Den parodontale
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De parodontale sygdommes &tiologi har veeret til
debat i hele det 20. drhundrede. Parodontitis har
varet opfattet bdde som en endogen, non-specifik
sygdom og som en eksogen, specifik sygdom. Nu
samler interessen sig om den gkologiske plakhypote-
se, hvor ophobning af patogene bakteriearter i den
fastboende flora kan udlgse parodontal destruktion.
Hvorvidt sygdom udvikles, afgeres af balancen mel-
lem mikrofloraen og vaertens immunforsvar.
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en parodontale infektion har veeret genstand for vidt
forskellige opfattelser, lige fra en non-specifik til en
monospecifik infektion. Artiklen gennemgar grund-
laget og konsekvenserne, som leder frem til nutidens domi-
nerende opfattelse, den gkologiske plakhypotese. Denne be-
skriver hovedparten af de parodontale sygdomme som end-
ogene infektioner, forarsaget af den fastboende flora. Styrke-
forholdet mellem mikroorganismernes virulens og antal i
forhold til immunforsvarets kompetence bliver afggrende for
hvorvidt der sker parodontal nedbrydning. Betydningen af
de seneste drs molekylaerbiologiske landvindinger for de
parodontale sygdommes aetiologi bliver diskuteret.

Den non-specifikke hypotese

Parodontitis som en non-specifik sygdom (Tabel 1) var den
fremherskende hypotese i 1950’erne og 1960’erne. Gruppen
omkring Waerhaug paviste en epidemiologisk sammenhaeng
mellem meengden af plak og graden af parodontal destrukti-
on (1,2). Disse fund var vel til dels en funktion af at der i be-
folkningen ikke var sa stor opmaerksomhed pa tandbgrstning
som middel til parodontal sundhed. Imidlertid blev hypote-
sen yderligere stgttet af at parodontitis kunne induceres pa
beagle hunde ved at ligere teenderne s der ophobedes plak
(3), og af at stort set alle testede bakteriearter kunne fremkal-
de parodontitis pa forsggsdyr. Der var altsa god grund til at
antage at alle mikroorganismer i plakken bidrog til viru-
lensen, og at den samlede plakmeengde var dét der afgjorde
patogeniteten. Daglig, total plakkontrol og kirurgisk elimine-
ring af pocherne blev det foretrukne behandlingsprincip.

If. den non-specifikke plakhypotese burde sites med sam-
me plakbelastning over tid udvikle den samme grad af paro-
dontal destruktion. Dette er imidlertid langt fra tilfaeldet. P4
trods af samme plakbelastning ses i storsteparten af de paro-
dontale sygdomstilfeelde en varierende grad af parodontal
destruktion, spaendende fra hurtig over langsom til ingen
paviselig nedbrydning over lang tid (4).

Det varierede nedbrydningsmegnster antyder at der er tale
om forskellig grad af patogenitet i plakken, hvilket nemmest
skal spges forklaret i en forskellig plaksammensztning. For-
bedrede metoder til dyrkning af den subgingivale mikroflo-
ra slog igennem i 1970’erne og 1980’erne, hvor et veeld af
nye arter blev opdaget. Fokus var pa gruppen af gramnegati-
ve stave, der var mere fremtreedende i den subgingivale end
i den supragingivale flora. Forspg pa dyr under standardise-
rede betingelser viste forskelle i de testede bakteriearters
evne til at fremkalde veevsdestruktion, og dette korrelerede
ofte med forskelle i relevante virulensfaktorer mellem arter-
ne. Herfra var det snublende neert at forestille sig en egentlig
specificitet i de parodontale sygdommes aetiologi.
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Tabel 1. Hypoteser om parodontitis’ mikrobiologi.

Mikrobiel Forebyggelse Hypotesen giver

Hypotese arsag og behandling ikke forklaring pa

Non-specifik Hele plakken Total plakkontrol Uens distribution af
pocher i tandszettet

Specifik Specifikke bakterier Fjernelse af arsag Betydning af plak uden den

med antibiotica specifikke bakterie

Betydning af persisterende
dybe pocher uden den
specifikke bakterie

Dkologisk Patogene konsortier Total plakkontrol for at

samt deres antal og
aktivitet i den
fastboende flora

Plakophobning er forud-
saetning for patogene
bakteriers veekst

Den specifikke hypotese

Iseer i 1980’erne og 1990’erne var den specifikke hypotese frem-
herskende (Tabel 1). Baggrunden for hypotesens succes var
en ensidig fokuseren pa en raekke gramnegative stave. Pa
trods af eller maske netop pga. en stigende erkendelse af mi-
krobiel kompleksitet i de parodontale pocher, valgte mange
at fokusere pa nogle fa, udvalgte, formodet patogene arter,
deriblandt Actinobacillus actinomycetemcomitans, Porphyromonas
gingivalis og Prevotella intermedia (5). Forekomsten og maeng-
den af disse fa arter blev sammenlignet mellem syge og sun-
de sites i et utal af undersggelser. Dette bekreeftede de pageel-
dende arters tilstedeveerelse ved mange syge sites og fraveer
ved sunde sites. I konsekvens af hypotesens opfattelse af en
specifik arsag blev behandlingsmalet eliminering af den eller
de specifikke mikroorganismer. Behandlingsstudier havde
succes med antibiotikabehandling med tilsyneladende stop
for yderligere parodontal destruktion samt eliminering af
disse gramnegative stave. Den specifikke hypoteses succes
var dog i hgj grad en funktion af den ensidige fokuseren pa
fa arter og negligering af de gvrige mikroorganismer. Der an-
vendtes bredspektrede antibiotica med virkning pa hele
floraen, men alligevel undersggte man kun effekten pa de fa
udvalgte arter. Sidelgbende blev der publiceret andre under-
spgelser specielt fra grupperne omkring Moore fra Virginia Po-
Iytechnic Institute og Socransky fra Forsyth Dental Center i
Boston, som viste at mange arter kunne isoleres fra den sub-
gingivale flora og med stgrre forekomst her end supragingi-
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forhindre opvaekst af
patogene bakterier

valt eller ved gingivitis og sunde sites (6, 7). Endvidere spille-
de detektionsniveauet en rolle. Ved dyrkning undgar mikro-
organismer med meget lav forekomst, som fx de gramnegati-
ve stave ved sunde forhold, ofte detektion. Molekylarbiolo-
giske undersggelser som ikke kreever dyrkning, fx pavisning
af artsspecifikt rDNA, har vist at sakaldte parodontitis-bakte-
rier kan detekteres under sunde forhold, men i sa lille
mangde at de ikke vil opdages ved dyrkning og heller ikke
have en patogenetisk betydning.

Den gkologiske plakhypotese

Den okologiske plakhypotese (Tabel 1) har erstattet den specifik-
ke og den non-specifikke sygdomsmodel og er i dag den
fremherskende (8). Plakophobning og gingivitis er ledsaget af
et karakteristisk skift i mikrofloraens sammensaetning fra en
overvejende fakultativ og grampositiv flora ved sunde for-
hold til en tiltagende anaerob og gramnegativ flora. Plakop-
hobningen resulterer i anaerobe forhold i de dybere lag af
plakken, og gingivitis er karakteriseret ved inflammation
med ekssudation af det neeringsrige gingivalekssudat. Det gi-
ver netop anaerobe og ernzringsmassigt kraevende gramne-
gative bakterier mulighed for at gge deres andel af floraen.
Heriblandt findes ogsa de mest patogene medlemmer af
mundfloraen. Den gkologiske plakhypotese anerkender altsa
at visse bakterier i den fastboende flora er mere patogene end
andre. Men det er plakophobningen der er forudseetningen
for at disse arter kan vokse frem til et skadeligt niveau. Derfor
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Den parodontale infektion

Fig. 1. Tre prover af subgingival plak udsaet pa blodagarpla-

der. Bemeerk forskellen i forekomst af sort-pigmenterede ko-
lonier. Disse kan repraesentere Porphyromonas gingivalis og
Prevotella-arter.

er daglig, total plakkontrol vigtig. Eliminering eller regelmaes-
sig scaling af dybe pocher er ngdvendig for at forhindre en
patogen sammenseetning af floraen i at udvikle sig.

Dét fokus som undersggelser fra 1980’erne og 1990’erne
gav til bakteriearter som A. actinomycetemcomitans, Pr. interme-
dia og P, gingivalis (5) er formentlig berettiget. Der er blot ikke
for alle patienter en entydig sammenhzeng mellem nogle fa
arter og parodontitis (Fig. 1). Desuden kan de samme arter
isoleres fra pocher med sygdomsaktivitet og pocher uden
sygdomsaktivitet (6,7). Derfor er den overvejende opfattelse
at de parodontale sygdomme er polymikrobielle sygdomme,
hvor skiftende konsortier af mikroorganismer forarsager
nedbrydning. I visse pocher opstir en mikrobiel sam-
menszatning der overskrider tersklen for et harmonisk for-
hold til veerten, hvorefter destruktion af parodontiet bliver
resultatet. Da den gkologiske plakhypotese anerkender at
visse bakterier er mere patogene end andre i den fastboende
flora, kan destruktionsgraden variere i et tandsaet pa trods af
samme plakbelastning.

Den parodontale mikrofloras kompleksitet

Forbedrede dyrknings- og identifikationsmetoder har gget
antallet af kendte mikrobielle arter i den subgingivale plak
fra ca. 50 til ca. 400 over de seneste 25 ar. Helt nye under-
spgelser har vha. molekylaerbiologiske teknikker afslgret en
hidtil uset kompleksitet i den subgingivale flora. DNA op-
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renses fra en plakprgve, og derefter opformeres genet der
koder for 16S ribosomalt RNA, og som findes i alle bakterier,
vha. den sakaldte PCR-metode (polymerase chain reaction).
Man star derefter med en blanding af rDNA fra alle bakteri-
erne i prgven. De enkelte opformerede DNA-fragmenter
overfgres til en Escherichia coli-bakterie vha. sakaldt kloning i
et plasmid. E. coli-bakterien dyrkes op i stor maengde, sa frag-
mentet fra bakterien kan oprenses og sekvensen bestemmes.
De fremkomne sekvenser sammenlignes med de hundrede-
tusinder af sekvenser fra kendte dyrkbare bakterier, der ef-
terhdnden er deponerede i internationale databaser. Sadan-
ne undersggelser har vist at kun 50-60% af floraen fra sub-
gingival plak tilhgrer kendte bakteriearter (9,10). Resten
stammer fra ukendte arter, hvoraf stgrsteparten endnu ikke
er dyrkede. En del af disse arter vil formentlig forekomme i
meget lille antal, som ggr dem irrelevante i parodontitis-pa-
togenetisk sammenhaeng, men der vil sikkert ogsa blandt de
mange ikke-dyrkbare arter veere nogle der bade forekommer
i stort antal og har en betydelig virulens.

Hertil kommer at opmarksomheden for nylig er blevet
rettet mod virus som en mulig eetiologisk faktor i parodonti-
tis-patogenesen. Det er meget tidskraevende at dyrke virus,
og ofte unddrager de sig dyrkning fordi de er til stede i me-
get sma maengder. Vha. af PCR og sakaldte »primere, der er
specifikke for en virusart, kan DNA fra bestemte virus opfor-
meres og DNA-sekvensen bestemmes. Epstein-Barr virus og
humant cytomegalovirus findes hyppigere ved parodontitis
end ved gingivitis og parodontalt sunde sites (11). Pocher
med disse virus indeholder samtidig forgget niveau af par-
odontitis-bakterier som A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis,
Bacteroides forsythus, Pr. intermedia, Prevotella nigrescens og Tre-
ponema denticola. Epstein-Barr virus er pavist i B-lymfocytter,
og humant cytomegalovirus i monocytter/makrofager og T-
lymfocytter fra parodontiet. Virusaktivering formodes at
heemme immunforsvaret og derved lette opformeringen af
de patogene bakterier. Hypotesen er fremsat pa basis af gan-
ske fa undersggelser, hvor der er anvendt en sarlig folsom
PCR-teknik for at kunne detektere virus. Betydningen af til-
stedevaerelse af fa virus er derfor langt fra afklaret.

Vi kan ikke udtale os sikkert om hvilke mikrobielle arter
eller konsortier af arter der spiller en afggrende rolle i den
parodontale destruktion. Den subgingivale mikrofloras uma-
delige kompleksitet er en forklaring. Vanskelighederne for-
bundet med at dyrke og identificere de subgingivale bakteri-
er med specielle naeringskrav er en anden. En trejde forkla-
ring er at de patogene mikroorganismer tilhgrer den resi-
dente flora. De kan ogsa pavises hos individer uden sygdom.
Deres tilstedevaerelse er ikke tilstraekkeligt bevis for at de for-
arsager eller deltager i infektionen. For endogene mikroorga-
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nismer ma vi skelne mellem kolonisation og infektion. Kolo-
nisation er en positiv interaktion mellem mikroorganismer
og veert, som sker til gensidig fordel. Ved infektion er der en
negativ pdvirkning af mikroorganismerne pa vertsorganis-
men. Som den gkologiske plakhypotese beskriver, vil der
ved parodontal destruktion vaere udviklet en mikrobiel sam-
menseetning der overskrider tersklen for et harmonisk for-
hold til veerten. Balancen mellem mikrobiel pavirkning og
vaertsforsvaret kan beskrives ved flg. ligning:
mikroflora: virulens x antal x tid

Infektion =
reition immunforsvar: lokal/generelt

Virulens

Virulens er en betegnelse for mikroorganismernes samlede
evne til at fremkalde infektion. Den opdeles i evnen til at
etablere sig, treenge ind og skade verten. For bakterier til-
hgrende den fastboende flora er det allerede vist at de kan
etablere sig i mundhulen.

Klassiske eksempler pa infektioner med invasion er tuber-
kulose, influenza og lungebeteendelse, der alle er karakteri-
serede ved en primeer kolonisering af slimhinder, hvorefter
de patogene mikroorganismer invaderer og spredes i krop-
pen. Det er svaert at pavise at der sker invasion ved parodon-
titis. Det var i mange ar en staende diskussion hvorvidt der
overhovedet sker invasion af parodontiet. Traumatiserende
indgreb i pochen, fx depuration, pochedybdemaling og brug
af tandtrad, skaber kortvarige bakterieemier, fordi bakterier
aktivt indfgres i vaevene ved processen. Den paviste fore-
komst af bakterier i de parodontale vaev, som flere histologi-
ske undersggelser angiver at have vist, skyldes derfor ikke
ngdvendigvis en aktiv invasion af mikroorganismerne selv.
De kan vaere indfgrt ved sidanne procedurer. Et eksempel
pa selvstaendig bakteriel invasion af parodontiet er akut, ne-
krotiserende, ulcerativ gingivitis, hvor det traumatiserede el-
ler ulcererede epitel invaderes af bevaegelige spirokaeter, der
kan vandre langt ind i bindevaevet. Hvis de ikke rammes ef-
fektivt med antibiotica, leder det til de uhyggelige destrukti-
oner ved noma. Bakteriel invasion af epitelceller som et pri-
meert skridt i infektionen er kun sparsomt undersggt for ora-
le bakterier. P, gingivalis og A. actinomycetemcomitans er nogle
af de fa undersggte arter, og de kan invadere og formere sig i
epitelceller in vitro, ligesom deres tilstedeveerelse i orale epi-
telceller in vivo er pavist (12-14). Der sker formentlig invasion
af toksiner og andre patogene produkter fra den subgingiva-
le flora ind i de parodontale vaev, men ogsd dette omrdde er
nyt og ufuldsteendigt belyst.

Evnen til at beskadige veerten er dbenbar ved parodontitis.
Den relative betydning af direkte veevsbeskadigelse forarsa-
get af mikroorganismer og indirekte beskadigelse forarsaget
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af inflammationsreaktionen er ikke fuldt klarlagt. Traditio-
nelt opfatter vi inflammationsreaktionen som den vigtigste
arsag til den parodontale nedbrydning. Men det er ogsa ty-
deligt at der kan besta et harmonisk forhold mellem mikro-
organismer og vert uden parodontal nedbrydning i arevis
pa trods af inflammation (fx ved gingivitis der ikke udvikler
sig til marginal parodontitis). Maske skal de vigtige, patoge-
ne mikroorganismer sgges blandt dem der kan aktivere de
vaevsdestruerende dele af de inflammatoriske processer.

P, gingivalis, Pr. intermedia, B. forsythus og T denticola er alle
proteolytiske bakterier der kan nedbryde immunglobuliner
og komplementfaktorer og saledes afvaebne immunforsvaret.
P gingivalis er iser velundersggt. Den producerer store
maengder af adskillige proteolytiske enzymer hvormed den
kan angribe stort set alle teenkelige veertsproteiner (15). Inva-
derende patogene mikroorganismer mgdes altid med kom-
plementaktivering, der kan fgre til lyse af mikroorganismer
eller fagocytose med polymorfnuklezre leukocytter. P, gingi-
valis nedbryder komplementfaktorer, sd denne proces haem-
mes, og den unddrager sig ogsa det specifikke immunforsvar
ved at nedbryde antistoffer. Herved seetter P. gingivalis im-
munforsvaret ud af spillet og sikrer formentlig bade sin egen
og andre tilstedevaerende bakteriers overlevelse. Desuden
nedbryder den vertens egne proteaseinhibitorer, som ind-
gdr i reguleringen af inflammationsreaktionen. Dette er blot
nogle af effekterne af P, gingivalis’ brede vifte af proteolytiske
enzymer. Felles for virkningerne er at de dysregulerer de
normale immunforsvarsmekanismer og dermed formentlig
bidrager til at pdelaegge balancen mellem mikroorganismer
og veert, si destruktion af parodontiet bliver resultatet.
Maske er netop dette et eksempel pa en ngglemekanisme
der formar at gdeleegge balancen mellem mikroorganismer
og veert i parodontiet.

Antal

At den infektigse dosis af patogene mikroorganismer varie-
rer meget, kender man fra mange klassiske infektionssyg-
domme. Shigella kan give infektion med feerre end 100 celler,
mens Salmonella og Campylobacter kraever 104-10° for at forar-
sage sygdom. Ogsa ved de parodontale sygdomme kraeves
der en vis load af mikroorganismer. Den skandinaviske skoles
succes med at anvende total plakkontrol i behandling og pro-
fylakse af parodontitis bygger netop pa at man ved at holde
det totale antal mikroorganismer pa et lavt niveau ogsa redu-
cerer risikoen for at na en patogen kombination.

Tid
De fleste infektionssygdomme har relativt korte inkubati-

onstider. Ved endogene sygdomme er ekspositionstiden
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uendelig. Der er derfor stor risiko for at de andre faktorer i
infektionsligningen fgr eller senere spiller sammen, sa der
opstar sygdom. Derfor far sa mange mennesker parodontitis.

Lokalt/generelt forsvar

Kroppens reaktion pa en klassisk infektion er den uspecifikke
inflammationsreaktion, klinisk sygdom og produktion af
hgije titre af specifikke antistoffer mod de patogene mikroor-
ganismer. Det er helt indlysende at der foregar en inflamma-
tion i de parodontale vaev som en reaktion pa tilstedeveaerel-
sen af den subgingivale plak. Den indtraeffer ved for hgj bak-
teriebelastning i for lang tid. Reaktionen er uspecifik derved
at den foregar pa samme made, uanset hvilke mikroorganis-
mer der initierer den, og fortaeller derfor ikke hvilke mikro-
organismer der er betydningsfulde.

Et hgjt niveau af specifikke antistoffer er en saedvanlig re-
aktion pa inficerende mikroorganismer ved klassiske infekti-
onssygdomme. Ved en lokal aggressiv parodontitis (tidligere
lokaliseret juvenil parodontitis (LJP)) kan der males et hgjt
antistofniveau mod A. actinomycetemcomitans og iseer mod
dens leukotoksin. Det viser at netop denne form for paro-
dontitis ligner de klassiske infektioner (16). Dette geelder for
bgrn og unge. Hos voksne derimod er der ikke en tydelig
sammenhaeng mellem specifikke antistoffer, kolonisation
med bestemte bakteriearter og parodontal sygdom. Snarere
minder de relativt lave titre af antistoffer om de reaktioner
man kan male mod normalfloraen til enhver tid.

De parodontale sygdomme er inflammationsbetingede,
dvs. vaevsnedbrydningen skyldes primeert immunforsvarets
reaktion pa den mikrobielle infektion. Inflammationsreaktio-
nen er potentielt veevsdestruerende og reguleres af en lang
reekke inhibitorer og regulative molekyler for ikke at lgbe
lpbsk. Det er muligt at have en balance mellem den mikrobi-
elle pavirkning og immunforsvaret, eksemplificeret ved pati-
enter der i drevis har gingivitis, men ikke udvikler parodonti-
tis. Samme patient kan have sites der forbliver inflammerede,
men uden tab af feeste, og sites hvor balancen ikke oprethol-
des, og hvor der sker progredierende destruktion. If. infekti-
onsligningen kan dette skyldes enhver af de medvirkende
faktorer. Det er neaerliggende at antage at der i en progredie-
rende poche er en specifik sammensaetning af floraen som
immunforsvaret ikke kan hamle op med. Hvorfor kommer
immunforsvaret til kort? Som eksemplificeret tidligere med P
gingivalis kan det skyldes at de specifikke mikroorganismer i
denne poche kan unddrage sig visse dele af immunforsvaret
og ligefrem dysregulere de normale immunforsvarsmekanis-
mer, sa inflammationsreaktionen kommer ud af kontrol.

Hos patienter med voldsom destruktion i hele parodonti-
et kan der vaere tale om en specifik kombination af seerligt
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Fig. 2. Kolonier af Actinobacillus actinomycetemcomitans pa
agarplader. Bemeerk den typiske stjernestruktur, som ses i
koloniens indre ved gennemfaldende lys.

virulente mikroorganismer i alle pocher. Men der kan ogsa
vaere tale om systemiske defekter i immunsystemet. Pochens
vigtigste komponenter for at forhindre infektion er granulo-
cytter, antistoffer og komplement. Deres effektivitet bygger
pa samarbejde, hvor bade antistoffer og komplement funge-
rer som forsteerkningsmekanismer gennem opsonisering af
bakterier for bedre kemotaksi og fagocytose med granulo-
cytterne. Sygdomme som indebaerer defekter i eller darlig
funktion hos granulocytter, fx diabetes mellitus, agranulocy-
tose, neutropeni og evt. rygning, indebaerer at ligevaegten
forskydes, og at lavere virulens, mindre dosis og kortere tid
behgves, for den parodontale infektion indtreeffer. Andre sy-
stemiske sygdomme og defekter med konsekvens for im-
munforsvaret, pavirkning fra medicin eller andet (fx ryg-
ning) samt lokale faktorer som darlig dreenage fremmer den
parodontale infektion.

A. actinomycetemcomitans og lokal, aggressiv
parodontitis (tidl. LJP)

Molekyleerbiologiske undersggelser har vist at der eksisterer
en betydelig variation inden for de enkelte bakteriearter (17).
For en del orale arter har det vist sig at naesten hver person
har sin egen variant eller type.

A. actinomycetemcomitans (Fig. 2) er i mange undersggelser
kaedet sammen med lokal, aggressiv parodontitis. Den pro-
ducerer leukotoksin, der draeber leukocytter, og som anses
for en vigtig virulensfaktor hos bakterien, fordi den derved

TANDLAEGEBLADET 2004 - 108 - NR. 1



kan undga granulocytmedieret drab. Epidemiologiske un-
derspgelser af A. actinomycetemcomitans har vist at der eksiste-
rer en selvsteendig udviklingslinje, en klon, inden for arten,
der producerer 10-20 gange mere af virulensfaktoren leuko-
toksin end andre isolater af A. actinomycetemcomitans. Den er
altid associeret med tidlig og meget hurtigt forlabende par-
odontal destruktion, som ofte grupperer sig i familier og er
terapiresistent. Klonen findes udelukkende hos personer af
afrikansk afstamning (18), og den findes ikke hos sunde in-
divider. Den er det hidtil klareste bud pa en specifik par-
odontal sygdom hos individer af afrikansk afstamning.
Hvorfor denne klon af A.actinomycetemcomitans ikke kolonise-
rer hvide, vides endnu ikke. Associationen mellem A. actino-
mycetemcomitans og lokal, aggressiv parodontitis hos hvide er
mindre klar. Det kunne maske skyldes at meengden af A. acti-
nomycetemcomitans hos hvide er langt mere afggrende pga.
den mindre leukotoksinproduktion hos de typer af A. actino-
mycetemcomitans der koloniserer hvide.

Den parodontale infektion

Af ovenstaende fremgar at det i hgj grad er antallet af mikro-
organismer og deres aktivitet, der er afggrende for om der
sker parodontal destruktion, samt at stprre mikrobiel aktivi-
tet vil gge sandsynligheden for hurtigere udvikling af infek-
tion. Mikroorganismernes aktivitet er ligeledes interessant i
relation til den parodontologiske nomenklatur, der efter-
handen kun skelner mellem to former for marginal parodon-
titis: aggressiv og kronisk parodontitis. Dette passer sammen
med de to klassiske former for infektion: akut/subakut in-
fektion og kronisk infektion. Den akutte/subakutte form (ag-
gressiv parodontitis) kendetegnes ved hgj aktivitet og hurtig
tilveekst af mikroorganismer. Vaerten reagerer hurtigt, men
uspecifikt med kraftig udtreeden af leukocytter, iseer granulo-
cytter, og i sveere tilfeelde abscesdannelse. Processen er ka-
rakteriseret ved veevsdestruktion, men det tager et stykke tid
og er ikke synligt radiologisk fgr efter et par dage. Processen
kan give almene symptomer, lymfeknuderne er ofte involve-
rede, og der er risiko for generel spredning. Klinisk ser vi
dette som en parodontal absces, mens mindre dramatiske,
mere subakutte former er sverere at opdage. En parodontal
destruktion der opstar pa relativt kort tid, er ensbetydende
med aggressiv parodontitis.

Den kroniske form (kronisk parodontitis) kendetegnes ved
tilstedevaerelse af mikroorganismer med relativt lav aktivitet.
Vertsorganismen svarer med inflammation og udtraeden af
leukocytter, men her er lymfocytter de dominerende celler.
Inflammationen medfgrer typisk en omdannelse af veev (ikke
destruktion) til granulationsveev, som er mere velegnet til at
forhindre invasion af mikroorganismer og/eller deres viru-
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lensfaktorer. Der skabes en balance mellem veertsorganis-
men og mikroorganismerne med fa symptomer og begraen-
set risiko for spredning. Prisen for denne balance er dog en
vavsomdannelse med tab af det normale vav (parodontal-
ligament og knogle) til fordel for granulationsveev og ned-
vaekst af epitel. Pa leengere sigt giver den kroniske proces
altsa feestetab.

English summary

Periodontal infection

The etiology of periodontal disease has been widely dis-
cussed during the last century. Periodontitis has been regar-
ded as a non-specific, endogenous disease as well as a mo-
nospecific, exogenous disease. Both of these conceptions,
however, contain shortcomings in their explanations of the
distribution of periodontal destruction in the oral cavity.
Presently, the dominating understanding of the develop-
ment of periodontal disease is expressed in the ecological
plaque hypothesis, which implies that periodontitis is caused
by resident flora which may contain pathogenic species of
bacteria. As microbiological methods of identification, and
especially the application of molecular biological techniqu-
es, have been improved, the complexity of the subgingival
plaque has increased, and even viruses have been detected.
Whether or not periodontal destruction occurs is determined
by the balance between, on the one hand, the composition
and the virulence of the microflora and the number of bac-
teria in the gingival plaque and, on the other hand, the effic-
iency of the immune system, including both local and systemic
factors. Further, whether aggressive or chronic periodontitis
develops is influenced by the activity of the microflora.
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