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Sjögrens syndrom (SS) og reumatoid artritis 
(RA) er de mest almindelige kroniske, syste-
miske, inflammatoriske autoimmune binde-
vævssygdomme. De har flere fælles kliniske 
og patogenetiske karakteristika og kan begge 
involvere mundhulen. SS er kendetegnet ved 
en lymfocytær infiltration af de eksokrine kirt-
ler, især tåre- og spytkirtlerne, hvilket resulterer 
i kirtelhypofunktion og symptomer på øjen- og 
mundtørhed. Forringet spytsekretion øger risi-
koen for orale sygdomme som caries og svam-
peinfektioner. SS kan optræde selvstændigt 
(primært SS) eller sammen med en anden in-
flammatorisk bindevævssygdom, typisk RA, og 
benævnes således sekundært SS. RA er ken-
detegnet ved inflammation af synovium (syno
vitis), som resulterer i destruktion af ledbrusken 
og -knoglen, skrumpning af den lednære mus-
kulatur, osteoporose og leddeformiteter. Flere 
undersøgelser har vist, at marginal parodontitis 
optræder hyppigere hos patienter med RA end 
befolkningen i øvrigt. Baggrunden for sammen-
hængen mellem MP og RA er endnu uafklaret, 
men der kan være bakterielle, inflammatoriske 
og genetiske fællestræk ved de to sygdomme. 
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 Sjögrens syndrom (SS) og reumatoid artritis (RA) er kro­
niske, systemiske, inflammatoriske autoimmune binde­
vævssygdomme, som deler flere kliniske og patogenetiske 

karakteristika. SS er karakteriseret ved tilstedeværelse af lymfo­
cytære infiltrater i de eksokrine kirtler, hovedsageligt tåre- og 
spytkirtler, og en gradvis immun-medieret destruktion af spyt­
kirtelvævet (1).  De klassiske manifestationer og symptomer er 
relateret til den forringede tåre- og spytkirtelfunktion. SS kan 
optræde som en selvstændig sygdom (primært SS) eller sekun­
dært til andre inflammatoriske bindevævssygdomme, hyppigst 
reumatoid artritis (sekundært SS) (2). Reumatoid artritis (RA) 
er karakteriseret ved inflammation i synovialmembraner og sene­
skeder, nedbrydning af brusk og knogle, muskelatrofi omkring 
de afficerede led, osteoporose i tilstødende knogler med deraf 
følgende leddeformiteter samt væksthæmning hos børn (3).  

Orale manifestationer ved Sjögrens syndrom 
Diagnostik af SS beror i dag på de amerikanske og europæiske 
klassifikationskriterier, som omfatter spørgsmål vedrørende 
øjen- og mundtørhed, kliniske test til vurdering af tåre- og spyt­
kirtelfunktionen, læbespytkirtelbiopsi samt serologisk undersø­
gelse for tilstedeværelse af serum autoantistofferne anti-SSA/-
SSB (Tabel 1) (4). Diagnosen SS kræver opfyldelse af mindst 
fire af de seks kriterier, og heraf skal der være forekomst af fo­
kale lymfocytære infiltrater i læbespytkirtlerne og/eller tilste­
deværelse af serum autoantistoffer som udtryk for autoimmun 
aktivitet (4).   

Inflammatoriske forandringer i spytkirtelvæv
Spytkirtelvævet er histopatologisk karakterise­
ret ved tilstedeværelse af fokale lymfocytære 
infiltrater organiseret omkring udførselsgan­
gene (5,6). Infiltraterne består hovedsageligt 
af T-lymfocytter (80 %), mens B-lymfocytterne 
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udgør ca. 20 % (1).  T-lymfocytterne findes primært i inakti­
veret form, og deres høje koncentration skyldes en abnorm 
T-celletiltrækning fra blodet (homing). Desuden kan ses varie­
rende grader af degenerative forandringer som acinær atrofi og 
fibrose (5,6). Graden af inflammation vurderes semi-kvantita­
tivt ved hjælp af et fokusscoringssystem, hvor et fokus udgør en 
ansamling af mere end 50 lymfocytter. En fokusscore fremkom­
mer ved at tælle antal foci pr. 4 mm2 spytkirtelvæv i præparatet 
(6). En fokusscore på 1 eller derover anses for et af de væsent­
ligste fund ved diagnostik af SS (4).  Der er fundet sammen­
hæng mellem tilstedeværelse af fokale lymfocytære infiltrater 
i læbespytkirtelbiopsier og forekomst af keratoconjunctivitis 
sicca og serumautoantistoffer (7). Forekomst af fokale lymfocy­
tære infiltrater er imidlertid ikke specifikt for SS, men kan også 
ses ved andre sygdomme fx primær biliær cirrhose, hepatitis C 
og myastenia gravis (8). 

Den underlæggende immunpatologi og patofysiologi, som 
fører til nedsat spytsekretion, er endnu uafklaret. Som nævnt 
antages den fokale lymfocytære infiltration at medføre irre­
versibel destruktion af spytkirtelparenkymet. Imidlertid har­
monerer graden af lymfocytær infiltration i læbespytkirtlerne 
i flere tilfælde ikke med graden af nedsat spytsekretion (9), 
hvilket antyder, at den nedsatte spytsekretion i højere grad 
skal betragtes som resultat af en neurogen dysfunktion end af 
lymfocyt-medierede strukturelle vævsforandringer. Desuden 
er der i læbespytkirtelbiopsier fundet tilsyneladende morfolo­
gisk intakte acini og udførselsgange i periferien af de lymfocy­
tære infiltrater, endskønt disse patienter har betydeligt nedsat 
spytsekretion (10,11). Det er også vist, at receptorsystemet på 
spytkirtelceller isoleret fra patienter med primært SS er funk­
tionelt intakt in vitro, på trods af at disse patienter in vivo har 
svært nedsat spytsekretion (12). Andre undersøgelsesresultater 
antyder, at spytsekretionen hos primært SS-patienter er hæm­
met pga. cirkulerende autoantistoffers blokering af de muska­

rinerge M3-receptorer på spyt- og tårekirtelcellernes overflade­
membraner (13,14). Betydningen af autoantistoffer i relation til 
SS understøttes yderligere af, at der er påvist anti-SSA- og -SSB-
antistofproducerende celler i læbespytkirtler hos patienter med 
primært SS med disse cirkulerende antistoffer (15). 

Xerostomi og hyposalivation 
Xerostomi (subjektiv fornemmelse af mundtørhed) er et frem­
trædende symptom hos patienter med SS og sædvanligvis re­
lateret til en betydelig reduktion af den ustimulerede helspyt­
sekretionshastighed (16,17). Sialometri med måling af den 
ustimulerede helspytsekretionshastighed indgår i diagnostik 
af SS, og en ustimuleret helspytsekretionshastighed på ≤ 1,5 
ml/15 min. anses for patologisk lav og benævnes hyposaliva­
tion (4). Måling af den tygge-stimulerede helspytsekretionshas­
tighed, som vurderes patologisk lav ved ≤ 3,5 ml/5 min., har 
relativt lav diagnostisk sensitivitet (66 %) og specificitet (56 %) 
og indgår derfor ikke i klassifikationskriterierne (4,18). Sidst­
nævnte er desuagtet velegnet til at vurdere spytkirtlernes funk­
tionelle kapacitet hos den enkelte patient og til at monitorere 
sygdomsprogressionen. Det er vist, at primært SS-patienter 
med en ustimuleret helspytsekretion på mindre end 0,05 ml/
min. har mere markante mund- og øjentørhedsgener, højere fo­
kusscore, dvs. flere lymfocytære infiltrater i læbespytkirtlerne, 
forekomst af serumautoantistoffer, flere systemiske sygdoms­
manifestationer samt opfattelse af ringere alment helbred end 
patienter med helspytsekretion over 0,05 ml/min. (17). 

Xerostomi kan forekomme, uden at spytsekretionen er ned­
sat og omvendt. Således er oplevelsen af mundtørhed også rela­
teret til ændringer i spyttets proteinsammensætning, herunder 
indholdet af de lubrikerende muciner. Endvidere er det væsent­
ligt at fremhæve, at især børn og unge med SS sjældent vil klage 
over mundtørhed, og sialometri kan vise normal spytsekreti­
onshastighed. SS hos børn og unge er derimod ofte karakterise­

II. Orale symptomer
    positivt svar på mindst ét af de følgende spørgsmål: 
	 1. Har du oplevet daglig mundtørhed de seneste tre måneder?
	 2. Har du som voksen haft vedvarende eller tilbagevendende hævelse af spytkirtlerne?
	 3. Drikker du vand til maden for at fremme synkning af tørre fødeemner? 

IV. Histopatologi: 
	T ilstedeværelse af fokale lymfocytære infiltrater med fokusscore ≥ 1 i de små læbespytkirtler.

V.  Tegn på forringet spytkirtelfunktion, 
     positivt resultat for én af de to følgende undersøgelser:
	 1. Sialometri med måling af ustimuleret helspytproduktion (≤ 1,5 ml/15 min.)
	 2. Parotissialografi (tilstedeværelse af diffus punktat sialektasi)
	 3. Spytkirtelscintigrafi (forsinket optagelse, mindsket koncentration og/eller mindsket udskillelse af sporstof)

Tabel 1. Amerikansk-europæiske klassifikationskriterier for den orale komponent ved Sjögrens syndrom (4).
Table 1. American-European criteria of classification for the oral component at Sjögrens syndrome (4).

Klassifikationskriterier
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ret ved recidiverende hævelser af de store spytkirtler, hyppigst 
gl. parotidea, og udredning vil sædvanligvis vise forekomst af 
serumautoantistoffer (19).     

Selektiv måling af spytsekretionen fra gl. parotidea, gl. sub­
mandibularis/gl. sublingualis og/eller de små spytkirtler kan 
bidrage med væsentlige oplysninger om de enkelte spytkirtlers 
funktion og sammensætning af det spyt, de secernerer, men 
indgår ikke i diagnostik af SS. Måling af den stimulerede spytse­
kretion fra gl. submandibularis/gl. sublingualis antages at være 
mere anvendelig til tidlig diagnostik af SS end parotis-sialome­
tri, idet funktionen af de mukøse acini synes at blive afficeret på 
et tidligere tidspunkt end de serøse (20). 

Analyser af spyttets sammensætning har vist, at patienter 
med primært SS har meget høje koncentrationer af natrium og 
klorid, men lave koncentrationer af fosfat i helspyt, parotisspyt 
og spyt fra gl. submandibularis/gl. sublingualis på trods af lave 
sekretionshastigheder (20,21). De høje saltkoncentrationer er 
fundet korreleret til forekomst af serumautoantistoffer, høj fo­

kusscore i læbespytkirtelvævet, lave spytsekretionshastigheder 
og høj carieserfaring (målt på DMFS-niveau) (21). Disse fund 
antyder, at duktuscellernes evne til at reabsorbere salte er for­
ringet, og dette kan være forårsaget af ændringer i de neuro­
gene signaleringsmekanismer og/eller ændret forekomst af in­
volverede transportproteiner (21). De observerede kvantitative 
og kvalitative ændringer i spyttet antages at være anvendelige 
som potentielle markører for graden af lymfocyt-medieret spyt­
kirteldysfunktion hos patienter med primært SS (22). 

De resterende acinuscellers funktion synes imidlertid intakt, 
idet de er i stand til at danne og udskille et primært spyt med 
normal sammensætning på trods af den lymfocytære infiltra­
tion og de strukturelle forandringer i spytkirtelvævet. Således 
har sialokemiske analyser ikke vist afvigelser i amylaseaktivi­
teten, koncentrationen af total calcium, total protein og kalium 
i hel- og parotisspyt, eller i koncentrationen af prolin-rige pro­
teiner og staterin i stimuleret parotisspyt, sammenholdt med 
raske kontrolpersoner (20-22). Derimod er der fundet øget 

Observationer ved hyposalivation

Tørhed i munden (xerostomi) og i svælget

Tørhed af læber, evt. skorpedannelse eller fissurer

Fornemmelse af tørst og hyppig væskeindtagelse

Ubehag ved indtagelse af krydrede og syrlige fødeemner

Tale-, tygge- og synkeproblemer

Smagsforstyrrelser

Atrofi af de filiforme papiller og fissurering af dorsum linguae

Ømhed og brændende fornemmelse i mundslimhinden

Plakakkumulation og gingivitis

Ændring af den orale mikroflora (mere acidurisk)

Mundslimhindeinfektioner, især candidose

Angulær cheilitis 

Øget cariesaktivitet med carieslæsioner typisk langs margo gingivae samt incisalt og på cuspides

Tanderosioner

Proteseproblemer/tryksår bl.a. pga. forringet retention

Forstyrret søvn pga. xerostomi og polyuri (hyppig og øget væskeindtagelse)

Halitosis 

Ømhed og hævelse af gll. parotideae og/eller gll. submandibularis 

Gastrooesophageal reflukssygdom/oesophagitis

Table 2. Symptomer og kliniske fund ved længerevarende hyposalivation (29). 
Table 2. Symptoms and clinical observations regarding long-lasting hyposalivation (29).
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Patienter med Sjögrens syn-
drom (SS) har en væsentlig 
forøget risiko for at udvikle 
sygdomme i mundhulen pga. 
den nedsatte spytsekretion. 
Sygdomsbilledet kan være 
meget varierende, og symp-
tomerne kan fluktuere, hvilket 
kan betyde, at diagnosen stil-
les med flere års forsinkelse. 
Derfor er det væsentligt, at 
tandlæger har et indgående 
kendskab til sygdommen, så 
de kan bidrage til tidlig diag-
nostik og dermed forebyg-
gende behandling.   
En stor del af patienterne med 
SS er generet af xerostomi og 
mundslimhindegener som svie 
og brænden. Samtidig har de 
øget cariesforekomst og pro-
blemer med oro-faryngeale 
funktioner. SS forløber kro-
nisk med enkelte sygdoms
eksacerbationer, typisk i form 
af fluktuerende spytkirtel
svulst og kutan vaskulitis. Pa-
tienter med anti-SSA-/-SSB-
antistoffer i blodet har oftere 
end ”seronegative” patienter 
spytkirtelsvulst og involvering 
af hud og indre organer. Des-
uden har patienter med SS en 
øget risiko for, at den kroniske 
inflammation i de store spyt-
kirtler transformerer til malignt 
lymfom.

Klinisk 
relevans

proteolytisk aktivitet af matrix-metalloproteinaser rettet mod 
ekstracellulær matrix i læbespytkirtelvæv fra SS-patienter, 
og dette fund antages at kunne bidrage til at forklare tab af 
strukturel integritet, som kan medføre kvantitative og kvali­
tative ændringer i de muciner, som secerneres fra disse kirtler 
(23,24). Ændringer i spyttets indhold af muciner kan bidrage til 
at forklare den fremtrædende forekomst af mundtørhedsgener 
hos SS-patienter, ikke mindst i de tidlige sygdomsstadier, hvor 
gl. submandibularis/gl. sublingualis er mere afficerede end de 
serøse spytkirtler (20). 

Adskillige proinflammatoriske cytokiner antages at spille en 
central rolle ved SS, og væsentligste omfatter interleukin (IL)-
6, -10, -12, -18, TNF-α (tumor necrosis factor-α), IL-1β og B-cell 
activating factor (BAFF) (25). IL-6 er fundet korreleret til både 
mund- og øjentørhed (26). 

Lymfom
Hævelser af de store spytkirtler optræder hos 25-66 % af pa­
tienterne med primært SS (27). Det er især gl. parotidea, som 
afficeres, og hævelsen kan enten være unilateral eller bilateral, 
recidiverende eller kronisk (27). Hævelsen skyldes ofte en be­
nign lymfoepitelial læsion, men den kan undergå malign trans­
formation. Prævalensen af malignt lymfom hos patienter med 
primært SS er ca. 4 % (relativ risiko x 16) (28). SS-patienter, 
som udvikler en fast, persisterende, unilateral hævelse af de 
store spytkirtler, bør udredes for tilstedeværelse af lymfom. 

Konsekvenser af nedsat spytsekretion 
De orale symptomer og sygdomstilstande, som ses hos SS-
patienter, er ofte følger af langvarig spytkirteldysfunktion, 
dvs. betinget af såvel kvantitative som kvalitative ændringer i 
spytsekretionen. Disse omfatter bl.a. xerostomi, tale-, tygge- 
og synkeproblemer, smagsforstyrrelser, caries, tanderosion og 
orale infektioner og er ikke specifikke for SS, men kan ses ved 
hyposalivation af anden ætiologi, om end de ofte er mere mar­
kante ved SS (Tabel 2) (29). Tabel 3 viser behandlingsmulighe­
der ved orale manifestationer af Sjögrens syndrom. DMARDs 
(disease modifying antirheumatic drugs) som glukokortikoi­
der, interferon-alfa, azathioprin, hydroxyklorokin, sulfasalazin, 
D-penicillamin, cyclosporin-A har ikke vist signifikant bedring 
af den orale og/eller okulære sygdomskomponent. 

Rituximab - Mabthera, et B-celledepleterende præparat til 
infusionsbehandling testes aktuelt i en række kliniske undersø­
gelser, og har bl.a. vist effekt på træthed og spytsekretionen.  

Orale manifestationer ved reumatoid artritis
Marginal parodontitis 
Marginal parodontitis (MP) og RA er begge kroniske inflam­
matoriske sygdomme. MP er karakteriseret ved inflammation 
i de parodontale væv og nedbrydning af tændernes parodon­
talligament, bindevæv og knogle. Ved begge sygdomme ses en 
stimulering af de inflammatoriske processer, der bl.a. indebæ­
rer syntetisering af cytokiner som IL-1 og TNF. Disse antages 

at være hovedansvarlige for 
nedbrydningen af de omtalte 
væv. MP og RA deler derfor 
flere kliniske og patogeneti­
ske karakteristika (3, 30,31).  

Flere studier har vist en 
øget forekomst af MP hos pa­
tienter med RA. Det gælder 
for stort set alle aldersgrup­
per, dvs. fra unge til midald­
rende (32-38). Undersøgel­
sesresultaterne kunne ikke 
forklares ud fra andre kendte 
risikofaktorer som mundhygi­
ejne (plak), rygning, køn og 
høj alder (34,38). Et ældre 
studie (39) fandt dog bedre 
parodontale forhold hos RA-
patienter. Undersøgelsen er 
fra Sverige, og allerede på da­
værende tidspunkt blev RA-
patienter betragtet som pa­
rodontale risikopatienter og 
tilbudt et profylaktisk tand­
plejeprogram. RA-patienter­
ne havde således signifikant 
mindre plak og tandsten end 
kontrolpersonerne, som kun­
ne forklare den bedre paro­
dontale tilstand (39). En stor 
populationsbaseret undersø­
gelse (US national Health 
and Nutrition Examination 
Survey, NHANES III;1988-
1994) viste, at RA-patienter 
havde en trefold øget risiko 
for at være helt tandløse og en 
tofold øget risiko for at have 
MP (40). 

Baggrunden for sammen­
hængen mellem MP og RA 
er fortsat uafklaret, men der 
kan være bakterielle, inflam­
matoriske og genetiske fæl­
lestræk ved de to sygdomme. Porphyromonas gingivalis (P.g.), 
en veldokumenteret parodontal patogen bakterie, besidder et 
enzym, der kan omdanne arginin i de parodontale bindevæv 
til citrullinin (41). Citrullinin fremkalder et immunrespons og 
øger forekomsten af autoantistoffer mod citrullinin (anti-CCP) 
(42). Anti-CCP er mere specifik (98 % specificitet) for RA end 
reumafaktorer (43) og er fundet korreleret med forekomsten 
af antistoffer mod P.g. hos RA-patienter (44). Anti-CCP er lige­
ledes fundet hos enkelte patienter med aggressiv parodontitis, 
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som ikke har RA (33). Antistoffer mod P.g., Prevotella interme-
dia, Prevotella melaninogenica og Tannerella forsythia er også 
fundet i signifikant højere niveauer i serum fra patienter med 
RA end hos kontrolpersoner (45).

Da MP og RA er kroniske inflammatoriske sygdomme, er det 
indlysende, at cytokiner og andre inflammationsmediatorer 
spiller en central rolle i patogenesen (46-52). Det er dog fortsat 
uklart, hvor store lighederne er i de immunologiske parametre 
målt på proteinniveau, dvs. den mængde, der cirkulerer i blod­
banen (53-56), og på genniveau, dvs. ændringer i genkomposi­
tionen og aktiviteten af de gener, der koder for inflammations­
mediatorerne (57-59). Med tanke på den vellykkede biologiske 
behandling af RA kunne man forestille sig en lignende behand­
ling af aggressiv MP, fx med udgangspunkt i en hæmning af de 
katabolske dele af inflammationsprocesserne. Det er således 
vist, at RA-patienter i behandling med biologiske præparater, 
der hæmmer proinflammatoriske cytokiner som TNF og IL-1, 
responderer med lindring i symptomer, nedsat knogledestruk­
tion og normaliserede niveauer af flere inflammationsmediato­
rer, men også at der er en øget risiko for bakterielle infektioner 
og tuberkulose (60). RA-patienter i anti-TNF-α-behandling har 
således mere gingival blødning, men den øgede gingivale in­
flammation er ikke fundet associeret med tilsvarende mere kli­
nisk fæstetab eller øgede pochemål (61). Andre har dog vist, at 
gingival blødning, klinisk fæstetab og gingivalvæskens niveau 
af TNF-α var lavere hos RA-patienter i anti-TNF-α-behandling 

end hos RA-patienter, som ikke var i anti-TNF-α-behandling, og 
raske kontrolpersoner (62). Disse undersøgelser peger i retning 
af, at en hæmning af proinflammatoriske cytokiner kan vise sig 
at have en gunstig effekt på parodontiet, men antallet af under­
søgelser er endnu for få til at be- eller afkræfte, om MP er blandt 
de uønskede bakterielle infektioner. Mundhygiejneinstruktion 
efterfulgt af depuration og rodafglatning reducerer kliniske 
tegn og symptomer på aktiv RA (63) samt alle kliniske paro­
dontale parametre i forhold til RA-patienter, som ikke modtog 
parodontalbehandling (63,64). 

Xerostomi og hyposalivation
Forekomsten af sekundært SS ved RA er ca. 30 % (65). En un­
dersøgelse af 636 patienter med RA (heraf mindst 7 % med 
sekundært SS) viste, at 50 % havde mundtørhedssymptomer, 
og ca. 17 % havde nedsat ustimuleret helspytsekretion (66). 
Histologisk er der fundet inflammatoriske forandringer i form 
af lymfocytinfiltrationer i de læbespytkirtler hos patienter med 
RA i lighed med dem, der ses ved SS (67). Det er også vist, at 
patienter med RA har signifikant lavere stimuleret spytsekre­
tion fra gl. submandibularis i forhold til raske kontrolpersoner, 
hvorimod sekretionen fra gl. parotidea var normal (68). Kon­
centrationen af prolinrige proteiner og staterin i spyt fra gl. 
submandibularis er vist at være lavere hos RA-patienter med 
symptomer på mundtørhed end hos RA-patienter uden disse 
symptomer og raske kontrolpersoner (68).  

Behandlingstiltag

Patientinformation om diagnosen Sjögrens syndrom

Regelmæssig kontrol hos tandlæge (ca. hver 3. måned) 

Instruktion i opretholdelse af grundig mundhygiejne 

Caries- og evt. parodontalbehandling 

Kostvejledning (undgå overdreven indtagelse af sukker- og syreholdige fødeemner/drikke) 

Fluorbehandling (tandpasta, gel eller tyggegummi) 

Instruktion i protesehygiejne samt protesekontrol og -korrektion

Mastikatorisk og gustatorisk stimulation af spytsekretionen: sukkerfrit tyggegummi og/eller sukkerfri pastiller

Farmakologisk stimulation af spytsekretionen: tablet Salagen (pilocarpin, et parasympatiko-mimetikum); dosis 5 mg x 3.  
Individuel eller generel udleveringstilladelse for Salagen kan ansøges i Lægemiddelstyrelsen.

Tablet Bromhexin/Bisolvon (24 mg x 3): primært effekt på øjentørhed, mens effekt på den orale komponent usikker 

Lindring af mundtørhedssymptomer: spyterstatningsmidler (spray, gel eller mundskyl)

Hyppig væskeindtagelse

Ved oral candidose: behandling med lokal antimykotikum, evt. systemisk behandling 

Ved spytkirtelhævelser: antibiotika ved mistanke om infektion; ved persisterende, fast og unilateral hævelse henvisning til  
øre-næse-hals-læge eller reumatolog 

Table 3. Behandlingstiltag ved den orale komponent af Sjögrens syndrom (29). 
Table 3. Treatment options for the oral component of Sjögrens syndrome (29).
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Oral manifestations in Sjögrens syndrome and rheumatoid arthritis

Sjögren’s syndrome (SS) and rheumatoid arthritis (RA) are the most 
common chronic, systemic, inflammatory autoimmune connec-
tive tissue disorders. They share several clinical and pathogenetic 
characteristics and both affect the oral cavity. SS is characterised 
by lymphocytic infiltration of the exocrine glands, in particular the 
lacrimal and salivary glands, leading to glandular hypofunction and 
symptoms of oral and ocular dryness. Impaired saliva secretion 
increases the risk of oral diseases like caries and candidal infec-
tions. SS may occur on its own (primary SS) or in association with 
another inflammatory connective tissue disease, most frequently 
RA (termed secondary SS). RA is characterised by inflammation of 
the synovium (synovitis), leading to destruction of articular cartilage 
and bone, atrophy of muscles, osteoporosis and joint deformi-
ties. Several studies have shown that periodontal disease is more 
prevalent in patients with RA than in the general population. The 
mechanisms behind the association between RA and periodontitis 
are not yet clarified, but may be related to mutual bacterial, inflam-
matory and genetic factors. 

Abstract (English)

Faktaboks
•	 Grundet den øgede risiko for samtidig optræden af 

MP og RA er det vigtigt, at RA-patienter går regel-
mæssigt til kontrol hos tandlægen. 

•	 Parodontiets tilstand følges nøje ved registrering af 
plakmængde, blødning ved pochemåling, poche-
mål og kliniske fæstetab. Tillige tages regelmæs-
sigt røntgenbilleder for at følge evt. ændringer i 
knogleniveauet, så der i tide kan sættes ind med 
individuel mundhygiejneinstruktion og nødvendig 
parodontalbehandling.  

•	 Der kan ligeledes være øget indikation for supple-
rende antibiotisk behandling som led i parodontal-
behandlingen, hvis de parodontale destruktioner er 
omfattende.   

•	 Endelig er det vigtigt, at tandlægen kender til pa-
tientens medicinering, ændringer heri og aktivite-
ten af RA, så indkaldeintervallet kan tilpasses indi-
viduelt. 
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