karveeggen, men en indirekte patogenetisk
rolle, pga. inflammationscellers indtraengen i de store blodkar
som fglge af bakterieemi og lipopolysakkaridfriggrelse fra
indtreengende gramnegative orale bakterier, er ogsa mulig.
Inflammationscellernes efterfelgende produktion af cytoki-
ner, bla. interleukin-1 (IL-1) og tumor necrosis factor (TNF),
prostaglandiner og vackstfaktorer, menes at have betydning
for udviklingen af aterosklerosen, bl.a. ved at medvirke til
fortykkelse af de aterosklerotiske plaques (28). Det er i den
forbindelse vist at IL-1 har betydning ved spontan inflamma-
tion, idet IL-1-antagonisten, IL-1ra, modvirker spontan in-
flammation og gdelaeggelse af arterieveeggene (29).

En yderligere forbindelse mellem MP og IHS via cytokiner-
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ne kan bero pa genetiske faktorer, idet nogle patienter re-
sponderer pa bakterier eller bakterielle produkter med hg-
jere cytokinniveauer end andre (30-32). En hgjere produktion
af cytokinerne IL-1 og TNF kan formentlig forstaerke risikoen
for bade destruktiv marginal parodontit og for IHS (15,33). For
yderligere detaljer om cytokinernes rolle ved MP henvises til
afsnittet om MP og RA.

Den parodontale inflammation forstgrrer meengden af akut
fase-proteinerne fibrinogen og C-reaktivt protein i blodet
(34-36). Da fibrinogen og C-reaktivt protein er risikofaktorer
for IHS (37-39), kan der ogsa ad denne vej vaere en forbindelse
mellem MP og IHS.

Konklusion vedr. sammenhcng mellem marginal parodontit og iskce-
misk hjertesygdom

Som det fremgar, kan den inflammatoriske reaktion i for-
bindelse med MP taenkes at vaere en medvirkende faktor til
udvikling af IHS. Pa baggrund af de forskellige opnaede
resultater og den store risiko for confounding som fglge af
feelles risikofaktorer ma der dog forelgbig konkluderes med
forsigtighed om de parodontale forholds betydning. Der sav-
nes saledes en udredning af den relative betydning af risiko-
faktorernes rolle da de eksisterende undersggelser om den
specifikke rolle af MP for IHS er fa. Yderligere undersggelser
er ogsa ngdvendige for at afklare de patogenetiske sammen-
heenge. Der er dog tilstreekkeligt grundlag for en skeerpet
opmerksomhed over for de mulige relationer.

Det er imidlertid ikke muligt pa det foreliggende viden-
skabelige grundlag at tilrettelaegge en detaljeret terapeutisk
strategi for at forebygge eventuelle konsekvenser af MP for
udvikling af IHS. T den forbindelse rejser sig en rackke vaesent-
lige sporgsmal. Er det rimeligt at udfgre rutineprocedurer
som pochemaling og behandlinger der kan medfgre bakteri-
eemi, hos patienter med hjerte-kar-sygdom, uden profylakti-
ske foranstaltninger? Er der brug for et langt tettere samar-
bejde mellem tandleeger og leeger for at opna en mere hel-
hedspreeget handtering af patienter med visse almensygdom-
me, og bgr tandplejen for grupper af disse patienter om-
organiseres? Disse spgrgsmal kan ikke besvares adaekvat pa
det foreliggende grundlag, men det ma vare rimeligt at un-
derstrege betydningen af den konventionelle parodontalbe-
handling for i videst muligt omfang at forhindre gingivitis og
parodontitis, med deraf fplgende bakterizemi med orale bak-
terier og de mulige konsekvenser heraf.

Marginal parodontit og infektigs endokardit

IE er en infektion af hjertets endotelbeklaedning (40). Syg-
dommen optraeder med en incidens omkring 50 tilfzelde per
mio. indbyggere i den vestlige verden (41), men incidensen
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stiger med alderen, hvorfor sygdommens betydning forgges
med en voksende aldrepopulation (42). IE optreeder primaert
hos patienter med praedisponerende hjertelidelser. Stgrst risi-
ko har patienter med tidligere tilfeelde af IE eller gigtfeber og
kunstige hjerteklapper (43,44). Sygdommen kan dog ogsa
optreede hos patienter uden kendt preedisposition (45). Da
mortaliteten er sa hgj som 30-50%, bgr sygdommen anses for
et alvorligt sundhedsmaessigt problem, selv om antallet af
tilfeelde er lille (46-48).

De inficerende mikroorganismer kan identificeres i blod-
prover fra IE-patienter, og det har vist sig at mere end halv-
delen af tilfeeldene skyldes infektion med streptokokker,
hyppigst af viridans-typen, der er normalt forekommende i
plak ved gingivit og MP (49-51). Andre orale bakteriearter,
som Actinobacillus actinomycetemcomitans, Eikenella corrodens og
Haemophilus-arter fra plakken ved MP, er ogsa fundeti blodet
fra IE-patienter (52). Blandt viridans-streptokokkerne er den
hyppigst isolerede art Streptococcus sanguis. Ved ribotypning
fandt Fiehn et al. i 1995 fuldsteendigt identitetssammenfald
mellem isolater fra blodet og fra dental plak hos to patienter
med IE. Dette var det endegyldige bevis pa den inficerende
mikroorganismes herkomst ved IE (45).

Forudsaetningen for etableringen af IE er bakterieemien, der
er naermere beskrevet pa s. 1162 i temanummeret. En yderli-
gere forudseaetning for etablering af IE er at bakterierne i det
cirkulerende blod kan adhzrere til hjertets endotelbeklaed-
ning. Detkan ske hvis endotelbekleedningen er beskadiget ved
en tidligere lejlighed, eller hvis der er mikroskader i endotelets
overflade, resulterende i en steril laesion primeert bestaende af
trombocytter og fibrin der faciliterer bakteriernes adheesion
(53,54). Herefter fglger multiplikation af bakterierne, der sale-
des etablerer et fokus for intravaskuleer infektion (55).

Det kan veere vanskeligt at diagnosticere IE, og derfor sker
det ofte sentisygdomsprocessens udvikling. Behandlingen er
ordination af antibiotikum i ca. seks uger efter forudgaende
resistensbestemmelse af den involverede mikroorganisme
(56). Det er afggrende at risikopatienter behandles profylak-
tisk i forbindelse med tandbehandling, hvorved der optraeder
adgang til blodbanen. Da bade pochemaling, tandrensning,
praeparation, ekstraktion og anden kirurgisk behandling in-
debaerer potentielt brud pa overflader, kraever langt de fleste
tandbehandlinger sadan profylakse.

Den profylaktiske indsats bestar af systemisk antibiotikum
som engangsdosis en time fgr behandlingens ivaerksaettelse
(57), idet fgrstevalgspraeparatet er amoxicillin 3 g (57,58). Ved
penicillinallergi gives clinamycin 600 mg. Visse forskere an-
befaler en supplerende profylaktisk indsats med chlorhexi-
din-skylning (59). Der er dog meget svag evidens for at bak-
terieemien reduceres af den grund (60,61). Vigtigt er det imid-
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lertid ogsa at understrege betydningen af konstant sufficient
mundhygiejne, saledes at den gingivale inflammation perma-
nent minimeres hos risikopatienterne. Herved formindskes
muligheden for bakterizemi via det ulcererede pocheepitel,
og derved nedbringes risikoen for udvikling af IE via de
procedurer i dagligdagen, tygning og tandbgrstning, der kan
medfgre baktericemi.

Marginal parodontit og reumatoid artrit

Som MP er RA en kronisk inflammatorisk sygdom der in-
volverer knogleresorption, som initieres efter aktivering af
makrofager og osteoklaster (62). Et andet feelles karakteristi-
kum er involvering af matriksmetalloproteinaser i patogene-
sen (63). RA er karakteriseret ved inflammation i synovial-
membraner og seneskeder, nedbrydning af brusk og knogle,
muskelatrofi omkring de afficerede led, osteoporose i til-
stgdende knogler med deraf fglgende leddeformiteter, samt
hos bgrn med veeksthaemning. Bade MP og RA kan ses hos
born og voksne, og de mere alvorlige tilfeelde rammer netop
bern og unge voksne. Pa trods af de feelles karakteristika er
der ingen klar evidens for at de to sygdomme er patogenetisk
knyttet til hinanden.

Der er beskrevet gget knogletab pa frontteender hos RA-
patienter. En multipel regressionsanalyse af data fra denne
undersggelse viste at alderen var den vigtigste risikofaktor for
udviklingen af knogletab pa frontteender, efterfulgt af diagno-
sen RA (64). En nyere undersggelse viste en ngje sammen-
heeng mellem RA og den parodontale status (65). Under-
spgelsen, der omfattede 50 patienter med leengerevarende
aktiv RA og 101 kontrolpersoner, viste at RA-gruppen havde
50% mere gingival blgdning, 26% dybere pocher, 29% flere
manglende teender samt 173% mere feestetab. Undersggelsens
resultater kunne ikke forklares ud fra andre kendte risikofak-
torer som mundhygiejne udtrykt ved plakmengden, ryg-
ning, ken, og hgj alder (65). Andre undersggelser har ikke
afslgret forgget forekomst af MP hos RA-patienter (66-68).
Forekomsten af MP hos unge individer (under 35-40 ar) med
kronisk juvenil artrit JRA) og RA er ikke undersogt.

Som for relationen mellem MP og IHS er en forstaelse af
cytokinernes rolle ved MP og RA vaesentlig. Det er ogsa her af
betydning for en sidan forstaelse at eendringer i cytokinernes
genkomposition kan veaere afggrende for den lokale biolo-
giske funktion af de pageldende cytokiner, der fx findes
cirkulerende i serum ved RA (69-71) og lokalt ved MP (72-74).
Polymorfi af IL-1-genet er derfor blevet korreleret med gra-
den af MP. Blandt ikkerygere var sandsynligheden for at fa
svaer/alvorlig marginal parodontit 6,2 gange stgrre end for at
fa en mild form, hvis man havde genkombinationen allel 2 af
IL-lo % og allel 2 af IL—lB+3953‘ Kompenseredes for alderen,
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var sandsynligheden endnu hgjere, nemlig 18,9 gange hos
40-60-arige (75). Allel 2 af IL-lB+3953-genet er desuden associ-
eret med hgj IL-1-produktion (76). Der er ikke hidtil konsta-
teret korrelation mellem alvorligheden af MP og TNF-gen-
polymorfi (75,77). Der fandtes dog en signifikant korrelation
mellem mangden af TNF, produceret af orale PMN’er isoleret
fra mundskylleprgver, og forekomsten af de to alleler af
TNF—308
entgruppen kunne relateres til avanceret MP (77).

hos patienter med MP, en sammenhaeng der i pati-

Sandsynligheden for at udvikle RA er ogsa forsggt korre-
leret med forekomsten af IL-1 og TNF-genpolymorfi. Poly-
morfi af IL-1a i position —889 er saledes fundet ca. to gange
hyppigere hos patienter med juvenil RA end hos sunde kon-
trolpatienter. Hos juvenile RA-patienter der desuden havde
pjenkomplikationer, steg hyppigheden yderligere tre gange
(78). For TNF geelder at genpolymorfi (position —238) kan
korreleres med patientens gennemsnitlige alder for sygdom-
mens debut (79) samt med tilbgjeligheden til og hastigheden
af erosionsudvikling (80), men ikke med sandsynligheden for
atudvikle RA (79). Tilsvarende undersggelser for IL-10g TNF
foreligger ikke hos IHS-patienter.

Safremt MP og RA er immunologisk sammenlignelige, er
det imidlertid sandsynligt at de seneste landvindinger inden
for behandlingen af RA (81-84) ogsd kan anvendes i be-
handlingen af MP, og dermed begrense udviklingen af fee-
stetab og forhindre tidligt tandtab. Der er bl.a. af denne grund
brug for supplerende undersggelser af de mulige relationer
mellem disse to sygdomme, der har sd mange ligheder.

Marginal parodontit og respirationsvejsinfektioner
Pneumoni er en infektion i lungeparenkymet forarsaget af
bakterier eller andre mikroorganismer, herunder virus,
svampe og mycoplasma. Bakterielle pneumonier hos voksne
er seedvanligvis knyttet til aspiration af bakterier fra mund-
hule og sveelg, hvorefter bakterierne forarsager infektion pga.
insufficient veertsforsvar. Det fremgar heraf at mundhulebak-
terier, herunder bakterier fra parodontiet, kan vaere veesent-
lige kilder til infektionerne.

Pneumonier kan optraede inden for og uden for hospitals-
miljg, og de bakterier der er involveret i sygdommen, er
seedvanligvis forskellige i de to situationer. Uden for hospi-
talsmiljg er de hyppigste patogener Streptococcus pneumoniae
eller Haemophilus influenzae, men andre arter kan ogsa veere
baggrund for sygdommen (85). Anaerobe mikroorganismer
er arsag til 21-33% af tilfaeldene (86,87), men saedvanligvis
responderer de bakterielle pneumonier uden for hospitals-
miljget godt pa antibiotikumbehandling. I modseetning hertil
har de hospitalstilknyttede (nosokomielle) pneumonier en
hgj mortalitet.
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De nosokomielle pneumonier er en af de hyppigste noso-
komielle infektioner, og de er arsag til 19-50% af dgdsfaldene
pga. infektioner i hospitalsmiljpet (88,89). Typiske arsager er
Staphylococcus aureus eller aerobe gramnegative bakterier som
Enterobacteriaceae som Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae,
Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter-species og andre (90).
Nosokomielle bakterielle pneumonier skyldes anaerobe or-
ganismer i 35% af tilfeeldene (91), bl.a. Fusobacterium nucleatum
og sortpigmenterede Bacteroides, Actinomyces, Lactobacillus,
Peptostreptococcus, Propriobacterium og Veillonella-arter.

Ved hospitalisering forgges den potentielt respirationsvejs-
patogene flora i mundhule og svaelg (92,93), og utilstrackkelig
mundhygiejne, som er uhyre almindeligt forekommende
blandt steerkt svaekkede patienter, kan vare en praedispo-
nerende faktor for respirationsvejsinfektioner, fordi den den-
tale plak kan veere reservoir for potentielle respirationsvejspa-
togener. Sadanne patogener er siledes fundet i supragingival
plak hos 65% af patienterne i en intensiv afdeling i modsaetning
til 16% af patienterne i almindelig tandleegepraksis (94,95).
Undersggelser af plak fra patienter i en intensiv afdeling har
vist forekomst af talrige potentielle respirationsvejspatogener,
herunder S. sanguis, P. aeroginosa og adskillige aerobe gram-
negative bakterier. I andre undersggelser er der fra pneumoni-
er isoleret velkendte parodontale patogener som A. actinomyce-
temcomitans, Fusobacterium og Capnocytophaga (96,97).

Det er ogsa vist at betandede patienter i hospitals- og
plejehjemsmiljp hyppigere fik aspirationspneumonier end
tandlgse patienter i de samme miljger (98). Subgingival plak
kan ogsa rumme potentielle respirationsvejspatogener. Isola-
ter fra dybe pocher har siledes vist forekomst af Enterobac-
teriaceae (99,100). Andre har isoleret de samme organismer fra
8% og S. aureus fra 46% af parodontitpatienter (101). I til-
slutning til disse fund er det blevet naevnt at de bakterier der
er arsag til en stor del af de anaerobe respirationsvejsin-
fektioner med betydelig mortalitet pga. suppuration, hyp-
pigst stammer fra subgingival plak (91).

Konsekvensen af den foreliggende viden er en understreg-
ning af parodontalbehandlingens betydning i forbindelse
med forebyggelse af livstruende sygdom. Dette geelder for
patienter i almindelighed, men i saerdeleshed for patienter
med darlig almentilstand. Det indebaerer at der bgr ivaerksaet-
tes faste mundhygiejneprogrammer for patienter med darlig
almentilstand pa hospitaler og plejehjem, saledes at ungdige,
livstruende pneumonier kan forebygges.

Marginal parodontit og gvrige almensygdomme

Med baggrund i en raekke patientkasuistikker antages det at
hjerneabscesser i nogle tilfalde kan veere relateret til orale
infektioner, herunder MP (102-105). Som hovedregel er der
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flere mikroorganismer involveret i udviklingen af hjerne-
abscesser, ofte Streptococcus mutans og Streptococcus milleri
(103,105). Anaerobe infektioner med Peptostreptococcus micros,
Fusobacterium nucleatum og Bacteroides-arter er ogsa rappor-
teret (104,106). Selvom der er isoleret bakterier der kan give
mistanke om parodontitis som baggrund for infektionen,
savnes endegyldige beviser for denne sammenhaeng.

Det er velkendt at diabetes mellitus praedisponerer for
marginal parodontit (107,108). En reciprok relation er mindre
velkendt, men flere undersggelser har vist at behandling af
MP kan reducere behovet for insulin (109,110). Sveer MP er
endvidere associeret med flere kardiovaskuleere komplika-
tioner (111) og forgget risiko for darlig kontrol af glykeemien,
hvilket kan forbedres efter effektiv parodontalbehandling
(110,112,113).

Frigivelsen af endotoksin (lipopolysakkarid (LPS)), med
efterfplgende cytokinproduktion ved parodontal inflamma-
tion, har medfgrt en hypotese om at MP hos gravide kan
resultere i tidlig fadsel med lav fgdselsvaegt. Denne hypotese
er blevet stgttet af en eksperimentel undersggelse, hvori
gravide hamstere fik subkutan injektion af vitale eller varme-
draebte Porphyromonas gingivalis. Injektionerne medfgrte signi-
fikant ggede niveauer af TNF og prostaglandin E,, signifikant
oget fosterdgd og nedsat fodselsvagt for levedygtige fostre
sammenlignet med kontroller. Intravengse injektioner af LPS
fra Porphyromonas gingivalis viste ogsa gget fosterdgd og ned-
sat fodselsveegt (114).

I en anden undersggelse blev 93 kvinder med en eller flere
praterminfgdsler sammenlignet med 31 kvinder der havde
gennemfort fedsler af bgrn med fodselsvagt over 2.500 g til
termin. Det viste sig at de for tidligt fsdende kvinder havde
signifikant mere faestetab end de normalt fadende. Hvis fee-
stetabet var stgrre end 3 mm i mere end 60% af de parodontale
sites, var odds ratio 5,9 for preetermin fgdsel (P = 0,025). Efter
justering for kendte risikofaktorer for preeterminfedsel, dvs.
alder, race, antal fgdsler, tobaksforbrug, alkoholindtag, pree-
natal pleje og tidligere bakterieemi, var odds ratio 7,5 for tidlig
fodsel med lav fodselsvaegt som fglge af MP. Saledes bidrog
MP mere til preeterminfedsel med lav fadselsvaegt end tobak
og alkohol (116). Denne sammenhzng er nok den mest over-
raskende af de naevnte, men ogsd her geelder at der ma flere
undersggelser til for at be- eller afkreefte hypotesen. Problemet
er igen de feelles kendte eller ukendte risikofaktorer der inde-
beerer mulighed for at forekomsten af MP blot er et godt samlet
mal for tandsundhed og en raekke livsstilfaktorer (116).

English summary
Periodontitis and general health

Recent studies suggest that periodontitis may play a signif-
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icant role as a challenge to general health. The present review

presents data on associations between periodontitis and car-

diovascular disease, infectious endocarditis, rheumatoid

arthritis and respiratory infections. The possible influence of

periodontitis on other general diseases is briefly mentioned.

The present results do not allow for firm conclusions, partly

because periodontitis and several systemic diseases share

some risk factors, which is why confounding is a major prob-

lem. Another problem is the lack of data to establish the role of

periodontitis in the pathogenesis of the various general dis-

eases. This is why further studies to elucidate the possible

associations are needed.
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