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Før år 1923 kunne man ikke industrielt producere det 
blodsukkerregulerende hormon insulin, og derfor var 
behandlingen af diabetes mellitus (DM) begrænset til 
regulering af kostindtaget gennem en diæt med få kul-

hydrater for på den måde at forhindre store udsving i blodsuk-
keret. Begrænsningen af kulhydrater i diæten har traditionelt 
interesseret tandlæger ud fra et cariologisk perspektiv, men 
erkendelsen af, at kosten også indvirker på immunforsvaret, 
har aktualiseret behovet for at undersøge kostens betydning for 
både diabetes mellitus og parodontal inflammation. 

Marginal parodontitis (MP) er, som bekendt, en hyppigt 
forekommende inflammatorisk sygdom, hvor et immunre-
spons, initieret af mikroorganismer på tænderne, fører til ned-
brydning af det parodontale støttevæv (1). 

Ligeledes er det velkendt, at DM indebærer øget blodsukker-
niveau, og at sygdommen kan inddeles i type 1 og 2: Type 1 DM 
skyldes en autoimmun destruktion af de insulinproducerende 
β-celler i pancreas resulterende i mangel på insulin. Type 2 DM 
udgør 80-90 % af de diabetesafficerede og er karakteriseret ved 
insulinresistens, hvor virkningen af insulin med tiden aftager. 
Dette fører til en stigning i produktionen af insulin for at holde 
blodsukkerniveaet nede, hvilket forstærker insulinresistensen 
over tid (2). 

Epidemiologiske undersøgelser peger på, at MP er en uaf-
hængig prædiktor for udvikling af insulinresistens og dermed 
også type 2 DM (3-4), men også at risikoen for at udvikle MP er 
2-3 gange forøget for diabetikere (5). 

Den væsentligste faktor for den øgede til-
bøjelighed til udvikling af MP blandt diabe-
tikere er formentlig dannelsen af advanced gly-
cation end products (AGE), hvilket indebærer 
glykering af proteiner og lipider som følge af 
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Nærværende artikel præsenterer en oversigt 
over den foreliggende viden om kostens betyd-
ning for diabetes mellitus (DM) og parodontal 
inflammation. Der er i vekslende grad doku-
mentation for sammenhænge mellem kost, DM 
og marginal parodontitis (MP). 

Med baggrund i forøget viden om kostens 
betydning for udviklingen af henholdsvis DM og 
parodontal inflammation bør tandlæger også 
rådgive om kost for derigennem at styrke be-
handlingen af patienter med MP og DM.

Kost, diabetes og 
 parodontal inflammation

ABSTRACT

Henvendelse til forfatter:
Christian Damgaard, email: chrd@sund.ku.dk

Accepteret til publikation den 3. august 2016



TANDLÆGEBLADET 2016 | 120 | NR. 11 | 101 | 

Kost, diabetes og parodontal inflammation   |  VIDENSKAB & KLINIK

forhøjet blodsukker (6). Foruden forøget dannelse af AGE fører 
forhøjet blodsukkerniveau til opregulering af receptorerne for 
AGE (RAGE). Resultatet heraf er øget produktion af proinflam-
matoriske cytokiner, frie iltradikaler og ultimativt kompromit-
teret heling gennem øget bindevævsnedbrydning, forstærket 
knogleresorption og nedsat knogledannelse (7-9). Det er imi-
dlertid vigtigt at understrege, at velregulerede diabetespatient-
er ikke viser øget risiko for at udvikle MP, samt at ikke-kirurgisk 
parodontalbehandling reducerer langtidsblodsukker (HbA1c)-
niveauet signifikant i størrelsesordenen 0,31-0,65 % (10-11). Et 
større britisk studie har vist, at der kan opnås 35 % reduktion 
af mikrovaskulære komplikationer for hver procentpoints form-
indskelse af HbA1c, og at en gennemsnitlig reduktion af HbA1c 
på 0,2 % er relateret til en 10 % lavere mortalitet (12). Den 
reduktion i HbA1c-niveauet, der kan opnås ved parodontalbe-
handling er således væsentlig for opståen af DM-komplikation-
er, og der er tale om en tovejsrelation mellem MP og type 2 DM, 
idet de to sygdomme gensidigt kan påvirke hinanden. 

Formålet med nærværende artikel er at give en kort præsen-
tation af den aktuelle viden om kostens betydning for DM og 
dens indvirkning på parodontal inflammation. Med kost menes 
i nærværende sammenhæng summen af det, vi spiser og drikker.

Betydning af muligheden for at tygge mad
Forarbejdningen af kosten begynder i munden, når maden tyg-
ges. Et parodontalt kompromitteret tandsæt præget af reduce-
rede antal tandkontakter som følge af tandtab, tandvandring 
og løsning af tænder vil reducere evnen til at tygge visse føde-
emner, hvilket kan føre til vanskeligheder med at opretholde en 
varieret diæt med få hurtige kulhydrater. 

Det, vi indtager, bliver ikke bare omsat til næring, energi og 
varme, som tidligere antaget. Kosten er gennem sin passage i 
mave-tarm-kanalen også med til at forme sammensætningen 
af mikroorganismerne i mave-tarm-kanalen. Den samlede tilst-
edeværelse af mikroorganismer, også kendt som vores mikro-
biom, udgøres af 10 gange flere mikroorganismer end det sam-
lede antal af vore egne celler, hvilket understreger omfanget og 
betydningen af førstnævnte (13). Mikrobiomet bestemmer ikke 
bare vores evne til at nedbryde og optage forskellige næringsst-
offer, men er også med til at regulere og kan måske ligefrem 
forårsage systemiske sygdomme. Særligt udviklingen af type 2 
DM lader til at være orkestreret af sammensætningen af mik-
roorganismerne i mave-tarm-kanalen (13). Der er ligefrem 
vist øget insulinsensitivitet efter fæcestransplantation, hvor 
mikroorganismerne i mave-tarm-kanalen på type 2 diabetikere 
først blev elimineret for dernæst at blive erstattet af mikroor-
ganismer fra medicinsk raske (14).

Der foreligger endnu ikke tilstrækkelige undersøgelser af, 
hvorvidt mikrobiomets nedbrydning af kosten til næringsstof-
fer, som kan optages via mave-tarm-kanalen, i sig selv har be-
tydning for effekten af kostens bestanddele på immunforsvaret. 
Kulhydrater optages og omsættes ikke ens. Kulhydraterne 

fra grøntsager og grove kornprodukter optages og omsættes 
langsommere end kulhydrater fra frugt og tilsat sukker (15). 
Af samme grund anbefales diabetikere, ligesom cariesaktive 
patienter, at minimere deres indtag af fruktose fra frugt og 
sukker, da disse henholdsvis forårsager drastiske pH-fald i en 
cariogen biofilm og stigninger i blodsukkeret. Formen, hvorpå 
næringsstoffer, vitaminer, mineraler og fedtsyrer indtages gen-
nem mad og drikke, påvirker altså mikrobiomet i en grad, som 
de tilsvarende indholdsstoffer ikke vil gøre, hvis de indtages 
som kosttilskud. 

Epidemiologiske undersøgelser peger på, at kosten ikke 
bare har betydning for udviklingen og manifestationen af type 
2 DM, men også har betydning for risikoen for udvikling og pro-
gressionen af MP (16-17). 

Kalorieindtag
Type 2 DM er ofte udløst af inaktiv livsstil og usund kost, og de 
fleste type 2-diabetikere er overvægtige (2). Fedmeforskning 
har bidraget til at belyse vigtigheden af det samlede kalorieind-
tag i forhold til både DM og MP. En kalorie defineres som den 
energi, der kræves til opvarmning af 1 g vand 1 grad Celsius, 
og det dagligt anbefalede kalorieindtag er 30 kcal pr. kg krops-
vægt hos normalvægtige. 

Et højt kalorieindtag, i særdeleshed fra forarbejdede kul-
hydrater, kan i sig selv virke proinflammatorisk (18), men 
bidrager også til udviklingen af type 2 DM gennem forhøjede 
serumniveauer af glukose og lipider, hvilket kan føre til øget 
produktion af både AGE og frie iltradikaler, der spiller en af-
gørende rolle i de inflammatoriske processer, som er ansvarlige 
for såvel udviklingen af insulinresistens som for destruktionen 
af de parodontale støttevæv (19). Longitudinelle studier af 
ikke-humane primater har således vist, at et 30 % reduceret 
kalorieindtag  medfører bedre serum lipid- og glukoseprofiler, 
fald i blodtrykket og øget insulinsensitivitet (20). Disse fund er 
imidlertid ikke påvist i mennesker og kan derfor ikke uden vi-

Følgende kostråd kan og bør 
inddrages i behandlingen af 
MP:
•  Det daglige kalorieindtag 

bør ikke overstige 30 kcal 
pr. kg kropsvægt.

•  Spis varieret for at få 
essentielle vitaminer og 
mineraler.

•  Spis flerumættede fedt-

syrer fra fisk, nødder og 
planteolier.

•  Begræns indtaget af mæt-
tede fedtsyrer.

•  Spis langsomme kulhydra-
ter fra grøntsager og grove 
kornprodukter. 

•  Begræns indtaget af suk-
ker og hurtige kulhydrater 
fra frugt.
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dere overføres til mennesker. For mennesker i den vestlige ver-
den udgør kaloriebegrænsning fortsat en væsentlig sociologisk 
udfordring, hvilket understreges af, at prævalensen af fedme 
og type 2 DM fortsat stiger. Ændring af kosten ved at begrænse 
kulhydratmængden og supplere med vitaminer, mineraler og 
flerumættede fedtsyrer fremstår derfor umiddelbart som en 
mere gennemførlig strategi end samlet kaloriebegrænsning. 
Der er tiltagende belæg for, at få hovedmåltider er bedre end 
mange små mellemmåltider (15). Denne strategi kan være med 
til at reducere det samlede kalorieindtag.

En nyligt publiceret undersøgelse fandt, at kosttilskud med 
calcium og vitamin D, uafhængigt af niveauerne ved baseline, 
i forbindelse med konventionel ikke-kirurgisk parodontalbe-
handling forbedrede de kliniske parametre for MP (21). I tillæg 
hertil er sufficiente vitamin D-niveauer associeret med nedsat 
risiko for at udvikle type 2 DM, hvilket, på grund af tovejsfor-
holdet mellem MP og type 2 DM, formentlig kan afføde en 
tilsvarende nedsat risiko for MP (5). 

Antioxidanter
Ved både DM og MP ses forhøjede niveauer af frie iltradikaler 
og deraf følgende oxidativt stress bl.a. i de parodontale væv 
(2). Oxidativt stress forårsager øget produktion af nitrogen-
oxid (NO), men paradoksalt også reduktion i tilgængeligt NO, 
hvilket ultimativt resulterer i endoteldysfunktion (2). Antioxi-
danter kan nedregulere de proinflammatoriske responser, som 
akkumuleres med forhøjede niveauer af frie iltradikaler, og de 
bør dermed mindske oxidativt stress og den parodontale in-
flammation (19). 

Antioxidanter inddeles i enzymatiske antioxidanter og ikke-
enzymatiske antioxidanter. De enzymatiske antioxidanter inklu-
derer O2- dismutase, katalase og glutationperoxidase, hvoraf 
førstnævnte er den mest udbredte i parodontiet. Ikke-enzyma-
tiske antioxidanter optages primært via kosten og inkluderer de 
vandopløselige vitaminer B og C, de fedtopløselige vitaminer A 
og E samt mineraler som zink, selen og magnesium (19). 

Den bagvedliggende mekanisme, som giver antioxidanter 
gavnlige egenskaber, relaterer sig til nedsat oxidativt stress ved 
optagelsen af en eller flere uparrede elektroner fra reaktive 
molekyler, dvs. de frie iltradikaler. Der foreligger imidlertid in-
gen større studier, som viser, at kosttilskud med antioxidanter 
alene forbedrer eller forhindrer hverken DM eller MP. Effekten 
på MP af antioxidanter fra kosten afhænger således af, at der 
også udføres konventionel parodontalbehandling, samt af, om 
den samlede diæt indeholder et lavt indhold af kulhydrater, og 
slutteligt om patienten har en aktiv livsstil (19).  

Flerumættede fedtsyrer
Tilstrækkelige niveauer af n-3 flerumættede fedtsyrer i kosten 
indebærer en række positive immunologiske effekter (16). In-
korporering af de flerumættede fedtsyrer eicosapentaensyre 
og docosahexaensyre fra kosten i cellemembranerne er de-

monstreret i immunceller, og netop denne inkorporering af 
flerumættede fedtsyrer i cellemembranerne kan føre til reduk-
tion i produktionen af proinflammatoriske cytokiner, som el-
lers havde bidraget til systemisk low-grade inflammation (17). 
Rotter med ligaturinduceret MP, hvis kost blev suppleret med 
n-3 flerumættede fedtsyrer, havde signifikant mindre alveolært 
knogletab og nedsat produktion af de proinflammatoriske cyto-
kiner interleukin (IL)-1β og tumornekrose-faktor (TNF)-α end 
kontrolrotter, som ikke fik suppleret kosten med de flerumæt-
tede fedtsyrer (22). Der er imidlertid stadig mangel på under-
søgelser, der klinisk vurderer konventionel behandling af MP 
sideløbende med administration af n-3 flerumættede fedtsyrer 
hos diabetikere. I the National Health and Nutrition Examina-
tion Survey (NHANES)-undersøgelsen fra 1999 til 2004 var 
forhøjede niveauer af docosahexaensyre associeret med lavere 
prævalens af MP, som i undersøgelsen blev bredt defineret som 
mindst én tand med pocher på > 4 mm og klinisk fæstetab på 
> 3mm (17). 

Fedtsyre-deriverede inflammationsopløsende mediatorer 
n-3 fedtsyre-deriverede inflammationsopløsende mediatorer 
kaldet resolviner, lipoxiner, protectiner og maresiner ændrer 
både de neutrofile granulocytters produktion af frie iltradika-
ler samt fænotypen af makrofagerne i den parodontale læsion, 
så de mere effektivt fagocyterer mikroorganismer og apopto-
tiske neutrofile granulocytter (23-24). De fedtsyre-deriverede 
mediatorer medfører en proaktiv opløsning af inflammation 
ved at virke som agonister til en vifte af receptorer på leuko-
cytterne, hvis stimulering fører til antiinflammatoriske immun-
responser. De fedtsyre-deriverede inflammationsopløsende 
mediatorer adskiller sig herved grundlæggende fra klassiske 
antiinflammatoriske lægemidler, der alle virker som antago-
nister til receptorer for proinflammatoriske immunresponser. 
n-3 fedtsyre-deriverede inflammationsopløsende mediatorer 
udgør af samme grund et lovende supplement til konventionel 
parodontalbehandling, men også til behandlingen af mikrova-
skulære komplikationer ved DM (23-24). Ved opløsning af in-
flammationen sker lokalt i pocherne en ændring i de nærings-
stoffer, mikroorganismerne profiterer af (25). Dette medfører, 
at mikroorganismer, som under inflammation har en selektiv 
fordel, ikke længere kan kolonisere pocherne. 

Konklusion
Nærværende gennemgang af kostens betydning for type 2 DM 
og parodontal inflammation, viser i vekslende grad dokumen-
tation for sammenhænge mellem DM, MP og kostens bestand-
dele. Det tyder på, at indtaget af antioxidanter og flerumættede 
fedtsyrer i forbindelse med konventionel parodontalbehand-
ling kan have en gavnlig effekt, men også mindske komplikatio-
nerne ved DM. Med baggrund i forøget oplysning om kostens 
betydning for udviklingen af DM og parodontal inflammation 
bør tandlæger i fremtiden rådgive om kost for derigennem at 
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ABSTRACT (ENGLISH)

Diet, diabetes mellitus and periodontal inflammation

Increasing evidence has suggested an association between diet, 

diabetes mellitus and periodontal disease. Dietary modulations 

of the inflammatory pathways are likely to both influence the pro-

duction of advanced glycation end products, periodontal inflam-

mation and thus tissue degradation, but distinct mechanisms 

remain to be defined. The present article gives an overview of 

the evidence linking selected nutrients with diabetes mellitus and 

periodontal disease. A diet containing little carbohydrates is help-

ful in the management of diabetes mellitus. Supplementation of 

antioxidants and polyunsaturated fatty acids appears to provide 

additional benefits to the resolution of the periodontal inflam-

mation following periodontal treatment. This  calls for increased 

focus from dentists on dietary modulation of the inflammatory 

pathways in the treatment and prevention of periodontitis and to 

some extent comorbidities such as diabetes mellitus.
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styrke behandlingen af patienter med MP og i forlængelse heraf 
også de systemiske sygdomme, som MP giver en øget risiko for, 
herunder DM. Selvom der endnu ikke foreligger stærk evidens, 
så kan og bør tandlægen med fordel anbefale, at det daglige ka-
lorieindtag ikke overstiger 30 kcal pr. kg kropsvægt, at patienter 

med MP spiser en varieret diæt rig på flerumættede fedtsyrer og 
langsomme kulhydrater fra grøntsager og grove kornprodukter. 
Omvendt bør indtaget af mættede fedtsyrer, sukker og hurtige 
kulhydrater fra frugt begrænses. Ved behandlingen af MP spil-
ler tandlægen dermed også en aktiv rolle i behandlingen af DM.


