Psyke och parodontit

Rolf Attstrom och Bjorn Axtelius

Parodontit ar en infektionssjukdom som induceras av
den normala munfloran. Destruktionen av de parodon-
tala vdvnaderna orsakas med stor sannolikhet av det
inflammatoriska svaret pa bakterieinvasionen av
dentogingivalregionen. Nervsystemet och immunsy-
stemet sdvél som infektionsresistensen har funktio-
nella samband. Det autonoma nervsystemet kontrol-
leras av centra i hjarnan. Stressupplevelser aktiverar
processer i hjarnan som férmedlas via autonoma
nervsystemet och HPA-axeln till immunsystemet.
Overstimulering respektive hdmning av infektions-
resistensen har visats kunna uppsta som féljd av
stressbelastningar. Parodontitprogression ar vanligen
en relativt ldngsam process dver tiden. Under perioder
av hog bakterieaktivitet eller nedsatt resistens kan en
snabb utveckling av fasteférlust och benresorption
intraffa. Experimentella och epidemiologiska studier
under senare ar har pavisat samband mellan stresstill-
stand och parodontitprogression. Effekten av stress
pa parodontitprogression &r mest uttalad hos patien-
ter med begrénsad egenkontroll 6ver de faktorer som
utldser stressstillstandet. Behandling av parodontit
hos patienter som befinner sig under stress skall ske
med hansyntagen till fysiologiska och beteenderela-
terade faktorer som karakteriserar ett stresstillstand.
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e flesta kliniker kdnner igen situationen med en pati-
ent som under lingre tid har haft en parodontit,
vilken har kunnat kontrolleras med regelbunden

forebyggande vard. Plotsligt drabbas patienten av snabba
progressioner av parodontit, generellt eller lokalt (Fig. 1).
Intervju av patienten ger ibland upplysningar som tyder pa en
svar psykisk belastning, dvs. en stressorbelastning, i samband
med nedsatt infektionsresistens och utveckling av parodon-
titprogression. Bortgang av ndra anhorig, arbetsloshet, svar
allménsjukdom eller depression &r situationer som kan vara
associerade med en nedsatt infektionsresistens. I dessa sam-
manhang kan det vara svart for terapeuten att fa uppriktiga
och relevanta anamnestiska informationer fran patienten.
Omstandigheter, som en psykisk belastning, utgor for de
flesta personer ett privat omrade som man kan vara obenédgen
att ge insyn i.

Parodontit ar en infektionssjukdom som induceras av den
normala munfloran. Hastigheten av parodontal fasteforlust
varierar dver tiden. I vissa perioder kan destruktionen vara
snabb, i andra mer langsam. Det saknas metoder for att méta
mindre progressioner av parodontit och det dr enbart nir
progressionen ¢verstiger ett par millimeter som man med en
viss sikerhet kan anta att progression har intraffat.

Den patologiska tandkottsfickan karakteriseras av en kon-
tinuerlig inflammationsprocess som varierar over tiden. Pa
tand och tandstensytor ackumulerar en biofilm med bakteri-
er. Ca. 350 olika bakteriearter antas forekomma i biofilmen.
Ca. 10 bakteriestammar anses vara av betydelse for upp-
komsten av fisteforlust. Komposition av subgingival flora
varierar i apikal och lateral riktning. Den subgingivala ekolo-
gin ar olika pa tandytan, i fickexudatet och pa ytan av vivna-
den. Det dr darfor svart att ta ett bakterieprov som relaterar till
vivnadsreaktionen i ett givet omrade. Aktuell forskning ty-
der ocksa pa att de subgingivala bakterierna invaderar den-
tinkanaler som 0ppnats genom att sjukdomsprocessen lokalt
resoberar cementet. Dessa intradentala reservoarer av mikro-
organismer kan orsaka rekolonisation av tandkottsfickorna
efter behandling. Tandstensbildning subgingivalt 6kar ytan
av bakteriekolonisation och kan indirekt bidra till etiologin
av parodontit.

Forsvarsreaktionerna i gingivan mot bakterieangreppet
medieras av ett stort antal mekanismer. Samverkan mellan
dessa processer ar ytterst komplicerade och svara att predi-
cera. Flera av dessa mekanismer relaterar till processer som
star under kontroll av psyko-neuro-immunologiska forhal-
landen. Storningar i mediatorsystemen kan ge bakterierna
fordelar och leda till en 6kad inflammation och progression
av fisteforlust.

Destruktionen av de parodontala vivnaderna orsakas med
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stor sannolikhet av det inflammatoriska svaret pa bakteriein-
vasionen av dentogingivalregionen. Gingiva och parodon-
tium vid parodontit befinner sig oftast i relativ jamvikt med
bakterierna i den supra- och subgingivala biofilmen. Denna
jamvikt resulterar i att parodontitprogression vanligen ar en

Fig. 1. 71-drig man som tva ar tidigare behandlats for avancerad

parodontit. Behandlingsresultatet var gott och patienten kooperera-
de vil. Forebyggande stodbehandlingar gavs ca. varannan manad
och den parodontala situation tycktes stabil. Vid aktuellt un-
dersokningstillfille diagnosticerades en patologisk tandkottsficka
distalt pd 3+, sonderingsdjupet var over 6 mm och kraftig blodning
uppstod vid mdtning av sonderingsdjupen vid tanden. Intervju av
patienten avslojar att han ca. en mdnad innan besoket pd kliniken
hade drabbats av depression och medicinerades med psykofarmaka.

Fig. 1. A 71-year-old male who was treated for advanced
periodontal disease two years ago. The treatment result was
good and the patient cooperated well. Supportive treatments
were provided every second month, and the periodontal
condition appeared stable. At the present examination a
pathological pocket was diagnosed distally of the right
canine. The probing depth was more than 6 mm and profuse
bleeding followed the probing. At interview time the patient
revealed that he, since approximately one month prior to
the visit, had suffered from depression and was on medica-
tion with a psycho-pharmaceutical drug.
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relativt langsam process Over tiden. Under perioder av hog
bakterieaktivitet eller nedsatt resistens kan en snabb utveck-
ling av fasteforlust och benresorption intriffa (Fig. 2) (1,2).

Det ar niraliggande att relatera utvecklingen av parodontit,
i samband med stresstillstand, till de biologiska savil som de
beteenderelaterade konsekvenserna av den psykiska belast-
ningen. Forskningen pa omradet har emellertid haft stora
svarigheter att pavisa ett orsak-verkan-sammanhang mellan
stress-system-aktivering och nedsatt infektionsresistens.

Den f6ljande artikeln belyser nagra av de observationer
och fynd som dr dokumenterade i litteraturen géllande effek-
ten av stress pd infektionsresistensen.

Nervsystemet och infektionsresisten

Nervsystemet och vart immunsystem liknar varandra i sin
principiella funktion. Bdda systemen har minnesfunktioner
och utdvar sin funktion genom produktion och frisittning av
substanser som har biologiska effekter lokalt och systemiskt.
Nervsystemet och immunsystemet syftar till att bevara inte-
griteten av organismen, kontrollera narmiljon och identifiera
vad som dr till gagn respektive skada for individen, och efter
bista formaga soka motverka skadlig inverkan, undga hot
och bevara kroppen intakt. Forstaelsen av sambandet mellan
nervsystemet och infektionsresistens baseras pa kunskap om
det autonoma nervsystemets funktion och association med
hjarnan (Fig. 3) (3,4).

Hypothalamus i hjarnan dr en av centralerna som styr det
autonoma nervsystemet och interaktionen med immunsy-
stemet. Smirta och alla slags stressupplevelser, sirskilt de
med starka emotionella inslag, utloser aktivitet i hypothala-
mus. Substanser frisitts som aktiverar olika delar av auto-
noma nervsystemet beroende pa arten av stimuli. Stressorer
kan vara storningar, vilka som helst. Pa biologisk niva: viarme,
kyla, miljogifter, toxiner fran bakterier under en svar in-
fektion, kraftig blodforlust: pa individens upplevelseniva:
starka emotionella upplevelser som orsakar nedstimdhet,
radsla, finansiell oro osv.

Relationen mellan immunsystemet och nervsystemet &r
intim och styrs av hormoner och cytokiner, dvs. kemiska
signalsubstanser som frisitts till cirkulationen eller till den
cerebrospinala vitskan. Den visentliga kommunikation i
nervsystemet ombesdrjes av relativt sma kemiska substanser,
kedjor av aminosyror och peptider, som verkar antingen som
stimulation eller inhibition pa nerv respektive immunceller
(5-7). Likheterna mellan immunsystem och nervsystem har
lett till hypoteser att de tva systemen dr funktionellt samman-
bundna vilket skulle kunna betyda att psykosociala och fysi-
ska miljofaktorer skulle kunna paverka kroppens forsvarsy-
stem. Tvirvetenskaplig forskning i sambanden mellan psyke,
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Fig. 2. Schematisk illustration av
patologisk tandkottsficka. Epitelet i
anslutning till tanden har omvand-
lats till s.k. fickepitel som karakteri-
seras av proliferation, rete pegs-
bildningar och av en dkad permea-
bilitet for vitska och celler. I en del
omrdden saknar bindviven epitel

Dentinal . och befinner sig i direkt kontakt
canals with G .

living med miljon i tandkottsfickan.
bacteria Lateralt om fickepitelet i bindviven

finns en kraftig ansamling av
immunceller av olika typer. Plasma-
celler som producerar antikroppar
dominerar i immuninfiltraten.
Kollagenet i bindviven titt invid
fickepitelet dr uppldst och det finns
relativt fd fibroblaster jamfort med
friskt parodontium. Kollagenet ir
sannolikt destruerat genom en-
zymatisk aktivitet av metalloprotei-
naser frisatta fran ansamlade
leukocyter och av substanser fran
den lokala immunprocessen i

gingivan. Nedbrytningen av kollage-

net anses vara orsaken till att epitelet prolifererar over rotytan. Leukocyter vandrar kontinuerligt fran kirlen i gingivan till tandkottsfickan. De

fagocyterande neutrofila leukocyterna dominerar detta cellulira exsudat. Leukocyterna bildar en barridr mellan bakterier och vivnaden och skyddar

mot en omfattande bakterieinvasion. Kontaktepitelt dr kort och finns enbart i den apikala delen av tandkottsfickan.

Fig. 2. Schematic illustration of the pathological periodontal pocket. The remaining tooth’s associated epithelium has been trans-

formed to a pocket epithelium which is characterized by proliferations of so-called rete pegs formations and by an increased perme-

ability for cells and fluid. In some areas the connective tissue is devoid of epithelium, and there may be a direct contact between the

pocket environment and the connective tissue. Lateral to the pocket epithelium in the connective tissue is seen a dense accumu-

lation of immune cells of various types. Antibody-producing plasma cells predominate the immune infiltrates. The collagen in the

connective tissue close to the pocket epithelium is dissolved, and there are relatively fewer fibroblasts compared to healthy peri-

odontal conditions. The mechanisms behind the tissue damage appear to associate with the release of metalloproteinases from

accumulated leukocytes and substances from the local immune process in the gingiva. The actual attachment loss is believed to be

caused by the dissolution of collagen fibres which allow the epithelium to proliferate across the tooth surface. Leukocytes migrate

continuously from the dento-gingival vessels to the periodontal pocket. The phagocytosing neutrophil leukocytes predominate this

cellular exudate. These leukocytes constitute a barrier between the tissue and the bacteria, and probably prevent the bacteria from a

major invasion of the periodontal tissues. The junctional epithelium is short and only present in the apical part of the pocket.

neurologi och immunologi, under de senaste decennierna,
har resulterat i en omfattande vetenskaplig dokumentation
av de funktionella sambanden mellan psyke, och de tva
primira biologiska stress-system-relaterade komponenterna:
det autonoma nervsystemet och hypotalamus-hypofys-bin-
jureaxeln-HPA-axeln (8). Denna forskning har lett till utveck-
lingen av ett eget forskningsomrade benimnt psykoneuroim-
munologi (PIN).

De detaljerade mekanismerna for betydelsen av stressupp-
levelser for somatiska sjukdomar hos manniska ar inte kianda,
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men det ar klarlagt att stress kan leda till sddana sjukdomar
genom att temporirt minska funktionen hos vissa kompo-
nenter i immunsystemet. Sjukdomar som anses, i varierande
grad, stressrelaterade &r bl.a. gastrit, ulcerds colit, hogt blod-
tryck, asthma, reumatoid arthrit, migran, angest- och depres-
sionstillstand. Stress leder bl.a. till produktion av hormon i
hypothalamus som intierar syntes av interleukin-1; ett cyto-
kin som bl.a. produceras av makrofager i immunsystemet.
Interleukin-1 dr en viktig link mellan stress och immunitet
savil som till infektionsresistens. Interleukin-11i sin tur stimu-
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lerar produktion av en rad immunkomponenter i olika viv-
nader; det Okar antalet cirkulerande neutrofila leukocyter,
aktiverar immunceller och ger sammantaget en kraftig im-
munreaktion. A andra sidan stimulerar interleukin-1 dven
sekretion av kortikotropt hormon, vilket leder till bildning av
kortisol med paféljande himning av immunreaktionen. Kor-
tisol himmar ocksa fortsatt produktion av interleukin-1. Den-
na negativa feedback ar viktig for att aterstilla jaimvikten i
systemen. Kronisk stress kan pa detta sitt leda till utmattning
samt himning av immunfunktionerna och 6kad infektions-
benigenhet.

Det mentala stimningslaget paverkar kroppens fysiska till-
stdnd genom att inverka pa vilka cytokiner som produceras.
Kénslans molekyler kallades dessa substanser av sin upptic-
kare Candace (9). Psykisk depression har visats vara en effek-
tiv mekanism for att himma immunsystemets funktion.

Kroppens svar pa stress styrs i stor utstrickning av det
sympatiska och parasympatiska nervsystem tillsammans
med aktivering av HPA-axeln. Nerver fran autonoma nervsy-
stemen kontrollerar/influerar i stort varje organ i kroppen allt
fran enstaka lymfkortlar till hjartakarl (Fig. 3) (5). Kommuni-
kationen mellan centrala nervsystemet, autonoma nervsy-
stemet och organen sker via neurotransmittorer, hormoner,
och/eller cytokiner. Stressorer, fysiska savil som psykiska till
sin natur, utloser en rad reaktioner i det autonoma nervsy-
stemet som dr anpassade till arten av det hot som organismen
utsittes for. Stress-system-reaktioner dr absolut nédvandiga
och viktiga for 6verlevnad och skall ses i ett storre samman-
hang. Det dr forst nir stress dr kronisk och adaptations-
mekanismerna inte kan hantera det hot som kroppen utsitts
for som de negativa féljderna av stress blir 6verviagande. Flera
undersokningar har sdledes visat pd samband mellan emotio-
nella belastningar och produktion av substanser i bade nerv-
system och HPA-axel, vilka paverkar immunfunktioner och
infektionsresistens (10).

Stressupplevelser som kan leda till 6kad sjukdomsrisk ar
allt som av individen upplevs som ett hot eller belastning som
ligger pa griansen for dennes adaptiva formaga (11,12). Skils-
maissa, dod av familjemedlem eller néra vin, forlust av arbete,
arbetsloshet, ir exempel pa situationer som kan innebdra att
individens stress-system aktiveras. Detta kan betecknas som
stressrelaterade situationsegenskaper. Personegenskaper hos
individen, sasom sinnesstimning, personlighetsfaktorer, for-
maga till anpassning (coping), angest/depression, undertryckt
vrede, kan ocksd inverka pa hur en individ upplever och
hanterar stress.

En genomgang av det komplicerade autonoma nervsy-
stemet ger en sammanfattande bild av alla de interaktioner
som kan utlésas av affektiva belastningar hos en person. Det
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ar framfor allt nir individen inte kan kontrollera sin narmiljo
utan forsatts i en hjélplos situation som negativa effekter pa
immunsystemets funktion har kunnat pavisas.

T.ex. kommer forsoksdjur som utsitts for smartfulla elek-
triska stotar, som de inte kan undvika, att utveckla en nedsatt
immunfunktion. Saledes leder elektrisk stimulering av den
fraimre delen av hypothalamus hos katt, som ett sitt att simu-
lera psykisk belastning hos djuret, till en forandring av antalet
cirkulerande leukocyter (13). Djur som genom egna val (hog
egenkontroll) kan undga stotarna, utvecklar inte motsvaran-
de defekter i sitt immunsystem. Forsoksdjur som forsatts i ett
kroniskt stressat tillstand med lag egenkontroll, kommer dar-
emot att utveckla minskad resistens mot cancer och férkortad
livslingd. Denna experimentella modell har under lang tid
anvints for att fa insikt i faktorer som &r av betydelse vid
depression.

I en nyligen publicerad genomgang av litteraturen avseen-
de effekten av cytokiner pa det centrala nervsystemet, pavisas
att cytokiner kan stimulera hjarnan till samtidig férindring av
neurokemiska, neuroendokrina, neuroimmunologiska och
beteendemissiga komponenter. Funktionen hos cytokiner i
hjdarnan tycks vara en del av kroppens forsvar mot fysiska och
psykiska stressorer och bidrar till att upprétthalla i kroppen
biologisk jaimvikt (homeostas) och formagan till dynamisk
anpassning (allostas) till situationer med foridndrade krav.
Cytokiner foreslas vidare att spela en roll vid uppkomsten av
sjukdomar sasom depression, schizofreni och Alzheimers
syndrom. Effekten av cytokiner pd det centrala nervsystemet
kan vara en av faktorerna bakom det s.k. »sickness behaviour«-
fenomenet, vilket bla. upptriader hos patienter med svara
infektioner och livshotande cancersjukdom (14).

Stress-system-aktivering uppstar sialedes vid belastningar
(stressorpaverkan) som individen inte kan adaptera till och
leder till en rad fysiologiska férandringar i organfunktioner.
Har individen en kinsla av insikt, kunskap och kontroll 6ver
situationen, kan stressreaktionerna minskas. Overgar situa-
tionens krav individens adaptiva kompetens samtidigt som
individen inte kan avsluta situationen kan stressbelastningen
bli kronisk. Stressande upplevelser, d&ven de med mer akut
karaktir om de samtidigt har stor intensitet, kan leda till
ridsla, dngest, depression och fientlighet, dvs. nedstimdhet
och isolering. Dessa forhallanden ar riskfaktorer for en rad
sjukdomar inkluderande infektionssjukdomar.

Stress och parodontit

Trots den allmidnna kinslan bland professionella kliniker att
stressupplevelser dr relaterade till forekomst av aggressiv
parodontit, har relativt fa undersokningar publicerats som
specifikt behandlar sambandet mellan parodontit och stress.
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<« Fig. 3. Schematisk illustration av det autonoma nervsystemet. Alla kroppens organ och vivnader star under inflytande av det autonoma nervsy-

stemet. Detta i sin tur kontrolleras i hig grad av hjarnan. Psykiska och fysiska belastningar aktiverar genom transmittorer och hormoner de delar

av det autonoma nervsystemet som behovs for att motverka skada och dterstilla balans i kroppen. Vid kronisk stress kan reaktioner uppsta vilka

leder till att en forsvarsreaktion utmattas eller 6verreagerar. I bada tillfillena leder reaktionen till 6kad belastning pa organismen lokalt och sy-
stemiskt. (Fra Tortora @ Grabowski (5), med tilladelse fra John Wiley @Q Son, New York).

Fig. 3. Schematic illustration of the autonomic nervous system. All the body’s tissues and organs are under the influence of the

autonomic nervous system, which in turn to a high degree is controlled by the brain. Psychical and physical stressors activate

through transmitters and hormones those parts of the autonomic nervous system necessary to counteract damage and restore

balance in the body. A chronic stress situation’s reactions may develop which may cause the defense systems overreact or burn out.
In both instances the organism may suffer damage locally as well as systemically. (From Tortora & Grabowski (5) with permission

from John Wiley & Son, New York).

Sambandet mellan stress-systemet och inflammationssyste-
metillustreras genom den inverkan kortisol har pa den lokala
inflammation. Kortikosteroider himmar de flesta inflamma-
tionsceller bl.a. genom minskad produktion av interleukiner,
hdmmad neutrofil leukocytaktivitet och andra mediatorer i
den lokala inflammationen. Minskad immunreaktion som ett
resultat av fysisk respektive mental stress har foreslagits vara
av betydelse for uppkomsten av progressiv parodontit
(3,4,15-17). T.ex. har féorekomsten av stressrelaterade hormo-
ner i gingivalvitska fOreslagits fraimja subgingival vixt av
parodontitpatogener savil som lokalt bromsa den inflamma-
toriska reaktionen. Nyligen har kortisol pavisats i gingival-
vatska (18).

Tidigt observerades att akut nekrotiserande ulcererande
gingivit, »trench mouth«, utvecklades frekvent hos soldaterna i
skyttegravarna under det forsta varldskriget. Uppkomsten av
sjukdomen relaterades till den stress soldaterna utsattes for
under krigshandlingarna. Hos hiv-positiva patienter kan akut
nektrotiserande ulcerativ parodontit upptrada (19). Den dra-
matiska utvecklingen av nekrotiserande parodontit hos hiv-
positiva patienter har relaterats dels till immunosuppressio-
nen, dels till den kroniska stress som kan utlosas av insikten
om av vara drabbad av en livshotande sjukdom och de pa-
frestningar denna livssituation innebir (20). Vidare har min-
skad cellmedierad immunitet pavisats hos patienter under
stress och som utvecklat akut nekrotiserande ulcerativ gingi-
vit (21). Dessa patienter hade ocksa en reducerad kemotaxi
hos neutrofila leukocyter.

Hos patienter med en hog grad av depression har ett moj-
ligt samband pavisats med parodontal fasteforlust (22). I en
studie undersoktes 149 min for parodontitférekomst i rela-
tion till arbetsbelastning och kvalitet i familjeférhallanden.
Fordjupade tandkéttsfickor och gingivitsymtom befanns vara
relaterade till hoga mentala krav i arbetet och 1ig kvalitet i
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familjeforhallanden (23). I en studie pd 10 kvinnor och atta
méin som arbetade vid huvudkontoret pa ett stort féretag fann
man att 6kning av fickdjup pa incisiver och forsta molarer var
relaterade till stressfaktorer i arbetet (24). Militir personal
med emotionell liggning eller utsatta for stor fysisk belast-
ning under tjinsten, utvecklade i hogre grad symtom pa
gingivit och mjukvivnadspatologi (25). Andra studier tyder
ocksa pa samband mellan arbets- och finansiella stressfak-
torer i kombination med tecken pd depressionsutveckling
som forstirkande faktorer pa parodontitprocessen. I tilligg
till hypotesen att psykosociala faktorer minskar infektions-
resistensen har andra faktorer med relation till stress foresla-
gits ha betydelse sasom dalig munhygien, kostvanor, rok-
ning, bruxism, dndringar i gingivans blodkérl, dndringar i
salivens sammansittning och endokrina storningar (26). Den-
na paverkan sker bade 6ver biologiska mediatorer och 6ver
beteenderelaterade forandringar.

Genco et al. har nyligen publicerat en vilkontrollerad studie
som analyserar relationen mellan olika stressfaktorer och
forekomsten av parodontit. Hos 1.426 individer (741 kvinnor,
685 man) i aldern 25-74 ar (medelalder 49 ar), bestamdes
forekomsten av plaque, parodontal patologi, fasteforlust,
samt atta parodontitpatogener (27). Den psykosociala pro-
filen klassificerades genom frageformular i vilka foljande fak-
torer virderades: negativa livshindelser, akut och kronisk
stress, dagliga belastningar, strategier for situationskontroll,
bekymmer och glidjeimnen. Med anvindning av kompli-
cerad statistik visas i studien att av de dagliga stressfaktorerna
hade enbart finansiella belastningar en sikerstilld relation till
parodontal fasteforlust och alveoldr benniva. Personer med
emotionellt firgad hantering av sina finansiella problem hade
mer parodontit dn personer med samma emotionella profil,
men med sma finansiella problem. Resultaten fran studien
tyder pa att psykosociala indikatorer for stress-system-be-
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— Nonresponders

— Responders

Frekvens av tandkoéttsfickor = 6 mm

Fig. 4. Diagram som illustrerar
variationen over tiden i frekvensen av
tandkottsfickor Z6 mm for tvi grup-
per av patienter som har svarat bra
respektive mindre bra pd parodontolo-
gisk behandling. Den under kurvan
respresenterar patienter med god
behandlingsrespons. Patienter med
mindre god respons har genomgdende
haogre frekvens av djupa tandkotts-
fickor och visar déirutdver en stor
variation i denna frekvens mellan
registreringarna som strickte sig over
mer dn fem dr. (Fra Axtelius et al.

(28)).

Fig. 4. Diagram illustrating the
variance over time in frequencies
of probing depths =6 mm in two
groups of patients who have

Registrering

responded well and less well to
periodontal treatment. The lower

lastning, vilka dessutom ar relaterade till finansiella belast-
ningar och depression, dr betydelsefulla riskfaktorer for
utveckling av allvarlig parodontit. Av speciellt intresse ar att
god problembaserad hantering av de psykosociala belast-
ningarna minskar den stressrelaterade risken for parodontit.

Axtelius och medarbetare har i en serie studier undersokt
relationen mellan psykosociala stressfaktorer och behand-
lingsresultatet vid parodontit (28,29). Hos tva grupper av
patienter, med samma grad av parodontit vid behandlingens
inledning, studerades férekomsten av patologiska tandkotts-
fickor samt en rad kliniska och mikrobiologiska faktorer
relaterade till parodontit. Under en period av i genomsnitt ca.
5-6 ar behandlades patienterna vid specialistklinik. De psyko-
sociala faktorerna bestimdes genom intervjuer, kliniska sta-
tusuppgifter, och anamnestiska data. Patienter som inte sva-
rade bra pa behandling hade en mer frekvent forekomst av
patologiska tandkottsfickor Z6 mm (Fig. 4). Dessa patienter
karakteriserades av forekomsten av fler psykosociala stress-
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curve represents the patients with
good treatment response. Patients
with a less good treatment result
have persistently a higher fre-
quency of deep probing depths
and demonstrate a great variation
over time in probing depths. The
registrations were made during a
period of more than five years.
(From Axtelius et al. (28)).

faktorer och mer passiv-beroende personlighets typ (learned
helplessness). Patienter som svarade vl pa behandling hade en
mer vilkontrollerad (rigid) personlighet och redovisade en
anamnes med fa stressrelaterade psykosociala situationer i
det forflutna.

Experimentella studier éver den inflammatoriska reaktio-
nen mot P. gingivalis hos stressade forséksdjur tyder pa att
stressreaktioner utlosta av kyla eller isolering nedreglerar
forekomsten av forsvarssubstanser pa platsen for infektionen
(30). Liknande reaktionsmonster kan misstinkas hos homo
som infekteras av P. gingivalis under perioder av stress.

Aurer et al. studerade forekomsten av inflammatoriska me-
diatorer i saliven hos personer med aggressiv parodontit och
som drabbats av posttraumatisk stress som f6ljd av att de
deltagit i kriget pa Balkan (31). Patienterna med aggressiv
parodontit och krigsupplevelser hade forhojda virden pa
inflammatoriska mediatorer jamfért med patienter som hade
parodontit men som inte hade deltagit i krigshandlingar.
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Resultaten av studien tyder pa att stress kan leda till hyperak-
tivitet i immunsystemet, med stord jamvikt som foljd, vilket
okar bendgenheten fér parodontitprogression. Dessa obser-
vationer illustrerar att stressrelaterad hyperaktivitet av im-
munsystemet kan medverka till att parodontitprogression
okar samtidigt som en stressrelaterad himning av immun-
funktionerna ocksa kan leda till 6kad parodontitprogression.
Bada situationerna karakteriseras av en stord balans mellan
angrepp och forsvar. Resultatet av de kompensatoriska meka-
nismerna vid hyper- respektive hypofungerande infektions-
forsvar dr detsamma: 6kad forlust av parodontal stodjeviv-
nad. Sannolikt skall parodontitprogression ses som den sista
forsvarslinjen som kroppen har for att skydda mjukvivnaden
och 6vriga delar av organismen mot direkt bakterieinvasion.

Stress som riskfaktor vid parodontit

Kombineras kunskaperna om det autonoma nervsystemet,
de endokrina kontrollmekanismerna och immunsystemet
verkar det rimligt att dra slutsatsen att kronisk stress kan
inverka pa infektionsresistensen och parodontitprogression.
Studier publicerade under senare ar tyder pa att patienter
med en emotionellt priaglad personlighet och otillracklig kon-
troll Over sin livssituation, kan vara mer utsatta for allvarlig
parodontit dn patienter med god kontroll. Likasa tycks be-
handling av parodontit vara mer komplicerad hos patienter
som dr paverkade av kronisk stress som de har svart att
hantera.

Behandlingsstrategier vid parodontit hos patienter som
foreter symtom pa stress-system-aktivering

1. En av faktorerna for att kunna hantera stress-situationer ar
graden av insikt i stressmekanismerna. Individer som har god
insikt i problemen och kan hantera stressfaktorerna rationellt
utvecklar mindre biologisk belastning fran stresspdverkan dn
personer som har svarigheter att hantera stressforhallanden.
Detta betyder att en omsorgsfull anamnes, detaljerad infor-
mation till patienten och mojlighet for patienten att kun-
skapsmaissigt och emotionellt bearbeta sin sjukdomssitua-
tion, dr av stor betydelse for att fa basta mojliga behandlings-
resultat.

2. Patienter som befinner sig i livssituationer med starka
stressfaktorer har behov for disciplinerad behandlingspla-
nering och konsekvent genomford terapi.

3. Mer omfattande behandling sasom kirurgiska ingrepp och
storre rekonstruktiva behandlingar bor uppskjutas tills dess
att patienten har fatt viss kontroll 6ver de faktorer som orsa-
kar stressupplevelsen. Detta galler sjalvklart inte i situationer
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dédr patientens tandstatus ingdr bland stressfaktorerna, vilket
kan forekomma (32). Konsekvent och frekvent férebyggande
behandling ar viktiga atgarder hos patienter som foreter sym-
tom pa stress.

English summary

The psyche and periodontitis

Periodontal diseases are infections caused by the normal flora
of the mouth. The destruction of the periodontal tissues in
periodontitis is probably mediated by the inflammatory re-
sponse and the immune reaction towards the bacterial in-
vasion of the dento-gingival region. The infection resistance
and the nervous system have functional associations with
each other. The autonomic nervous system is under the influ-
ence of the brain. Stress experiences activate processes in the
brain which are mediated to the immune system by the
autonomic nervous system and the HPA-axis. Overstimula-
tion and reduction, respectively, of the immune system and
infection resistance have been shown to develop as a conse-
quence of excessive physical and mental demands. Pro-
gression of periodontal disease is usually a slow process
which might be accelerated by increased bacterial activity
and/or reduced infection resistance and/or increased sec-
ondary inflammatory reactions. Recent experimental, epide-
miological and clinical studies indicate an association be-
tween stress and increased progression of periodontal dis-
ease. The effects of the stress condition on periodontal dis-
eases are most obvious in patients with limited control of the
stress factors. Treatment of periodontal diseases in patients in
a state of stress should be undertaken with due consideration
to the physical and behavioural factors which are involved in
a stress condition.
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PS. Onskar nidgon av lisarna diskutera psyke och parodontit dr ni
vilkomna att kontakta mig via Internet. Installera nadgot av program-
men MS Messenger, MS Netmeeting eller Firetalk. Alla programmen
ar freeware och MS programmen finns hos Microsoft och Firetalk pa
adress www firetalk.com. Det behovs ett ljudkort i datorn och kom-
munikationen blir bast med ett headset som anslutes till ljudkortet.
For anvandning av MS Messenger maste man registrera for ett hot-
mail konto och ett sk passport. Instruktion finns pa Microsofts websi-
dor. Mitt hotmailkonto dr attstrom@hotmail.com Fér anvindning av
Netmeeting eller Firetalk kontakta mig forst pa rolfattstrom@od-
.mah.se varefter jag ger individuell instruktion om uppsittning av
programmen. DS.

Lankar pa internet med relation till psykoneuroimmunologi:
http://www.sbne.org/

http://www.psy.aau.dk/bobby/pniold.htm
http://www-micro.msb.le.ac.uk/MBChB/MBChB.html
http://www.psy.aau.dk/bobby/pni.htm

Yahoo sokplats och lankar

http://dir.yahoo.com/social science/psychology/branches/psycho-
neuroimmunology/
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