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ABSTRACT

De store tandsygdomme - caries, gingivitis og pa-
rodontitis - opstar som resultat af gkologiske an-
dringer i bakteriebeleegningerne. Sygdommene
er, set fra et teoretisk perspektiv, altid til stede pa
subklinisk niveau og kan ikke forebygges, men de
kan kontrolleres. Sygdomskontrol fordrer detaljeret
kendskab til de risikofaktorer, der modulerer syg-
dommenes progression. De klassiske risikofaktorer,
der fremmer udviklingen af caries, er let fermen-
terbare kulhydrater (tilsat sukker), mens plakkon-
trol kombineret med fluorid haammer udviklingen.
Nyere forskning peger pa, at et hgjt indtag af let
fermenterbare kulhydrater ogsa kan fremme udvik-
lingen af gingivitis og parodontitis, men risikofakto-
rer som rygning og immunologiske faktorer er ogsa
involverede. Risikofaktorernes relative betydning
for et gunstigt behandlingsresultat bgr omhyggeligt
evalueres hos den enkelte patient med henblik pa
at personificere interventionerne. | modsaetning til
gaengs opfattelse har cariesrisikobedgmmelse ringe
potentiale til at forudsige udviklingen af fremtidig
caries. Derfor anbefaler Sundhedsstyrelsen, at pa-
tienter modtager sygdomskontrollerende behand-
ling pa baggrund af forekomsten af aktiv sygdom.

EMNEUH Dental caries | periodontal diseases | oral ecology |
risk assessment | risk factor

Korrespondanceansvarlig forfatter:
BENTE NYVAD
Nyvad@dent.au.dk

990

Svygdomsrisiko
og risikofaktorer for caries
og parodontal sygdom

BENTE NYVAD, professor, dr.odont., ph.d., MPH, Institut for Odontologi
og Oral Sundhed, Health, Aarhus Universitet

» Accepteret til publikation den 23. juni 2020
Tandlzegebladet 2020;124:990-7

E SENESTE 10 ARS FORSKNING har med-

fort en gget erkendelse af, at de store

tandsygdomme skyldes gkologiske for-

skydninger af mikrofloraen i mundhulen

(1,2). Caries og parodontitis opstar ikke

som resultat af infektion med specifikke

bakterier, men som fglge af eendringer

i tilgangen af neeringsstoffer til bakteri-

erne, som via deres metabolisme &ndrer

miljget i mundhulen. Hyppige eksponeringer til let fermen-

terbare kulhydrater fremmer saledes opveeksten af en mikro-

flora med dominans af acidogene og aciduriske bakterier, der

associeres med cariesprocesser, mens en ggning i meengden

af gingivalekssudat stimulerer fremkomsten af alkaliprodu-

cerende bakterier, der associeres med udviklingen af gingivi-

tis og parodontitis (2). Man skal imidlertid veere opmaerksom

p4, at billedet ikke er sort-hvidt. Bakteriebeleegningerne i

munden har en mangesidet neringsstofomsatning, ligesom

de eristand til at metabolisere hinandens stofskifteproduk-

ter. Alle bakteriebeleegninger producerer bade syrer og ba-

ser, som resulterer i intermitterende pH-fluktuationer, og

det er nettoresultatet af de metaboliske processer over tid,

der afggr, om bakteriebelzegningerne kommer ud af balance

og devierer i enten acidogen/acidurisk eller alkalisk retning
(Fig. 1, henholdsvis bla og rgd kurve).

Bakteriebelegninger pé klinisk sunde tandoverflader ud-

viser ogsd intermitterende pH-fluktuationer (Fig. 1, gron

kurve). Denne situation opstar, nar neringstilfgrslen til

bakterierne er sparsom eller moderat over tid, fx nar der

gér lang tid mellem maltiderne. I sddanne perioder lever

bakterierne fortrinsvis af den naring, de kan opsamle fra

spyttets glykoproteiner. Under disse forhold vil mundhu-

lens naturlige forsvarsmekanismer, herunder spytflow og
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Fig. 1. lllustration af tre teoretiske pH-responsmgnstre i den integrerede hypotese for caries og parodontalsygdom. Den grgnne kurve illustrerer pH-fluktuationer i bak-
teriebelaegningerne pa det dynamiske stabilitetsstadie. Dette stadie forekommer i forbindelse med klinisk fraveer af sygdom, hvor bakteriebelzegningens pH-fluktuatio-
ner er balancerede over tid pa grund af uregelmaessig og sparsom adgang til naering. De rgde og bla kurver viser pH-fluktuationer i henholdsvis sub- og supragingivale
sites som respons pa stigende eksponering til neering. Nar gingivalekssudat og inflammatoriske metaboliske produkter er intense over laengere tid, forskydes pH fra
det dynamiske stabilitetsstadie til proteolytiske/aminosyre-nedbrydende og inflammatoriske stadier associeret med gingivitis og parodontitis (rgd kurve), mens intens
og leengerevarende eksponering til let fermenterbare kulhydrater fremmer et skift til acidogene og aciduriske stadier associeret med caries (bla kurve). Fra Nyvad &
Takahashi. J Oral Microbiol 2020 (2).

Fig. 1. lllustration of three theoretical pH response patterns in the integrated hypothesis of dental caries and periodontal diseases. The green curve illustrates pH
fluctuations of the microbiota at the dynamic stability stage associated with clinical health, at which pH fluctuations are balanced over time due to infrequent nutrient
exposures. The red and blue curves show pH fluctuations of the microbiota at subgingival and supragingival sites in response to increasing exposure of microbial
nutrients, respectively. When gingival crevicular fluid/inflammatory nutrients are abundant and present for a prolonged period, pH of the microbiota may drift from the
dynamic stability stage into the proteolytic/amino-acid degrading and inflammatory stages associated with gingivitis and periodontitis (red curve), whereas intense and
prolonged increases in exposure to dietary carbohydrates promotes a drift of pH into acidogenic and aciduric stages associated with dental caries (blue curve). Adapted
from Nyvad & Takahashi. J Oral Microbiol 2020 (2).

bakterielle metaboliske resiliensfaktorer, kunne modvirke
stgrre pH-udsving i bakteriebeleegningerne. Dette medvir-
ker til at stabilisere de dynamiske pH-fluktuationer inden
for pH-intervallet 5,75-6,75 (Fig. 1). pH-fluktuationer i dette
interval kan resultere i subkliniske forandringer i de harde
tandvev og i gingivale vayv, hvorfor disse processer anses
for at vaere naturlige fysiologiske fenomener hos alle indi-
vider. pH-fluktuationerne kan ikke forebygges, men de kan
kontrolleres. Det er forklaringen pa det teoretiske paradig-
me, at de store bakterieinducerede tandsygdomme ikke kan
forebygges, men symptomerne kan kontrolleres, sdfremt man
ivaerksetter virkningsfulde interventioner. Litteraturen vi-
ser, at sygdomskontrol opnas mest effektivt ved at reducere
neeringstilfgrslen til mundhulen. Fordi orale bakterier altid
foretraeekker let fermenterbare kulhydrater til deres stofskifte-
processer frem for proteiner, der er vanskeligere at nedbryde,
er sukkerrestriktion den mest potente mekanisme til kontrol
af de store tandsygdomme (2).
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HVORDAN IDENTIFICERER MAN PERSONER

MED H@J CARIESTILVEKST

Litteraturen er spaekket med videnskabelige artikler, der an-
befaler risikobedgmmelse til identifikation af individer med
hgj fremtidig cariesaktivitet (3,4). Man bgr imidlertid ggre sig
Kklart, hvad dette begreb deekker. I et nyt review af cariestermi-
nologier (5) er cariesrisiko defineret som sandsynligheden for,
at cariesleesioner vil opsté eller progrediere, forudsat omstaen-
dighederne forbliver ueendrede inden for en given tidsperiode.
Cariesrisiko er altsé en proxy (latin for stedfortreeder) for et
sandt feenomen; i dette tilfeelde tilvaekst af nye carieslaesioner
eller progression af allerede eksisterende leesioner. Tilveekst
eller progression af caries kan kun valideres over tid i klinisk
kontrollerede undersggelser med anvendelse af veldefinerede
cariesdiagnostiske kriterier. Nar en risiko estimeres som hgj,
er det séledes ikke ensbetydende med, at der altid udvikles ca-
ries, da der alene er tale om en sandsynlighed. Mange kendte
og ukendte konkurrerende faktorer kan forplumre billedet »
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(confounding). Dette skyldes, at de bakterie-medierede tand-
sygdomme (caries og parodontitis) er multifaktorielle tilstan-
de, som afheenger af bade biologiske, miljpmaessige, immuno-
logiske og sociale baggrundsfaktorer (6,7).

Hvad angar caries, ved vi, at iseer kostens sammensetning,
individets spytsekretionshastighed og fluorideksponering kan
modulere det cariogene respons pa interfasen mellem plak og
tand. Dette harmonerer med, at man ikke har kunnet identifi-
cere en enkeltstdende faktor, der med nogenlunde sikkerhed
kan forudsige cariesudviklingen (8). Heller ikke nér to eller
flere risikofaktorer kombineres, som i det svenske Cariogram
eller det amerikanske CAMBRA, opnér man en acceptabel pree-
cision af cariespraediktionen (9). Den bedste enkeltpreediktor er
tidligere carieserfaring bedgmt pé kavitetsniveau (antal kavite-
rede og fyldte flader). Praediktionen kan forbedres en smule ved
at inddrage ikke-kaviterede carieslesioner i emaljen (10). Et
iboende problem ved tidligere carieserfaring som risikofaktor
er imidlertid, at hgj carieserfaring altid vil forblive hgj, uanset
om patienten @ndrer vaner over tid.

Den manglende ngjagtighed af cariesrisikobedgmmelse er
et overset problem i klinisk praksis. Hvis behandleren stoler
blindt pa testens resultat, vil nogle patienter modtage for lidt
behandling, mens andre bliver overbehandlet. Begge scena-
rier er uacceptable, béde set fra patientens synsvinkel og fra
et samfundsgkonomisk perspektiv. Alligevel er der opstéet en
tendens til, at tandleeger bruger cariesrisikobedgmmelse som
udgangspunkt for allokering af patienter til det grgnne-gule-
rgde spor i Sundhedsstyrelsens Nationale Kliniske Retningslin-
jer for Indkaldeintervaller i Tandplejen (11). Dette er en forkert
fortolkning af retningslinjen.

I et forspg pé at omga svaghederne ved at anvende cariesri-
sikobedgmmelse til at identificere patienter med hgj cariespro-
gression har professor Hannu Hausen (Finland) arbejdet med
at udvikle en alternativ strategi. Hausens strategi gik ud pa at
udvalge patienter, der allerede havde udviklet aktiv caries i et
tidligt stadie, hvor der er gode muligheder for at bremse caries-
processen ved hjeelp af non-operative metoder. Det diagnostiske
redskab, han benyttede, var klinisk cariesaktivitetsbedgmmelse
ad modum Nyvad (12). Nyvad-kriterierne, der indtil videre er
den eneste klinisk validerede diagnostiske metode til bedgm-
melse af cariesaktivitet, har vist, at aktive ikke-kaviterede ca-
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sygdomsrisiko er patientens sandsynlighed for
at udvikle sygdom inden for en given tidsperiode,
safremt man afstar fra sygdomskontrollerende
foranstaltninger.
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Risikofaktorer er faktorer, der fremmer eller
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rieslaesioner, som ikke modtager non-operativ behandling, har
24 % stgrre risiko for at udvikle kavitetsdannelse end inaktive
non-kaviterede laesioner inden for en tredrig periode (13). Hau-
sen brugte denne viden i en klinisk kontrolleret undersggelse
af effekten af et forebyggelsesprogram, idet han ved baseline
inddelte forsggspersoner med aktiv caries i to undergrupper,
hvoraf den ene fik traditionel behandling (primeert operativ
terapi), mens den anden gruppe fik traditionel behandling sup-
pleret med forskellige non-operative terapier (herunder kost-
vejledning, tandhygiejneinstruktion og lokal fluoridterapi). Ef-
ter fire ar viste det sig, at gruppen, der modtog behandling med
non-operative terapier, havde udviklet 44 % mindre caries pa
kavitetsniveau end kontrolgruppen, hvor der ikke havde vee-
ret fokus pa individuelle carieskontrollerende foranstaltninger
(14). Disse observationer fik senere Hausen og Beelum (8) til
at konkludere, at det i mangel af sikre metoder til bedgmmelse
af cariesrisiko kan veere mere hensigtsmaessigt at udvealge pa-
tienter med behov for cariesmodificerende tiltag ud fra deres
forekomst af aktiv caries.

Den opmerksomme laeser vil allerede nu nikke genkenden-
de til, at ovennavnte princip udger fgrste trin af beslutnings-
processen i Sundhedsstyrelsens Nationale Kliniske Retningslin-
je (11) (Fig. 2), efter hvilken patienter inddeles i det grgnne og
gule/rgde spor afheengigt af henholdsvis fraveer eller tilstede-
vaerelse af aktiv sygdom. Det betyder ikke, at man fuldstaendig
negligerer patientens cariesrisikofaktorer, men i stedet for at
bruge risikofaktorer til at udvalge patienter med gget behov
for carieskontrol anvendes risikofaktorerne til at vejlede be-
handleren om, hvordan man bedst reducerer og kontrollerer
cariesprogressionshastigheden hos det enkelte individ.

SKRZADDERSYET MEDICIN VIA KONTROL
AF RISIKOFAKTORER
Risikofaktorerne inddeles i faktorer, som patienten selv kan mo-
dificere, og faktorer, som patienten ikke eller kun vanskeligt kan
modificere (Fig. 2). Denne kategorisering fordeler patienter til
henholdsvis det gule eller rgde spor og siger noget om komplek-
siteten af de professionelle foranstaltninger, der bgr saettes i vaerk
i forbindelse med et non-operativt behandlingsforlgb.
Patienter med aktiv caries vil typisk have behov for non-opera-
tive interventioner rettet mod en eller flere modificerbare risiko-
faktorer, herunder plakkontrol, fluoridterapi, og kostomlaegning
(15). Men interventionerne bgr ikke gives som en standardpakke
under devisen "one treatment suits all”. Det geelder om at identifi-
cere og intervenere mod netop de faktorer, der ud fra anamnesen
og den kliniske undersggelse af patienten vurderes at udggre den
(de) mest betydningsfulde arsag(er) i det aktuelle tilfaelde. Ca-
ries’ multifaktorielle &rsagskompleks (6) fordrer et skreeddersyet
behandlingstilbud til hver enkelt patient. Laeger ville ikke tgve
med at kalde det peronlig medicin. Det er fx indlysende, at nar
der ses stprre mangder plak pa teenderne, sé bruger patienten
nappe meget energi pa regelmaessig tandbgrstning med fluorid-
tandpasta. Omvendt skal man ikke forvente, at ensidigt fokus p&
fluoridtilfprsel lpser patientens cariesproblem, saledes som det
ofte understreges i reklamer. Caries er ikke en mangelsygdom,
der opstér pé grund af underskud af fluorid. Fluoridtilfgrsel,



uanset i hvilken koncentration det tilfgres, ma alene opfattes som
en ”afbgdningsstrategi”, der kan deempe caries-progressionsha-
stigheden. I bedste fald lykkes det at reducere caries-blussets
flammer, men patientens underliggende problemer vil fortsat
ulme, medmindre fluoridbehandlingen kombineres med non-
operative strategier, der fjerner rsagen. Sidst, men ikke mindst,
bgr man have in mente, at fluoridterapi udelukkende virker pa
aktive cariesprocesser; dvs. nar de- og remineraliseringsbalan-
cen pé interfasen mellem tand og bakteriebeleegning er forskudt
under kritisk pH over laengere tid. Fluorid har ogsé terapeutisk
effekt, nér de mikrobielle processer i bakteriebeleegningerne pa
tandoverfladen er balancerede omkring neutralt pH, og hvor
pH-verdien kun lejlighedsvist dykker under den kritiske veerdi
for oplgsning af hydroxylapatit (Fig. 1, gren kurve). Det sidste
er sandsynligvis forklaringen p4, at en stor del af befolkningen
undgér at udvikle klinisk caries, selv om de indimellem spiser
slik eller sjusker lidt med mundhygiejnen.
Mundhygiejneforbedring er en klassisk metode til reduktion
af bakteriebeleegningernes cariogene potentiale. Plakkontrol
uden fluoridtandpasta kan i sig selv have en carieskontrollerende
effekt hos seerligt dedikerede individer, men i praksis opnés effek-
ten iseer, nar mekanisk plakkontrol kombineres med regelmeessig

Vejledende diagram til kontrol af tandsygdomme
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 Den bedste prognostiske faktor for fremtidig cariesudvikling
er forekomst af aktiv caries pa undersggelsestidspunktet.

« Effektiv behandling af caries, gingivitis og parodontitis
fordrer individuelt tilpassede interventioner. Udredning
af individets risikofaktorer udggr et godt grundlag for im-
plementering af vellykkede sygdomskontrollerende be-
handlinger i klinikken.

* Der mangler evidens for, at cariesrisikobedgmmelse er til-
straekkeligt pracist til at forudsige udviklingen af fremti-
dig caries.

brug af fluoridtandpasta (16). Man glemmer ofte, at selv lave
koncentrationer af fluorid, som dem man opnér ved daglig brug
af fluoridtandpasta, har en betydelig carieshasmmende effekt pa
omkring 24 % over tre ar, en effekt, der kumuleres over tid (17).
Derfor kan tandbgrstning med fluoridtandpasta, suppleret med
oget fokus pa lokal plakkontrol, i mange tilfeelde veere tilstraek-
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Fig. 2. Forlgbsdiagram til fastleeggelse af individuelle undersggelsesintervaller i tandplejen. Sundhedsstyrelsen 2016 (11).
Fig. 2. Flow chart for assessment of individual intervals between diagnostic examinations in dental practice. Danish National Board of Health 2016 (11).

Aapted from SUNDHEDSSTYRELSEN 2016.
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keligt til at bremse progressionen af lokaliseret aktiv caries. Hos
patienter med generaliseret aktiv caries anbefaler vi imidlertid,
at non-operative interventioner ledsages af hgj-koncentration
fluoridbehandling med lak eller penslevaeske, indtil cariesaktivi-
teten er under kontrol. Evidensbaseret vejledning for anvendel-
sen af fluorid i tandplejen kan tilgas pa Institut for Odontologi
og Oral Sundheds hjemmeside (18).

En tilbagevendende diskussion i tandplejen er effekten af
tandtréd i carieskontrollerende gjemed. Lad det veere sagt med
det samme: Der er ikke evidens for, at daglig anvendelse af tand-
trdd hemmer cariesudviklingen i befolkningen ud over den,
man kan opnd ved tandbgrstning med fluoridtandpasta (16).
Dette betyder ikke, at enkelte individer med seerligt forfinede
manuelle feerdigheder (fx tandleeger og tandplejere!) ikke er i
stand til at renggre teenderne effektivt med tandtrdd, men det er
tvivlsomt, om der ses en sundhedsmaessig gevinst hos netop dis-
se individer, eftersom sygdomsaktiviteten i forvejen er lav. For
det store flertal med aktiv approksimal caries fir man sandsyn-
ligvis en stgrre sundhedsmaessig gevinst ved at optimere tandhy-
giejnen ved hjeelp af forbedrede bgrsteteknikker (16), herunder
instruktion i korrekt brug af elektrisk tandbgrste eller skift af
manuel bgrsteteknik fra Bass til Charter metoden. Det sidste
skal ses pé baggrund af, at Bass metoden er en parodontal sul-
custeknik, der er udviklet med saerligt henblik pa at fjerne bak-
terier i det gingivale omréde, hvorimod Charter teknikken, hvor
tandbgrstehédrene anleegges med siden mod gingiva, s& harene
peger i envinklel pa ca. 45 grader mod okklusalfladen, er bedre
egnet til at treenge ind i approksimalrum ved vibrationer med
bgrsten. For cariesaktive patienter med interdentalt feestetab er
det selvfplgelig vigtigt at supplere tandbgrstningen med brug af
korrekt dimensionerede interdentalbgrster, hvilket ogsé formo-
des at fremme penetration af fluorid til approksimalrummet.

Sidst, men ikke mindst, er kosten en altafggrende, men ofte
undervurderet risikofaktor i cariesprocessen. Det er indtaget
af let fermenterbare kulhydrater (laes sukker!), der driver cari-
esprocessen (19), og manglende interferens med denne risiko-
faktor i form af kostvejledning kan veere afggrende for, om pa-
tienten formér at opnd sygdomskontrol. Det rituelle spgrgsmal
iden odontologiske anamnese, hvor man spgrger til patientens
sukkerforbrug, har sjeeldent informativ veerdi, eftersom alle pa-
tienter intuitivt fornemmer, hvad de bgr svare. Problemet er, at
den enkelte patient ikke altid kender normen for et passende
sukkerforbrug, og at sukkerindtagets skadelige effekter afheen-
ger af samspillet med de gvrige risikofaktorer hos patienten.
Derfor kan en patient med et ret hgjt sukkerforbrug undgé at
udvikle aktiv caries, hvis mundhygiejnen er i top (patienten til-
hgrer grgnt spor). Derimod bgr alle alarmklokker ringe, hvis
patienten mgder med adskillige aktive cariesleesioner, uden at
den hgje cariesaktivitet umiddelbart kan forklares ud fra anam-
nestiske eller kliniske observationer. I sidanne situationer vi-
ser erfaringen, at patientens svar pa spgrgsmalet, om vedkom-
mende har ”en sgd tand”, kan &bne for en nyttig uddybende
dialog om kostvaner.

Som beskrevet i begyndelsen af denne artikel er det let fer-
menterbare kulhydrater i kosten, der stimulerer de metaboli-
ske processer i bakteriebelaegningen og resulterer i caries. Det
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er derfor indlysende, at enhver strategi, der sigter mod at be-
handle caries ”ved roden”, bgr fokusere pa at reducere indtaget
af denne kategori af kulhydrater. Vi har ikke dokumentation
for, at sukkerrestriktion &ndrer mundens mikroflora og dens
cariesinducerende potentiale pa kort sigt (2). Men vi ved fra
antropologiske studier af tandsten, at mikrofloraen undergik
karakteristiske eendringer efter den industrielle revolution for
omkring 200 &r siden, da kosten @ndredes fra grovere stivelses-
holdige kulhydrater til mere fint forarbejdet mel og sukker (20).
Middelalderens populationer bgrstede neppe teender og havde
tilmed lav carieserfaring. Vi kan derfor konkludere, at caries er
et civilisationsfeenomen, som menneskeheden har padraget sig
ikraft af et uhensigtsmeessigt kostmgnster. Alting kommer med
en pris: Hvis vi foretraekker at fastholde en livsstil med hyppige
sukkereksponeringer, er vi tvunget til at handheeve en konstant
hgj mundhygiejnekvalitet for at undga alvorlige cariesskader.

DE ”"RODE” PATIENTER MED IKKE- ELLER VANSKELIGT
MODIFICERBARE RISIKOFAKTORER

Patienter i det rgde patientforlgb med aktiv caries skal som ud-
gangspunkt udredes og behandles efter de samme non-operative
principper som patienter i det gule forlgb. Men ud over modi-
ficerbare risikofaktorer har disse patienter supplerende risiko-
faktorer, der ikke eller kun vanskeligt kan kontrolleres. Disse
risikofaktorer inkluderer fx nedsat spytsekretion (medicin- eller
sygdomsinduceret), leegeordineret sukkerholdig medicin (fx lak-
tosebéret inhalationsmedicin) eller sygdomme (fx diabetes), for
blot at naevne nogle hyppigt forekommende. Forekomst af disse
risikofaktorer eller tilstande betyder imidlertid ikke, at patienten
pr. automatik skal allokeres til det rgde spor, eftersom indplace-
ring i den r@de kategori i Sundhedsstyrelsens Nationale Kliniske
Retningslinje forudseetter, at der ogsé diagnosticeres aktiv syg-
dom i teender eller parodontium (Fig. 2). Mange patienter er,
trods tilstedeveerelse af vanskeligt modificerbare risikofaktorer, i
stand til selv at kontrollere sygdomsaktiviteten uden supplerende
professionel stgtte, hvorfor det ikke er berettiget at klassificere
dem som "rgde” patienter. Det gzelder fx en patient med velkon-
trolleret diabetes, der ikke udviser aktiv caries. Dette scenarie
kan forklares ved, at de typiske caries-risikofaktorer i forbindelse
med diabetes — hyposalivation og forgget glukosekoncentration
isaliva—optreder med individuel styrke afhaengigt af graden af
hyperglykaemi (21). Ogsé patienter med let nedsat spytsekretion,
som ikke har aktiv caries, demonstrerer, at de kan kontrollere
sygdomsudviklingen uden supplerende professionel hjalp. For-
Kklaringen er igen, at risikofaktorer har forskelligt sygdomsfrem-
kaldende potentiale hos forskellige individer. Omvendt siger det
sig selv, at en patient med aktive carieslesioner og udtalt hypo-
salivation eller drligt kontrolleret diabetes altid vil veere korrekt
placeret i det rgde spor.

De vanskeligt modificerbare risikofaktorer omfatter ogsa so-
ciale og andre ydre faktorer, der kan stille patienten i en livs-
situation, som han eller hun ikke selv har indflydelse p4, tem-
poreart eller permanent, og som pévirker sygdomsudviklingen.
Sédanne faktorer kan vaere alvorlig psykisk eller fysisk sygdom,
herunder fx svaekkede beboere pa plejehjem, socialt udsatte
eller bgrn, der mangler adaekvat foraldrestgtte til mundhygi-



ejnen. Felles for alle patienter, der allokeres til det gule og
rgde spor, gelder, at sygdomsaktiviteten bgr evalueres lgben-
de ved individuelt tilpassede fokuserede undersggelser med
henblik pé at revurdere effekten af de ivaerksatte forebyggende
foranstaltninger. Det kan undertiden veere vanskeligt at afgg-
re, om en given patient placeres bedst i gul eller rgd kategori,
indtil man leerer patienten bedre at kende. Forskellen mellem
den gule og rgde kategori ligger primeert i intensiteten af den
professionelle hjelp, som patienten har behov for, for at opna
sygdomskontrol. Det forventes séledes, at gule” patienter har
storre chance for at opna tilstreekkelig egenomsorg og overfor-
sel til det grgnne spor end "rgde” patienter.

SUKKER - EN FZLLES RISIKOFAKTOR FOR CARIES

OG PARODONTAL SYGDOM

Der er bred konsensus om, at let fermenterbare kulhydrater,
iseer sukrose indtaget hyppigt, er en markant risikofaktor for
caries (19,22). Men har vi overset, at sukker ogsé kan veere en
risikofaktor for gingivitis og parodontitis? Dette sporgsmal kan
lyde provokerende, eftersom Loe og medarbejderes eksperi-
mentelle gingivitisstudier (23) har belert os om, at det er bak-
terier, der, afhangigt af individets immunrespons, inducerer
en inflammatorisk reaktion i gingiva — en opfattelse, der stadig
den dag i dag er hjgrnestenen i forstéelsen af de parodontale
sygdommes atiologi og behandling (24,25).

Desvarre gar megen god litteratur i glemmebogen. Det gael-
der ogsd en interessant oversigtsartikel af Hujoel (26), som dis-
kuterede sammenhangen mellem kostens kulhydrater, tand-
sygdomme og systemiske sygdomme. I artiklen fremhaver Hu-
joel (26) nogle 50 ar gamle studier af Cleave (27) og Yudkin
(28), som argumenterede for, at ikke kun tandsygdommene
caries og parodontitis, men ogsa systemiske sygdomme (inflam-
matoriske sygdomme) kunne forarsages af et hgjt sukkerindtag.
Argumenterne blev underbygget af studier, der viste, at det
inflammatoriske respons i gingiva kunne moduleres af sukker-
indtaget. Disse hypoteser blev imidlertid hurtigt glemt, ogsa i
leegeverdenen, til fordel for en alternativ hypotese om fedt som
den dominerende risikofaktor for inflammatoriske sygdomme,
muligvis pd grund af lobbyisme fra sukkerindustrien.

Mange ér senere er der igen dukket opsigtsveekkende stu-
dier op, som er géet under radaren. Fx har Baumgartner et
al. (29) vist, at elimination af raffineret sukker i en stenalder-
kost reducerer alvorligheden af gingival inflammation i lgbet
af en fire ugers periode uden mundhygiejne. Et andet studie
har vist en reduktion i gingival blgdning, efter at forsggsper-
soner begyndte at spise en anti-inflammatorisk kost med lavt
indhold af let fermenterbare kulhydrater og animalsk protein
(30). Det er ligeledes vist i flere studier, at patienter med type
1-diabetes udvikler et tidligere og mere udtalt inflammatorisk
respons i gingiva end ikke-diabetikere over for en sammen-
lignelig bakteriemeengde (31-33). Ikke nok med det, sd peger
et stort epidemiologisk studie p4, at indtaget af tilsat sukker i
kosten er associeret med udviklingen af parodontal sygdom,
uafhaengigt af andre kendte risikofaktorer (34). Der er derfor
talrige argumenter for, at et hgjt sukkerindtag og hyperglykee-
mi kan veere involveret i parodontale sygdomsprocesser, selv
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om de specifikke patogenetiske mekanismer endnu mangler at
blive fuldt udredt (2).

Sidelpbende med disse observationer har forskere verden
over vaeret fokuserede pa at pavise komorbiditeter mellem pa-
rodontitis og et bredt spektrum af inflammatoriske sygdomme
(35-37), en tankegang, som ogsd har veeret udtrykt i artikler i
Tandlagebladet (fx september 2019, januar 2020, marts 2020).
Men koincidens af sygdomme afspejler udelukkende associatio-
ner; sddanne studier bidrager hverken med viden om arsagerne
til sammenhzangen mellem de padgaldende sygdomme eller ny
viden om, hvordan sygdommene eventuelt kan behandles. S&
mens forskerne har veeret hurtige til at foresld, at diabetes pree-
disponerer for parodontitis, er der ikke enighed om, at sammen-
hangen gar den modsatte vej: at parodontal terapi forbedrer
patientens diabetiske status (38). Et enkelt review af effekten
af parodontal terapi har ganske vist vist, at tandrensning og
rodplanering kan reducere langtidsblodsukker (HbA1lc) hos
diabetikere med type 2-diabetes over en periode pa 3-4 méne-
der (39), men andre studier peger ikke i den samme retning.
Derfor er der ikke pa nuveerende tidspunkt videnskabeligt be-
leeg for at anbefale non-operativ parodontal terapi som et ef-
fektivt supplerende terapeutisk tiltag mod diabetes.

Man kan i det hele taget diskutere, om vi forskere har vaeret
tilstreekkeligt opmearksomme pé de parodontale sygdommes
multifaktorielle arsagsforhold (7), herunder ogsé betydningen
af sukker, eller om vi i et halvt &rhundrede har ladet os for-
bleende af Harald Loes snavre bakterieparadigme? (22). Hvis
raffineret sukker viser sig at vaere en vigtig risikofaktor for ud-
viklingen af parodontal sygdom, i tillaeg til risikofaktorer som
rygning, immunologiske og inflammatoriske faktorer, bgr suk-
kerkontrol naturligvis spille en langt stgrre rolle i fremtidens
parodontalbehandling (2).

EPILOG

Ny forskning peger p4, at arsagssammenhengen mellem orale
sygdomme og medicinske inflammatoriske sygdomme er teet-
tere, end vi hidtil har antaget. Meget tyder p4, at det er den store
kollektive draeber, det raffinerede sukker, der driver udviklin-
gen af de store livsstilssygdomme, herunder diabetes, fedme,
hjerte-kar-sygdomme, caries (40,41), og muligvis gingivitis og
parodontitis (2). Et hgjt sukkerforbrug afspejler en ubalanceret
kost, og netop kosten anses i dag for at veere den vaesentligste
determinant for ulighed i sundhed (42). Det skgnnes, at det
danske samfund kan undgé mere end 1.000 dgdsfald og kan
generere en sundhedsgkonomisk gevinst pd godt 12 mia. kr.
arligt, hvis forbrugerne i hgjere grad spiser en balanceret kost
ioverensstemmelse med de officielle kostrad (43). Hertil kom-
mer et ikke estimeret belgb i milliardklassen, som befolkningen
vil kunne spare pa tandleegeregningen. Fpdevareministeren har
bebudet, at han neste ar lancerer nye klimavenlige kostrad,
som skal veere med til at give flere lyst til grgnne, sunde spi-
sevaner (44). Hvis dette tiltag settes i vaerk og vinder folkelig
opbakning, vil det kunne resultere i et l&enge gnsket loft af fol-
kesundheden i Danmark. Denne mulighed bgr tandlaeger stgtte
op om ved at engagere sig i aktive partnerskaber med laeger og
diaetister i fremtidens sygdomsforebyggelse. ¢ >
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ABSTRACT (ENGLISH)

RISK ASSESSMENT AND RISK FACTORS FOR DENTAL
CARIES AND PERIODONTAL DISEASE

The major dental diseases - dental caries, gingivitis and peri-
odontal diseases - develop as a result of ecological changes
in dental bacterial deposits. These diseases are, from a the-
oretical perspective, always present at the subclinical level
and cannot be prevented, but they can be controlled. Disease
control requires proper knowledge of the risk factors that
modulate disease progression. The classical risk factors that
promote the development of caries are easily fermentable
carbohydrates (added sugars), while plague removal in con-

junction with the use of fluoride inhibit the development.

Recent research points to the fact that a high consumption of
easily fermentable carbohydrates may also promote the de-
velopment of gingivitis and periodontitis, but risk factors such
as smoking and immunological factors are also involved. The
relative importance of the various risk factors for a successful
treatment outcome needs to be carefully evaluated in each
patient in order to personalise the interventions. Contrary
to conventional wisdom, caries risk assessment may have a
modest ability to predict the development of future caries.
Therefore, the Danish National Board of Health recommends
that patients should receive disease-controlling treatments
based on the presence of active disease.
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