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Orale bakterier og sygdomme i mundhulen er 
blevet kædet sammen med en række forskel-
lige infektiøse og inflammatoriske sygdomme 
udenfor mundhulen. Oprindeligt har der været 
fokus på ekstraorale infektioner, hvor orale bak-
terier direkte kan påvises, først og fremmest in-
fektiøs endocarditis. Siden har interessen bredt 
sig til sygdomme med mulig fælles inflammato-
risk baggrund, og hvor der er påvist epidemio-
logiske sammenhænge som fx aterosklerose 
og diabetes mellitus. Denne artikel giver en 
oversigt over de mulige sammenhænge mel-
lem orale bakterier og inflammationsproces-
ser i mundhulen og sygdomme andre steder i 
organismen. Mulige mekanismer for en kausal 
sammenhæng beskrives, og graden af doku-
mentation for sammenhæng med orale forhold 
i relation til de enkelte sygdomme vurderes. 

Betydningen af oral  
sundhed for det  
generelle helbred

ABSTRACT Orale bakterier og 
sygdomme udenfor 
mundhulen 

Sammenhængen mellem mundhulens bakterier og sy-
stemiske sygdomme er blevet undersøgt og debatteret 
gennem århundreder og har tiltrukket sig større eller 
mindre opmærksomhed i forskellige perioder (1,2). 

Oprindeligt har der især været fokus på infektioner som følge 
af direkte spredning af orale bakterier til andre dele af kroppen 
ved bakteriæmi. Her har hyppig påvisning af orale streptokok-
ker ved infektiøs endocarditis været den bedst dokumenterede 
sammenhæng, mens abscesser og infektioner med mundhu-
lebakterier på andre lokalisationer overvejende er beskrevet i 
en lang række kasuistikker (3). Derudover er der fokuseret på 
spredning af bakterielle produkter, fx endotoksin som lipopo-
lysakkarid (LPS), der kan udløse et inflammatorisk respons i 
andre organer. Desuden kan inflammationsmediatorer produ-
ceret i det marginale parodontium spredes og bidrage til syste-
misk inflammation og udvikling af forskellige sygdomme uden 
for mundhulen (1,2). I en årrække har der således været fokus 
på sammenhængen mellem kronisk infektion i mundhulen, 
især marginal parodontitis (MP), og systemiske sygdomme som 
aterosklerose, diabetes og reumatoid arthritis samt præterm 
fødsel.  Dette er understøttet af, at en række epidemiologiske 
studier har påvist association mellem MP og disse sygdomme 
(4). Det er dog vigtigt at erindre, at enhver påvist association 
ikke nødvendigvis indebærer en direkte årsagssammenhæng 
(5).

Formålet med denne oversigtsartikel er 
at beskrive både lokaliserede og generalise-
rede sygdomme udenfor mundhulen, som 
skyldes orale bakterier og/eller inflamma-
tionsprocesser med udspring i sygdomme i 
mundhulen.
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Oral mikroflora og bakteriæmi
Der er påvist mere end 700 forskellige fakultative og anaerobe 
bakterier i mundhulen, hvoraf op mod halvdelen endnu ikke er 
dyrkbare. Disse bakterier tilhører langt overvejende normalflo-
raen og lever i balance med mundhulens væv og med hinan-
den. Der kan dog indtræffe brud på denne homeostase i kraft af 
økologiske forskydninger, der kan medføre sygdomsudvikling i 
mundhulen. De økologiske forskydninger kan resultere i proli-
feration og ophobning af bakterier og ændret sammensætning 
af mikrofloraen (6). Hovedparten af mundhulens bakterier le-
ver i biofilm på tandoverfladerne og evt. subgingivalt, hvorfra 
de især har let adgang til blodbanen ved inflammation i det 
marginale parodontium (7). Blandt orale bakterier, der forår-
sager infektion andre steder i kroppen, er der både eksempler 
på primære kolonisatorer som Streptococcus oralis og S. mitis og 
på arter, der også er forbundet med sygdomsudvikling i mund-
hulen som fx Fusobacterium- og Prevotella-arter.

Bakteriæmi med orale bakterier opstår i forbindelse med 
indgreb i mundhulen, der medfører blødning, især de mest 
omfattende indgreb som ekstraktioner, kirurgiske indgreb el-
ler subgingival depuration; men bakteriæmi kan også opstå ved 
dagligdags gøremål som fx tandbørstning og tygning, især hos 
personer, der ikke har sunde parodontale forhold (7-9). Bakte-
riæmier er sædvanligvis transiente, og hovedparten af bakterier 
elimineres fra blodbanen inden for 30 minutter af de neutrofile 
granulocytter og det retikuloendoteliale system. I langt de fle-
ste tilfælde har bakteriæmi ingen konsekvenser (1). Hvis bak-
teriæmien udløser generelle kliniske tegn og symptomer, kan 
der udvikles sepsis (7). Der er mange rapporter om sepsis med 
orale bakterier, dog især hos patienter med underliggende hæ-
matologiske og maligne sygdomme (3). 

Ved bloddyrkninger ved bakteriæmi med orale bakterier er 
der traditionelt påvist en langt mindre differentieret mikroflora 
end i mundhulen. Dette kan sandsynligvis tilskrives utilstræk-
kelige undersøgelses- og dyrkningsmetoder til at isolere bl.a. 
de mange anaerobe mundhulebakterier. Ved anvendelse af 
nyere molekylærbiologiske undersøgelsesmetoder er der imid-
lertid påvist en langt mere varieret mikroflora indeholdende 
en række forskellige både fakultative og anaerobe bakteriear-
ter, herunder både hidtil ukendte slægter og nye arter af bl.a. 
Streptococcus, Actinomyces, Fusobacterium og Prevotella (1). 
Blandt de orale bakteriearter er orale Streptococcus-arter langt 
hyppigst årsag til infektiøs endocarditis, mens Fusobacterium 
nucleatum oftest er blevet isoleret ved inflammation og absces-
ser i fx hjerne, lunge og lever (10). Andre hyppigt involverede 
bakterier i disse og andre systemiske sygdomme er Prevotella-, 
Porphyromonas- og Treponema-arter. Fremtiden vil sandsynlig-
vis tilføje en række endnu ikke-dyrkbare/identificerede bakte-
rier til disse (5).

Infektiøs endocarditis
Infektiøs endocarditis er en af de alvorligste bakterielle infek-
tioner i den vestlige verden, der ubehandlet har en mortalitet 

på op mod 100 %. Omkring en tredjedel af tilfældene i Dan-
mark skyldes orale streptokokker. Identiske stammer af orale 
streptokokker er isoleret fra mundhule og blodbane hos endo-
carditispatienter (11). Derudover isoleres jævnligt bakterier fra 
den såkaldte HACEK-gruppe, der bl.a. inkluderer Aggregati-
bacter- og Eikenella-species, der også er typiske mundhulebak-
terier (12). I forbindelse med forbigående bakteriæmier kan 
bakterierne kolonisere endokardiet hos især risikopatienter 
med eksisterende endotelskade, hvor der er udfældet fibrin og 
trombocytter. Herved udvikles infektiøs endocarditis i form af 
vegetationer på endokardiet, som forårsager defekter på hjer-
teklapperne med lokal funktionsnedsættelse. Derudover er der 
risiko for en lang række systemiske komplikationer som følge af 
spredning af dels bakterier ved kontinuerlig bakteriæmi, dels 
dele af vegetationen med efterfølgende udvikling af emboli, 
hyppigt cerebrale emboli (12,13).

Abscesser
Abscesser med orale bakterier i andre dele af organismen kan 
ramme hjerne, respirationsveje, det gastrointestinale system 
samt urinveje og genitalier. Disse abscesser er sjældne, og vores 
viden er baseret på publicerede kasuistikker (3,10,14-16). Ud-
gangspunktet er typisk en infektion i mundhulen, ofte apikal el-
ler marginal parodontitis, eller abscesser er en følge af behand-
ling af mundhulesygdomme ved fx tandekstraktion. I nogle 
tilfælde kan bakterier fra orale infektioner med stor sandsynlig-
hed vises at være årsag til en absces, mens det i andre tilfælde 
kan være vanskeligt at fastslå sammenhængen. Det skyldes, at 
nogle bakteriearter kan tilhøre normalfloraen i både mundhu-
len og andre lokalisationer. Det gælder fx Streptococcus milleri-
gruppen, der også koloniserer de øvre luftveje (17). Molekylær-
biologiske identifikationsmetoder med samtidig prøvetagning 
fra absces og mundhuleinfektion giver den bedste mulighed for 
at konstatere, om en oral bakterieart er den årsagsforvoldende.

Hjerneabscesser er potentielt livstruende. I en oversigt fra 
2015 (18) over 60 patienttilfælde, hvor bakterierne i absces-
serne stammede fra mundhulen, var mortaliteten 8,3 %. De 
involverede bakterier omfattede orale streptokokker, Actinomy-
ces-arter, peptostreptokokker, Prevotella-arter, Fusobacterium, 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans og Eikenella corrodens. 
Disse bakterier er også påvist i andre arbejder, ligesom Porp-
hyromonas gingivalis er fundet i cerebrospinalvæske i forbin-
delse med en hjerneabsces (19). De samme orale bakteriearter 
kan forårsage abscesser i luftvejene.  Der er færre kasuistikker 
vedrørende abscesser med orale bakterier i mave-tarm-ka-
nal, urinveje og genitalier, og de fleste rapporter vedrører le-
verabscesser. Bakteriearterne i de abdominale abscesser er ikke 
forskellige fra abscesser lokaliseret i hjerne og luftveje. 

Gastrointestinale sygdomme
Der foreligger kun begrænsede studier om samspillet mellem 
orale bakterier og infektiøse og inflammatoriske sygdomme i 
mave-tarm-kanalen, og de drejer sig overvejende om ulcerøs 
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colitis, morbus Crohn og inflammatoriske tilstande i tyktarmen. 
Ved ulcerøs colitis er der fx hyppigere påvist stammer af Strepto-
coccus mutans sammenlignet med raske individer. Særligt højvi-
rulente stammer af S. mutans kan måske medføre en risiko for 
forværring af sygdommen (20). Ved morbus Crohn hos børn er 
der observeret en formindsket mikrobiel diversitet på tungen i 
forhold til raske personer, ligesom der er fundet undertrykkelse 
af den anaerobe mikroflora i mundhulen (21). I modsætning 
hertil er der observeret en hyperkolonisation i mundhulen af 
anaerobe bakterier hos mange patienter med ulcerøs colitis 
(22). Betydningen af disse fund er uklar.

I et ganske nyt arbejde er F. nucleatum fundet i relation til 
inflammatorisk sygdom i tyktarmen og ligeledes i forbindelse 
med colo-rektal cancer (23). Herudover har et studie vedrø-
rende den orale mikrofloras sammenhæng med pancreascan-
cer og kronisk pancreatitis observeret forøgelse af en række 
bakteriearter/clusters og samtidig formindskelse af andre arter 
i saliva hos patienter med pancreascancer sammenlignet med 
raske kontrolpersoner (24). Sådanne observationer kan mulig-
vis med tiden føre til identifikation af non-invasive biomarkører 
for systemisk sygdom.

Lungesygdomme
Luftvejene adskiller sig fra andre organer ved, at bakterier kan 
tilføres direkte fra mundhulen/svælget ved aspiration og med-
virke til udvikling af pneumoni eller evt. anden lungesygdom. 
Mens pneumoni i almindelighed typisk forårsages af bakterier 
fra oro-pharynx, herunder anaerobe bakterier, skyldes noso-
komiel pneumoni, der især udvikles hos risikopatienter i respi-
ratorbehandling eller på plejehjem, oftest ikke-orale bakterie-
arter som Staphylococcus aureus og Gram-negative stave som 
Pseudomonas aeruginosa (25,26). Disse bakterier vil typisk ind-
ledningsvis kolonisere dental plak på tænderne og oral mucosa, 
hvorfra de via saliva kan aspireres til lungerne (25). Således 
kan dårlig mundhygiejne og manglende oral sundhed medvirke 
til kolonisering af potentielle respirationsvejspatogener og as-
socieres til efterfølgende luftvejsinfektioner hos risikopatienter 
(25,27,28). Til risikofaktorer, der nedsætter lungernes normale 
forsvarssystemer, hører rygning og kronisk obstruktiv lunge-
sygdom (KOL). Det er også blevet studeret, om oral sundhed 
kan associeres direkte med KOL, men sammenhængen synes at 
være svag (28,29). 

Ud over den direkte aspiration og kolonisation af orale bak-
terier som baggrund for udvikling af lungesygdomme er det 
blevet foreslået, at epitelet i respirationsvejene kan modificeres 
og lettere koloniseres via enzymer fra saliva relateret til MP el-
ler cytokiner frigivet fra de parodontale væv, eller at et inflam-
matorisk respons med udspring i mundhulen kunne være invol-
veret i videre nedbrydning af lungevæv (26). Der er dog ikke 
fundet kausale sammenhænge mellem MP og lungesygdomme, 
selv om der er fundet epidemiologiske associationer mellem 
sygdommene (26,29). Til gengæld er det påvist, at forbedret 
mundhygiejne for patienter på intensivafdelinger og pleje-

hjem kan reducere risikoen for nosokomiel pneumoni (27,28). 
En øget indsats i forhold til at forbedre mundhygiejnen for de 
omtalte risikopatienter vil således være et let tilgængeligt og bi-
virkningsfrit redskab til at nedbringe morbiditet og mortalitet 
som følge af lungeinfektioner (26,30).

Aterosklerose
Iskæmisk hjertesygdom (IHS), der er en af de hyppigste døds-
årsager, er en udbredt befolkningssygdom med stigende 
prævalens i den vestlige verden. Lidelsen har baggrund i ate-
rosklerose, som er en kronisk inflammatorisk karsygdom med 
ophobning af lipid i karvæggen (31). IHS kan ikke alene for-
klares ud fra de velkendte traditionelle risikofaktorer som ryg-
ning, genetik, hyperkolesteroæmi, hypertension, diabetes, køn 
og alder. Da den akutte manifestation af aterosklerose, akut 
myokardieinfarkt, kan ses i relation til infektion, har der i de 
sidste decennier eksisteret hypoteser om, at kroniske infektio-
ner som MP kunne være kausalt relateret til IHS. Der er talrige 
epidemiologiske undersøgelser, der kæder de to sygdomme 
sammen, men ikke solid dokumentation for en kausal sammen-
hæng (4,32). Udvikling af akut myokardieinfarkt forudsætter 
destabilisering af de aterosklerotiske læsioner med endotelial 
dysfunktion og efterfølgende trombedannelse i koronarkarre-
ne. Destabiliseringen er knyttet til en inflammatorisk reaktion 
i karvæggen, og inflammationen kan tænkes initieret af mikro-
organismer som Chlamydia pneumoniae og Helicobacter pylori, 
men også orale bakterier er kandidater til denne rolle. Der er 
således i en række undersøgelser konstateret DNA-spor af orale 
patogener i aterosklerotiske læsioner og i enkelte undersøgelser 
fundet levedygtige patogener relateret til MP (32). Baggrunden 
for de orale bakteriers mulige rolle ved udvikling af IHS er den 
bakteriæmi, der kan opstå ved daglige orale procedurer hos pa-
tienter med MP med ulcereret pocheepitel (7).

Diabetes mellitus (DM)
Den globale udbredelse af type 2-DM stiger voldsomt pga. til-
væksten i overvægtige og fede mennesker, og det må forventes, 
at også udbredelsen og sværhedsgraden af MP bliver påvirket 
heraf. Det er således velkendt, at såvel type 1- som type 2-DM 
ved dårligt kontrolleret blodsukker kan prædisponere for MP. 
Der er imidlertid også undersøgelser, der peger på, at MP kan 
påvirke forløbet af DM, og det er efterhånden almindeligt aner-
kendt, at der er en tovejs association mellem de to sygdomme 
(33). Baggrunden for MP-påvirkningen af DM er formentlig, at 
der ved MP sker en øgning af den systemiske inflammation ved 
frigivelse af cytokiner fra de inficerede og inflammerede pa-
rodontale væv. Øgning af cytokinerne tumor necrosis factor-α, 
interleukin-1α, IL-6 og IL-18 kan medvirke til øget insulinresi-
stens, diabetiske komplikationer og nedbrydning af β-cellerne 
i pancreas. Det er i den forbindelse interessant, at parodontal-
behandling ifølge en metaanalyse af 15 udvalgte studier (34) 
konkluderer, at ikke-kirurgisk parodontalbehandling reducerer 
niveauet af glykeret hæmoglobin (HbA1c) med 0,4 % efter tre 
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måneder og 0,3 % efter seks måneder og faste blodsukkervær-
dier tilsvarende med henholdsvis 9,0 mg/dL og 13,6 mg/dL. 
Den kliniske betydning af disse fund er ikke helt sikker, men 
der synes at være væsentlige fordele i form af mindre diabetiske 
komplikationer ved reduktion af HbA1c i den nævnte størrelse 
(35).

Det er væsentligt at bemærke, at de nævnte sammenhænge 
for MP og DM synes at være betinget af inflammationen, der er 
en følge af de bakterier, der er involveret ved sygdommen MP. 
Mikroorganismerne spiller således en indirekte rolle.

Reumatoid arthritis (RA)
Der er betydelige ligheder mellem MP og RA. Begge sygdomme 
er kroniske inflammatoriske sygdomme med et dysreguleret 
inflammatorisk respons, der resulterer i nedbrydning af kol-
lagenrige hårdtvæv. En række undersøgelser kan således, ikke 
overraskende, tyde på en sammenhæng mellem MP og RA, og 
som for MP og DM synes relationen at gå begge veje. De fore-
liggende undersøgelser er dog mindre studier, som kun leverer 
begrænset evidens for disse sammenhænge, og et af de væ-
sentlige problemer er den manglende norm for, hvad der for-
stås ved et MP-tilfælde. Det er indlysende, at de diagnostiske 
kriterier spiller en afgørende rolle for udkommet af undersø-
gelserne. Det tyder dog på, at RA prædisponerer for MP såvel 
i yngre aldersgrupper (36) som i ældre (37), og et systematisk 
oversigtsarbejde bekræftede, at parodontal status er ringere i 
RA-patienter end i raske kontrolindivider (38). Et yderst inte-
ressant perspektiv er, at P. gingivalis muligvis kan spille en rolle 
i sygdomsudviklingen. Det skyldes, at P. gingivalis producerer et 
enzym, der kan katalysere citrullinering af proteiner. Cykliske 
citrullinerede peptider er væsentlige autoantigener ved udvik-
ling af RA med autoantistoffer mod netop disse peptider (39). 
Undersøgelser af effekten på RA efter parodontalbehandling 
peger på, at parodontal infektionskontrol ved ikke-kirurgisk 
parodontalbehandling reducerer såvel kliniske som biokemiske 
markører af aktiv RA. Der er dog tale om mindre studier med 
korte observationstider, hvorfor større studier savnes (40).

Præterm fødsel
For tidlig fødsel (efter mindre end 37 uger) indgår som en af 
tre afvigende udviklinger ved graviditet (Adverse pregnancy 
outcome, APO); de to andre er for lav fødselsvægt (< 2.500 g) 
og præeklampsi (svangerskabsforgiftning). Præterm fødsel og 
lav fødselsvægt hører oftest sammen, da for tidligt fødte har lav 
fødselsvægt. Moderens parodontale status er blevet diskuteret 
og undersøgt for eventuel sammenhæng med afvigende gravi-
ditetsudvikling, men den sammenhæng, man har kunnet finde, 
er svag og stærkt afhængig af, hvilken population der er under-
søgt, samt hvilke kriterier der er anvendt til at fastlægge den 
parodontale sygdoms udbredelse og sværhedsgrad (41,42). 
Man har diskuteret to hovedmekanismer for MP’s påvirkning 
af livmoderen, fosteret og graviditeten: En direkte hvor mikro-
organismer og/eller deres komponenter reagerer med foster/

placenta, og en indirekte hvor inflammatoriske mediatorer 
cirkulerer og påvirker foster/placenta (43). F. nucleatum er 
den hyppigst involverede bakterie, og identiske kloner er ble-
vet påvist i foster/placenta og i subgingival plak hos samme 
person, hvilket kan tale for en direkte sammenhæng (44). På 
den anden side er F. nucleatum en af de mest almindelige bak-
terier ved bakteriel vaginose. Vaginose og præterm fødsel er 
stærkt korrelerede (45), og F. nucleatum blev kun isoleret hos 
de mødre med vaginose, som fødte for tidligt. Med andre ord 
kan man ikke udelukke, at F. nucleatum har en vaginal snarere 
end en oral oprindelse. Blandt andre mikroorganismer, som er 
isoleret fra foster/placenta og kan stamme fra mundhulen, er 
Campylobacter rectus, P. gingivalis og Bergeyella species, men 
sammenhængen er svag (41). Endnu sværere er det at anvende 
cirkulerende inflammatoriske mediatorers indirekte påvirkning 
til at påvise en sammenhæng mellem MP og for tidlig fødsel, 
da de kan være udslag af individets (moderens) tilbøjelighed 
til at udvikle et inflammatorisk respons. Øvrige individuelle 
faktorer, som sandsynligvis spiller en rolle for udvikling af så-
vel MP som præterm fødsel, er socio-økonomisk status, race og 
etnicitet, rygning og narkotika, andre livsstilsfaktorer som alko-
hol, fødeindtag, motion og stress, moderens alder og vægt og 
vægtøgning under graviditet samt andre medicinske problemer 
som fedme, metaboliske sygdomme og diabetes. Med hensyn til 
alder kan man bemærke, at graviditet i de fleste lande ses hos 
kvinder i en alder (< 30 år), hvor MP sjældent er debuteret. Så 
selv om man ikke kan udelukke en sammenhæng mellem MP og 
præterm fødsel/lav fødselsvægt, så er sammenhængen generelt 
svag (42). MP hos moderen er derimod signifikant associeret 
med præeklampsi. Parodontalbehandling ser dog ikke ud til at 
reducere frekvensen af for tidlig fødsel/lav fødselsvægt (41). 

Alzheimers sygdom 
En oversigtsartikel fra 2015 gennemgår den mulige sammen-
hæng mellem marginal parodontitis og Alzheimers sygdom ud 

Bakterier fra mundhulen kan 
være involveret i en række 
sygdomme uden for mund-
hulen. Det kan dreje sig om, 
at orale bakterier spredes 
direkte ved især bakteri-
æmi, eller at orale bakterier 
forårsager inflammation en-
ten i mundhulen eller andre 
steder i organismen og der-
med bidrager til ekstraorale 

inflammatoriske sygdomme. 
Spredningen kan skyldes 
indgreb i mundhulen og/el-
ler tilstedeværelsen af oral 
sygdom som marginal pa-
rodontitis. Således har op-
retholdelse af sunde orale 
forhold ikke alene betydning 
for mundhulen, men også for 
sygdomsudvikling uden for 
mundhulen. 
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fra både epidemiologiske, mikrobiologiske og inflammatoriske 
fund (46). Der findes indikation for, at P. gingivalis bidrager til 
neural inflammation og Alzheimer, som bl.a. er karakteriseret 
ved kronisk inflammation. I en undersøgelse på 2.355 indivi-
der over 60 år er der fundet association mellem MP og kognitiv 
svækkelse og mellem immunglobulin for P. gingivalis og kogni-
tive tests (47). Orale bakterier som P. gingivalis og Treponema 
denticola kan nå hjernen via den systemiske cirkulation, og 
disse bakteriearter er bl.a. påvist i post mortem-hjerneprøver 
fra Alzheimer-patienter. Muligheden for, at MP tidligt eller midt 
i livet kan forudgå demens, er således til stede.

Konklusion
Som det fremgår af denne gennemgang af mulige sammen-
hænge mellem orale bakterier og lokale og generaliserede syg-
domme udenfor mundhulen, er graden af evidens for egentlige 
årsagssammenhænge meget varierende. Sammenhængen er 
lettest at eftervise ved de sygdomme, hvor der er tale om di-
rekte overførsel af orale bakterier til andre dele af organismen, 

hvor de forårsager infektioner. Her er orale streptokokker som 
årsag til en tredjedel af tilfældene af infektiøs endocarditis den 
bedst underbyggede kausale sammenhæng, ligesom der fore-
ligger en række rapporter om ekstraorale abscesser forårsaget 
af forskellige orale bakterier. Ved de sygdomme, hvor der er 
tale om ikke-orale inflammationsprocesser udløst af spredning 
af orale bakterier eller af inflammationsmediatorer fra mund-
hulen, er det vanskeligere at bevise en direkte sammenhæng. 
For DM er det efterhånden anerkendt, at der eksisterer en sam-
menhæng med MP og dermed med den mikrobielt inducerede 
inflammation fra mundhulen, mens sammenhængen er mindre 
velunderbygget for RA. For aterosklerose/IHS er det ikke lyk-
kedes at finde solid dokumentation for en kausal sammenhæng 
med MP, selv om talrige epidemiologiske studier har vist en as-
sociation mellem de to sygdomme. For en række af de øvrige 
omtalte sygdomme foreligger der rapporter og indicier på mu-
lige sammenhænge med orale forhold, men det udestår at do-
kumentere en overbevisende sammenhæng med mundhulens 
bakterier. 

ABSTRACT (ENGLISH)

Oral bacteria and extraoral diseases 

Oral bacteria and diseases in the oral cavity have been as-

sociated with a number of different infectious and inflamma-

tory diseases in other parts of the human body. Originally 

the main focus has been on extraoral infections where oral 

bacteria can be isolated, especially infectious endocarditis. 

Subsequently, diseases with a possible common inflamma-

tory background and where epidemiological studies have 

shown an association, like atherosclerosis and diabetes mel-

litus, have been a matter of debate. This article reviews the 

possible associations between oral bacteria and inflamma-

tory diseases in the oral cavity and infectious or inflammatory 

diseases in other parts of the body. Possible mechanisms for 

a causal association are described, and existing documen-

tation for an association with oral conditions in relation to 

individual diseases is evaluated.
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