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Abstract

Type 1-diabetes
pavirker den orale
sundhed

Forekomsten af type 1-diabetes er stigende
i Danmark og i det meste af verden, og iseer
hos mindre bern. Arsagen hertil er ukendt.
Type 1-diabetes er ikke blot forbundet med
en oget risiko for at udvikle felgesygdomme
i @jne, nyrer og nerver, men ogsa en reekke
orale symptomer og sygdomme, der kan
veere af betydning ved odontologisk diag-
nostik og behandlingsplanleegning.
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Orale aspek-
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orekomsten af type 1-diabetes er stigende i Danmark

og pa verdensplan i gvrigt (1,2). Stigningen ses ise&er

hos bern under fem ar (3), hvilket er bekymrende set
ilyset af, at diabetesbehandlingen kan vere vanskelig at styre
hos bgrn i denne aldersgruppe, og de far en betydelig leengere
diabetesvarighed. Diabetes er forbundet med en gget risiko for
at udvikle fglgesygdomme i gjne, nyrer og nerver pga. mikro- og
makroangiopati, men synes ogsa forbundet med en gget risiko
for at udvikle orale sygdomme. Sammenhengen mellem diabetes
og parodontal sygdom er velkendt, men diabetes er ogsa fundet
associeret med nedsat spytsekretion, sialose, oral candidiasis og
caries. Denne oversigtsartikel fokuserer pa de orale symptomer
og sygdomme, der kan ses i relation til type 1-diabetes. Kendskab
til den mulige sammenhang mellem type 1-diabetes og orale
sygdomme er selvsagt ngdvendigt ikke blot i forbindelse med
diagnostik og tilretteleeggelse af odontologisk behandling, men
ogsé for at minimere omfanget af orale komplikationer.

Type 1-diabetes mellitus

Type 1-diabetes, tidligere juvenil eller insulin dependent diabetes
mellitus, debuterer hyppigst for 25-ars-alderen (4-6). Sygdom-
men er karakteriseret ved manglende insulinproduktion, der
er fordrsaget af en cellemedieret autoimmun destruktion af de
insulinproducerende -celler i pancreas (4,5). Den debuterer ofte
subakut med polydipsi, polyuri, veegttab, treethed og veekststagna-
tion hos bgrn (5). Den kan debutere med ketoacidose ved absolut
insulinmangel, og denne tilstand kan have dgdelig udgang (6).
Eksogen tilfgrsel af insulin er livsngdvendig.

Diabetisk ketoacidose og insulintilfaelde
Diabetisk ketoacidose skyldes hyperglykami og ses ofte hos per-

soner med en udiagnosticeret type 1-diabetes. Mindre end 10 %
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Tabel 1. Symptomer og fund ved diabetisk ketoacidose og

insulintilfelde (5).
Diabetisk ketoacidose

Insulintilfaelde

® kvalme

e opkast

e hurtig respiration

* mavesmerter

° torst

e tor hud og slimhinder

¢ acetonelugtende ande

e lavt blodtryk

e hurtig samt blad puls

e blodglukose 20-40 mmol/I

Ingen bedring ved behandling
med peroral glukose.

o sult

® svedtendens

e ingen torst

e normal respiration

e normal puls

e normalt blodtryk

e ingen acetonelugtende ande
e muskelsitren

¢ blodglukose <3,0 mmol/I

Jjeblikkelig bedring ved
behandling med glukose.

oplever bevidstlgshed i form af diabetisk koma. Behandling af
diabetisk ketoacidose kraever gjeblikkelig hospitalsindleggelse.
Insulinfgling (let hypoglykeemi) er symptomgivende, og patien-
ten tager ofte selv initiativ til at indtage kulhydrat. Ved alvorlig
hypoglykemi (insulintilfeelde) er hjernens funktion pavirket,
og patienten er afhangig af hjalp fra andre for at fa korrigeret
tilstanden. Ved bevidsthedspévirkning bgr patienten altid indleg-
ges. Tvivistilfeelde behandles som hypoglykami, idet patienten
med hypoglykeemi vil opleve hurtig bedring, hvorimod patienten
med diabetisk ketoacidose ikke responderer pa behandlingen.
Peroral glukose skader ikke den hyperglykemiske patient (5).
Symptomer pa diabetisk ketoacidose og insulintilfeelde er anfgrt
iTabel 1.

Epidemiologi

Der er relativt fa underspgelser, som belyser den globale pree-
valens af type 1-diabetes. I 2003 blev antallet af bgrn (0-14 ar)

Tabel 2. Diagnosekriterier pa baggrund af venes blodpreve (5,10).

Faste-plasmaglukose
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med type 1-diabetes estimeret til 430.000 pa verdensplan sv.t.
0,02 % af det samlede antal bgrn i verden. Forekomsten af bgrn
med type 1-diabetes er stgrst i Sydgstasien og Europa (2). P4
verdensplan er antallet af nye tilfeelde af type 1-diabetes hos bgrn
stigende. Kina og Venezuela har verdens laveste incidensrate pa
0,1/100.000 pr. ar, mens Finland og Sardinien har den hgjeste
pé hhv. 43/100.000 pr. ar og 37/100.000 pr. &r. Type 1-diabetes
forekommer omtrentlig lige hyppigt hos drenge og piger, mens
der hos voksne er hgjere incidens hos mend (2).

12006 blev der registreret 226.463 danskere med diabetes,
hvoraf ca. 10 % har type 1-diabetes. I Danmark er incidensen
stigende ligesom i de gvrige europaiske lande og har veeret det i
de sidste 10 r med en stigning pa ca. 3 % om aret. Incidensraten
er 19,5/100.000 pr. ar (7). Arsagen hertil er endnu uafklaret, men
faktorer som hgj fgdselsvaegt (8) og maternal alder >25 &r (9)
menes at spille en rolle.

Diagnostik af diabetes og pradiabetiske tilstande
Tabel 2 viser de kriterier, der anvendes til diagnostik af diabetes
og preediabetiske tilstande. Diagnosen diabetes mellitus, IGT
(impaired glucose tolerance) og IFG (impaired fasting glucose)
skal baseres pa blodglukosemaéling. IGT og IFG er karakteriseret
ved hhv. nedsat glukosetolerance og nedsat insulinsekretion.
Disse tilstande medfgrer en gget risiko for senere udvikling af
diabetes (10).

Metabolisk kontrol

Vedvarende hyperglykeemi medforer forggelse af den sdkaldte
ikke-enzymatiske glykering af proteiner, bl.a. heemoglobinet, som
kobler sig til glukose. Det glykerede haeemoglobin (HbAla, HbA1b,
HbA1c) kan adskilles fra resten af heemoglobinet og udtrykkes i
procent heraf. Dette giver et mal for den gennemsnitlige blodglu-
kosekoncentration gennem de seneste 2-3 mdr. HbA1lc er sdledes
et udtryk for graden af metabolisk kontrol. Den seneste danske
anbefaling vedr. mal for metabolisk kontrol (HbA1c) fremgér af
Tabel 3 (11).

Glukosetoleranstest

Diabetes mellitus

=7,0 mmol/I

=11,1 mmol/|

IGT (nedsat glukose tolerans)

ikke nedvendig

>7,8 mmol/l <11,1mmol/I

IFG (nedsat insulin sekretion)

5,6-6,9 mmol/I

anbefales ikke

Diagnosen diabetes mellitus kan stilles pa felgende made:

1. Symptomer pé diabetes mellitus (eget vandladning, eget terst og uforklarligt veegttab) kombineret med en tilfeeldig (pa alle tids-
punkter pa degnet samt uden relation til tidligere maltid) plasmaglukosekoncentration pa =11,1mmol/I.

2. Fastende plasmaglukosekoncentration =7,0 mmol/I.

3. En 2-timers postprandial plasmaglukosekoncentration >11,1 mmol/I efter 75 g oral glukosebelastning (glukosetoleranstest).

Den fastende plasmaglukoseveerdi bekreeftes ved en gentagen test pa en uafhaengig dag (5). For at opna en korrekt diagnose er det
dog ofte ngdvendigt at foretage glukosetoleranstest, idet undersagelser har vist, at benyttelse af fastende plasmaglukosevaerdier
alene medforer, at 30 % diagnosticeres som raske, selvom de faktisk har diabetes (10).
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Tabel 3. Anbefaling vedr. metabolisk kontrol (11).

Alder HbA1c
0-6 ar =9,0%
7-12 ar =8,0%
>12 ar =8,0%
Voksne <75%

Orale symptomer og sygdomme

relateret til type 1-diabetes

Parodontal sygdom

Flere undersggelser har vist, at udtalt gingivitis forekommer
hyppigere hos type 1-diabetikere end hos aldersmatchede ikke-
diabetikere (12-18). Dette er endog tilfaeldet ved sammenlignelig
plak- og tandstensforekomst (13-15,18). Denne ggede gingivitis-
forekomst er fundet relateret til ringe metabolisk diabeteskontrol,
dvs. HbAlc-veerdier pa >10 % (19,20). Imidlertid kan kun et
enkelt studie udelukke plakforekomsten som en risikofaktor (19).
Det er endvidere vist, at forekomsten og omfanget af gingivitis er
mest udtalt hos bgrn og unge med nyopdaget type 1-diabetes, og
at den gingivale blgdningstendens reduceres efter stabilisering
af blodsukkeret med insulin (19). Andre undersggelser har ikke
fundet forskel mht. gingivitisforekomst (21-23), pa trods af sget
plakforekomst hos diabetikerne (24,25). Enkelte undersggelser
har sammenholdt forekomsten af gingivitis med pubertal ud-
vikling. Gusberti et al. (1983) fandt séledes en gget forekomst
af gingivitis gennem puberteten (26). Desuden viste Lalla et al.
(2007) hos bgrn med type 1- og type 2-diabetes en gget gingival
blgdningstendens gennem puberteten, hvorefter den reduceredes
7).

Der er generel enighed om, at type 1-diabetikere oftere
har marginal parodontitis med @get pochedybde, feestetab
og/eller radiologisk knoglesvind end raske kontrolpersoner
(12,15,21,22,27-32). Marginal parodontitis er blevet kaldt »den
sjette komplikation til diabetes mellitus« (33). I enkelte studier er
der imidlertid ikke fundet en gget forekomst af marginal parodon-
titis. Kort sygdomsvarighed eller god metabolisk kontrol (HbAlc
<7 %) kan vaere nogle af forklaringerne herpéa (14,24,34). Type
1-diabetikere synes at udvikle parodontitis tidligere end ikke-
diabetikere, og den tydeligste sammenhang mellem pochedybde
(>5 mm) og/eller parodontalt faestetab og diabetes er fundet
hos diabetikere i alderen 40-49 ar (35,36). Dysregulerede type
1-diabetikere har desuden dybere pocher (29,37), mere ud-
talt parodontalt feestetab (38,39) og radiologisk knoglesvind
(30,40) end velregulerede type 1-diabetikere. @get forekomst
og omfang af marginal parodontitis hos type 1-diabetikere er
generelt forbundet med alder >32 ar (37), diabetesvarighed >10
ar (33), >20 ar (41) samt >24 ar (37), tobaksrygning (37,41),
tilstedeveerelse af senkomplikationer i form af retinale (33,42) og
neurologiske (37,42) forandringer samt tandbgrstning mindre en
én gang daglig (37).

En mulig drsag til den ggede forekomst af parodontal sygdom
hos iser dysregulerede type 1-diabetikere kan vaere en glukose-
medieret akkumulation af advanced glycosylation end products
(AGE). AGE pavirker de mono- og polymorfnuklezre cellers evne
til migration og fagocytose. Dette medferer en forskydning af den
subgingivale plaks ligevaegt, hvorved de patogene, Gram-negative
bakterier favoriseres. Disse bakterier inducerer et gget lokalt
vaevsrespons i pochen i form af sekretion af cytokiner, bl.a. tumor
necrosis factor-alpha og interleukin-1, der medierer destruktio-
nen af bindevav og alveolarknogle (43). Tervonen et al. (1994)
paviste sdledes en pget forekomst af de periopatogene bakterier
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Fusobacterium nuclea-
tum, Eikenella corrodens, Porphyromonas gingivalis og Prevotella
intermedia i pocher =4 mm ift. pocher <3 mm hos type 1- og type
2-diabetikere, men fandt ingen forskel i bakterieforekomsten mel-
lem de to diabetesformer (44). En anden forklaring p& den ggede
forekomst af parodontitis kan vare fortykkelse af kapilleerernes
basalmembran, som ses ved den sendiabetiske mikroangiopati.
Dette kan medfgre forringet mikrocirkulation i parodontiet og
dermed nedsat tilfgrsel af oxygen og neringsstoffer til vaevet samt
ophobning af skadelige metabolitter, hvilket antages at nedsette
infektionsresistensen (45). Nedsat fibroblastproliferation og kol-
lagensyntese som fplge af hyperglykeemi menes ogsd at kunne
pavirke dispositionen til parodontitis (46).

Caries

En reekke undersggelser har pavist en hyppigere forekomst af ca-
ries hos type 1-diabetikere end hos raske kontrolpersoner (16,47-
49), mens andre ikke finder nogen forskel (20,50-54). Enkelte
studier finder endog en lavere cariesforekomst hos type 1-diabeti-
kere end hos raske, hvilket kan tilskrives en mindsket indtagelse af
hurtigt omsettelige kulhydrater, stgrre fokus pd mundhygiejne og
regelmeessige tandleegebesgg hos type 1-diabetikere. En eendret
neutrofil granulocytfunktion er ogsa fremhevet som en mulig
arsag til en mindre cariogen bakterieflora (15,55). Lopéz et al.
(2003) har samtidig med en gget cariesforekomst ogsa fundet
en signifikant lavere ustimuleret helspytsekretionshastighed hos
type 1-diabetikere (16). Den reducerede spytsekretion antages
at veere en vaesentlig rsag til den ggede cariesforekomst. Flere
undersggelser har vist en sammenheeng mellem ringe metabolisk
kontrol (vurderet ved HbAlc-vaerdier) og gget cariesforekomst
hos diabetikere (55-57). Ifglge Twetman et al. (2002) kan forskel-
len i cariesforekomst delvist forklares ved en gget koncentration
af glukose i sdvel ustimuleret som stimuleret spyt (56). Den ggede
glukosekoncentration vil fremme bakterieveaeksten og begun-
stige aciduriske bakterier (58). Siudikiene et al. (2006) fandt
et signifikant stgrre antal Streptoccocus mutans og lactobacil-
ler hos dysregulerede type 1-diabetikere end hos velregulerede
diabetikere, men ingen forskel i plakscore (55). Mundhygiejnen
synes séledes ikke alene bestemmende for den ggede cariesrisiko
hos diabetikere. Harrison & Bowen (1987) (20) og Sarnat et al.
(1985) (59) fandt imidlertid ingen sammenhang mellem graden
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Tungeforandringer ved diabetes

Fig. 1. Nedsat spytsekretionshastighed hos en mand med
type 1-diabetes. Bemeerk fissurering af dorsum linguae samt
papilatrofi.

Fig. 1. Reduced salivary flow rate seen in a man with type 1
diabetes. Notice the fissured tongue and the papillary atrophy.

af metabolisk kontrol og cariesforekomsten. Endelig har Galea
et al. (1986) vist, at diabetikere med en kort sygdomsvarighed
hyppigere har caries end diabetikere med lang sygdomsvarighed
(>5 ar) (60). Dette kan tilskrives en ringe metabolisk kontrol.
Ifplge Kirk & Kinirons (1991) er cariesforekomsten lavere hos
type 1-diabetikere med sygdomsdebut fgr seksarsalderen (61).
En tidlig forebyggende indsats i bgrnetandplejen samt leengere
tids restriktiv dizet er fremsat som mulige forklaringer herpa. Ber-
nick etal. (1975) ogBai etal. (1989) har imidlertid ikke kunnet
pavise en sammenheng mellem diabetessygdommens varighed
og cariesforekomsten (13,62). Som anfgrt hersker der uenighed
om relationen mellem caries og diabetes, hvilket kan tilskrives,
at undersggelsespopulationerne ikke er sammenlignelige mht.
alder, sygdomsvarighed, metabolisk kontrol (malt ved HbA1c),
spytsekretionshastigheder, kostvaner samt mundhygiejne.

Xerostomi og nedsat spytsekretion

Nedsat spytsekretion medfgrer pget risiko for at udvikle bl.a.
caries og candidiasis samt en lang reekke orale gener (Fig. 1).
Forekomsten af xerostomi (subjektiv fornemmelse af mundtgr-
hed) er 15-40 % blandt type 1-diabetikere (63). Denne store
variation i forekomsten skal tilskrives forskelle i undersggelses-
populationerne bl.a. mht. alder og sygdomsvarighed. Xerostomi
er ofte forbundet med betydelig nedsat spytsekretion, men kan
optreede ved normal spytsekretionshastighed, og dette er ogsa
pavist hos type 1- og 2-diabetikere (64). £ndringer i spyttets
sammensetning, herunder iseer reduceret mucinindhold, kan
veere en vaesentlig forklaring pa oplevelsen af mundtgrhed (65).
Hos type 1-diabetikere er der imidlertid generelt fundet en sam-
menheaeng mellem xerostomi og nedsat spytsekretion (63,66).
En raeekke undersggelser har vist, at sdvel den ustimulerede
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helspytsekretionshastighed (67,68) som den stimulerede hel-
spytsekretionshastighed (52,69,70) er nedsat hos type 1-diabe-
tikere ift. raske kontrolpersoner, mens andre studier ikke finder
denne forskel (47,71). Arsagen til den nedsatte spytsekretion
er endnu uafklaret. Dehydrering, forarsaget af l&engerevarende
hyperglykeemi, antages at veere en af arsagerne (64,72). 1 de
begransede antal studier, som har undersggt den metaboliske
kontrols indflydelse pé spytsekretionen, fandt stgrsteparten ingen
forskel i spytsekretionen mellem vel- og dysregulerede diabetikere
(55,57,73). Dog viste Harrison & Bowen (1987) at dysregulerede
type 1-diabetikere havde en lavere helspytsekretionshastighed
end de velregulerede type 1-diabetikere (74). De pageldende
studier har imidlertid anvendt forskellige HbA1c-veerdier for hhv.
dys- og velregulerede diabetikere.

Et enkelt studie har vist, at laebespytkirtelvav fra bgrn med
type 1-diabetes indeholder periduktale lymfocyteere infiltrater,
som minder om de lymfocytere infiltrater, der ses i pancreas ved
type 1-diabetes (75). Det er endnu uafklaret, hvorvidt disse foran-
dringer kan bidrage til at forklare eendringer i spyttets kvantitet og
kvalitet. Spyttets koncentration af glukose, elektrolytter, pH, buf-
ferkapacitet og totalprotein er blevet undersggt, men resultaterne
er modstridende. Dette kan tilskrives variationer i undersggelses-
populationerne mht. alder, sygdomsvarighed, metabolisk kontrol
og medicinindtagelse samt valg af spytopsamlingsmetode. De
sendiabetiske komplikationer som autonom neuropati og mikro-
angiopati menes ogsé at kunne pavirke den autonome innervation
og mikrocirkulation i spytkirtelveevet. Murrah et al. (1985) kunne
ideres undersggelse af 15 post mortem-parotisbiopsier fra type
1- og type 2-diabetikere pavise afvigende binding af serumpro-
teinerne IgG, albumin samt polyvalente immunoglobuliner til
acinere og duktale basalmembraner som tegn pa en gget permea-
bilitet af basalmembranen (76). Newrick et al. (1991) har vist,
at diabetikere med autonom neuropati har en signifikant lavere
parotissekretion end raske kontrolpersoner (77). Ben-Aryeh et al.
(1996) har undersggt sekretionen fra gl. submandibularis, men
fandt ingen sammenhang mellem neuropati og nedsat spytsekre-
tion (78). De modstridende undersggelsesresultater kan skyldes,
at innervationen til gl. parotis (ren sergs kirtel) i hgjere grad er
afficeret af den autonome neuropati end innervationen til gl.
submandibularis (blandet, men overvejende sergs kirtel).

Sialose

Sialose er en recidiverende, ikke-inflammatorisk betinget, oftest
asymptomatisk, bilateral haevelse af spytkirtlerne (79,80). Kvin-
der rammes hyppigere end mand. Gl. parotis er oftest afficeret,
men tilstanden ses ogsd i gl. submandibularis og gl. sublingualis.
Histologisk er tilstanden karakteriseret ved hypertrofi af acini,
lipidakkumulation, interstitielt gdem samt atrofi af den mellem-
ste del af udfgrselsgangsystemet, dvs. spytrgret (80,81). Flere
undersggelser har vist en sammenheng mellem sialose og type
1- og 2-diabetes (79,81-83), mens andre ikke har fundet denne
sammenheng (23). Sialose er endvidere fundet associeret med en
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Svampeinfektion ved diabetes

Fig. 2. Svampeinfektion i form af median rhomboid glossitis hos
en kvinde med type 1-diabetes.

Fig. 2. Yeast infection in the shape of median rhomboid glossitis
seen in a woman with type 1 diabetes.

raekke hormonelle og neurologiske forstyrrelser (79), fejlernaering
bl.a. forarsaget af bulimi eller anoreksi (84,85) og alkoholisme
(79,86). Disse udger séledes differentialdiagnostiske tilstande i
relation til udredning for diabetisk sialose. Arsagen til sialose er
ukendt, men ved diabetes, fejlernaering og alkoholisme antages
tilstanden at veere relateret til autonom neuropati i form af kro-
nisk inflammatorisk demyeliniserende polyneuropati (87,88).

Oral candidiasis

Type 1-diabetikere har en gget risiko for at udvikle oral candidiasis
(89) og har en gget forekomst af svampehyfer og -sporer i mund-
hulen, iseer Candida albicans. Tekeli et al. (2004) har blandt 230
type 1-diabetikere fundet, at 35,2 % havde forskellige candida-
arter i mundhulen, hvilket dog synes at veere en normal forekomst
af Candida i en rask population (90). Den kliniske svampeinfek-
tion manifesterer sig oftest som diffus atrofi af tungens papiller,
median rhomboid glossitis (Fig. 2), protesestomatitis og cheilitis
angularis (91). Symptomerne pé en svampeinfektion omfatter
en sviende og breendende fornemmelse i slimhinden, metalsmag
samt mundtgrhed. Tilstedeveerelsen af candida pseudohyfer er
relateret til nedsat spytsekretion, tobaksrygning, brug af protese,
sukker i spyttet samt ringe metabolisk kontrol hos diabetikere
(55,57,91-94). Neutrofil dysfunktion menes ogs at spille en rolle
hos de dysregulerede diabetikere (95).

Sarheling

Normal sdrheling omfatter migration af celler til saret, inflam-
mation, celleproliferation, angiogenese, dannelse af matrixkom-
ponenter, remodellering samt evt. lukning af sdret (96). Forringet
sérheling ses hyppigere hos type 1-diabetikere end hos raske
kontrolpersoner (97,98) og i eksperimentelle dyreforsgg med
diabetes (99,100). De patobiologiske mekanismer bag den forrin-

gede sarheling er endnu uafklarede. Ifglge Devlin et al. (1996) er
hammet dannelse af kollagennetvaerket i saret en vaesentlig rsag
til forringet heling (99). Andre faktorer som nedsat meaengde af
epidermal growth factor (EGF) i spyttet (100,101), nedsat veevsre-
spons mod inflammation pga. de polymorfnuklezre leukocytters
forringede evne til adhesion, fagocytose og kemotaksi (102),
pget apoptose, nedsat celleproliferation (103) samt gget kapil-
leertykkelse og dermed nedsat oxygentilfgrslen til veevet (104) er
endvidere blevet foresldet som vaerende af betydning for forringet
sarheling. Lokal tilfgrsel af EGF har vist sig velegnet til at fremme
sarhelingen af diabetiske fodsar (105,106), men forventes ogsa at
have en effekt pa sarheling i mundslimhinden (106).

Smagsforstyrrelser

Type 1-diabetikere har sveerere ved at genkende s@d, salt og bitter
smag (107) og har en hgjere elektrisk smagsteerskel (108,109) end
raske kontrolpersoner. Desuden har en del diabetikere oplevelsen
af en »spdlig« smag (110). Det anslés, at omkring 33 % af type
1-diabetikere har nedsat smagsperception (111). Moore et al.
(2001) fandt en sammenheng mellem andret smag (dysgeusi),
nedsat smag (hypogeusi) og hyposalivation (63). Ifelge Le Floch
et al. (1990) er nedsat smag ogsé forbundet med alder (diabeti-
kere med nedsat smagsperception er @ldre) og den diabetiske
senkomplikation perifer neuropati (108), mens Lawson et al.
(1979) ikke fandt nogen sammenheng (112). Undersggelser, der
inkluderer bade type 1- og type 2-diabetes, antyder, at den ned-
satte smagsperception over for sgdt (dextrose) kan skyldes hyp-
pige stigninger af blodsukkeret, dvs. en sdkaldt »matningseffekt«
(113,114). Endelig kan andre faktorer som l&egemiddelindtagelse
og rygning pavirke smagssansen.

Mundbrandssymptomer
Type 1-diabetes kan veere forbundet med en braendende fornem-
melse i mundslimhinden (115,116). Disse symptomer ma ikke for-

KLINISK RELEVANS

Diabetikere med ringe metabolisk kontrol har seerlig risiko
for at udvikle orale sygdomme og ber derfor blive tilbudt
en individualiseret intensiv odontologisk behandling. Det er
iseer vigtigt, at forebygge og behandle gingivitis hos bern og
unge med type 1-diabetes med ringe metabolisk kontrol.
Derudover ber man tilbyde type 1-diabetikere med nedsat
spytfunktion regelmaessige tandeftersyn/-rensning.

Det er vigtigt, at patienten er velreguleret inden behand-
lingen og det anbefales, at behandlingen bliver gennemfort
ved blodglukoseveerdier pa 5-10 mmol/1. Men tandleegen ber
ogsa tage patientens leege i samrad omkring nedvendigheden
af profylaktisk antibiotisk behandling ved kirurgiske indgreb,
og om patienten skal @ge insulindosissen i forbindelse med
den odontologiske behandling.
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veksles med kronisk mundbrand eller burning mouth syndrome,
som er en vedvarende breendende smerte i mundslimhinden uden
péviselig lokal eller systemisk drsag (117). Mundbrandssympto-
mer er fundet relateret til tilstedevaerelsen af diabetisk neuropati
(115). En omfattende undersggelse af 3.250 type 1-diabetikere
viste, at perifer neuropati forekommer hos omkring 28 % (118).
Dette antyder, at en del type 1-diabetikere kan vere besvaret
af mundbrandssymptomer. Lignende symptomer optreeder ved
oral candidiasis (119-122), candida-associeret stomatitis (123),
overfplsomhed over for protesematerialer (124,125) samt Triclo-
san (126) og indtagelse af visse leegemidler, iseer ACE-heemmere
(126,127), lingua geographica (126-128), oral lichen planus
samt mangel pa B-vitamin, zink og jern (117,126,128,129).
Disse tilstande mé sdledes indga som differentialdiagnostiske
overvejelser ved vurdering af mundbrandssymptomer hos type
1-diabetikere.

Oral lichen planus

Enkelte undersggelser har vist, at type 1-diabetikere oftere har
oral lichen planus (OLP) (Fig. 3) end ikke-diabetikere (130-133),
mens andre ikke finder denne sammenhang (23,91,133-135).
Ifplge Ognjenovi et al. (1998) er forekomsten af OLP 400 gange
hyppigere hos type 1-diabetikere end hos raske kontrolpersoner
(132). Vaevstypeantigenerne HLA, B15 og B18 er teet forbundne
med DR 3/4 antigenerne i bdde type 1- og type 2-diabetes, og
netop denne kombination antages at gge dispositionen til OLP
(136).

Diabetespatienten i den odontologiske klinik

Danske tandleeger vil i hgjere grad komme til at behandle pa-
tienter med type 1-diabetes. Diabetikere med darlig metabolisk
kontrol har ofte flere orale symptomer samt en stgrre risiko for at
udvikle orale sygdomme og komplikationer i relation til odonto-
logisk behandling. Det er siledes vaesentligt, at tandlaegen sikrer
sig, at patienten er velreguleret inden behandlingen. Ofte har
patienten selv kendskab til den seneste HbAlc-verdi, eller den
rekvireres fra patientens leege. Behandlingen bgr sa vidt muligt
foregd om morgenen, dvs. et par timer efter sidste insulindosis
og morgenmad. Det anbefales, at patienten maéler sit blodsukker
umiddelbart inden tandleegebesgget. Nervgsitet fgr tandleegebe-
sgget kan undertiden give anledning til hgjt blodsukker pga. gget
adrenalinfriggrelse. Det anbefales, at behandlingen gennemfgres
ved blodglukosevardier pa 5-10 mmol/1. For at undga insulin-
tilfeelde bor tandleegen vurdere, hvor leenge der kan gé, inden
patienten ma spise og drikke igen. Odontologisk behandling af
velregulerede diabetespatienter kraever ingen saerlige forholds-
regler. Derimod kan profylaktisk antibiotisk behandling, dvs.
penicillin eller clindamycin (Dalacin®) ved penicillinallergi, veere
indiceret ved kirurgiske indgreb hos dérligt regulerede diabeti-
kere og/eller diabetikere med sendiabetiske komplikationer pga.
kompromitteret sarheling og nedsat infektionsresistens (137).
Det kan veere ngdvendigt at gge insulindosis ifm. odontologisk
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Orale mucosale forandringer

Fig. 3. Oral lichen planus, erytemates og retikuleer type, pa
faciale gingiva i overkaeben og leebeslimhinden hos kvinde med
type 1-diabetes.

Fig. 3. Atrophic and reticular forms of oral lichen planus locali-
zed to the upper gingival and labial mucous membranes seen in
a woman with type 1 diabetes.

behandling, idet blodglukoseverdien og dermed behovet for insu-
lin kan stige som fglge af stress og/eller infektion. Afggrelsen om,
hvorvidt supplerende antibiotika og/eller &ndring af insulindosis
erindiceret, bgr tages i samrad med patientens leege. Forebyggelse
og behandling af gingivitis hos bgrn og unge med type 1-diabetes
med ringe metabolisk kontrol er vigtig for at undga yderligere
progression. Type 1-diabetikere med nedsat spytsekretion bgr
tilbydes regelmeessige tandeftersyn/-rensning (hver 3. maned)
for at mindske risikoen for cariesudvikling. Ved hgj cariesaktivitet
kan der med fordel behandles med tandpasta med 5.000 ppm
fluorid. Inden behandling af bgrn er det dog vigtigt at optage en
fluoranamnese for at undgé dental fluorose (138). Desuden bgr
funktionen af eventuelle proteser undersgges regelmaessigt for at
undga udvikling af tryksar. Sialose kan forekomme ifm. autonom
neuropati hos type 1-diabetikere, og henvisning til yderligere
leegelig udredning kan vaere indiceret.

Konklusion

Forekomsten af type 1-diabetes er stigende, og fglgelig vil tand-
leeger i stgrre grad megde patienter med denne sygdom. Tidlig
behandlingsindsats er af stor betydning for forebyggelse af kom-
plikationer og for opretholdelse af oral sundhed. Diabetikere med
ringe metabolisk kontrol har sarlig risiko for at udvikle orale
sygdomme, og disse patienter bgr tilbydes en individualiseret
intensiv odontologisk behandling. w
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Abstract (English)

Oral aspects of type 1 diabetes

The incidence of type 1 diabetes is increasing in Denmark as in
most part of the world. The reason for this is unknown. It is well
known that type 1 diabetics have an increased risk of developing
complications in the eyes, kidneys and nerves due micro- and
macroangiopathies. Furthermore, type 1 diabetes has been associ-
ated various oral symptoms and diseases including periodontitis,
gingivitis, caries, xerostomia, salivary gland hypofunction, sialo-

sis, oral candidiasis, impaired wound healing, taste disturbances
and burning mouth sensations. With an increasing number of
type 1 diabetics, dentists are more likely to become acquainted
with this group in the dental surgery. Especially treatment of type
1 diabetics with poor metabolic control is a challenge. Therefore
dentists are recommended to be well-informed on type 1 diabetes,
not just its common systemic and oral signs and symptoms.
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