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Antibiotika vid parodontala behandlingar

lampligt antibiotikum i vissa situationer vara indicerad

som ett tillagg till konventionell behandling, till exempel
vid akuta infektioner, snabbt progredierande former av
parodontit (inkluderande juvenil parodontit) och hos pati-
enter med komprometterat immunsystem. Denna terapeu-
tiska ansats grundas pa uppfattningen att den marginala
parodontiten i dess olika former kan anses vara en endogen
polymikrobiell opportunistisk infektion dar en ekologisk
obalans uppstatt, varvid vissa sa kallade parodontitpato-
gena bakteriearter kommit att dominera. Eftersom det ir
nast intill omojligt att kliniskt diagnostisera en pagaende
parodontal destruktion kan diagnostiken ldmpligen kom-
pletteras med en mikrobiologisk analys.

Val av antibiotikum gors pa basis av dessa diagnostiska
kriterier. Da infektionerna ir att betrakta som endogena
kan vi inte rikna med att eliminera dessa parodontitpato-
gener, diremot kan vi med antibiotika himma deras aktivi-
tet och kontrollera deras tillvixt. For att uppna en besta-
ende parodontal hilsa krivs att de parodontala vivnaderna
efter behandling ater kan anses vara fria fran inflammation
och uppvisa ett reducerat, men friskt, faste.

Lokal behandling med olika antibiotika finns som
behandlingsform men det saknas alltjimt studier som 6ver-
tygande visar bittre kliniska langtidseffekter nir subgingi-
val depuration kombineras med lokal antibiotikabehandling
in de resultat som kan uppnas med enbart konserverande
parodontal behandling.

Inom parodontalvarden kan systemisk behandling med

Antibiotika har anvints i varierande omfattning under de
senaste decennierna vid behandling av parodontala sjukdo-
mar. Vid akuta former, exempelvis parodontala abscesser
och akut nekrotiserande ulcerés gingivit (ANUG) dér risk for
komplikationer finns (osteomyelit, bakteriemi, infektioner i
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huvud- och halsregionen), har antibiotika anvints for att
forhindra spridning och for att paskynda ldkning. Mer kon-
troversiell har anvdndningen av antibiotika varit vid
behandling av kroniska former av marginal parodontit (1).
Det kontroversiella ligger i olika tolkningar och tillimp-
ningar av infektionsbegreppet vid marginal parodontit. Da
flera av de sd kallade parodontitpatogena bakteriearterna
sillan forekommer hos parodontalt friska individer har det
diskuterats huruvida dessa bakteriearter tillhor den residenta
floran eller om de skall definieras som exogena. Detta ar ett
avgorande stillningstagande for behandlingens mélséttning,.

Behandlingen av endogena mikroorganismer (som darmed
tillhor den residenta floran) gar ut pa att reducera och kon-
trollera dem. Ar mikroorganismerna diremot exogena blir
malsittningen eliminering, vilket rittfardigar bruket av
antibiotika. Antibiotika vid parodontala behandlingar kraver
emellertid «cost-benefit»-analyser, dar risken for oonskade
effekter virderas i forhallande till de nskade och uppnae-
liga effekter som den valda terapin kan ge (2). Vid endogena
infektioner skall andra kontrollerande atgérder provas i for-
sta hand. Destruktiv marginal parodontit ar att uppfatta som
en endogen polymikrobiell opportunistisk infektion enligt de
kriterier som tidigare angivits av Dahlén och Frandsen i
«Allmant om orala infektioner (3).

Det rader idag konsensus om att bakterieplack pa tand-
ytan orsakar gingival inflammation. Man &r dock mindre
overens om bakteriernas roll i den process som leder till
parodontal destruktion, den som pa sikt kan leda till att tdn-
der lossnar. Det &r i detta sammanhang essentiellt att skilja
mellan en inflammatorisk sjukdom och en infektios sjuk-
dom. Vid en inflammatorisk sjukdom betonas den inflam-
matoriska reaktionen och bakterierna tillskrivs en mer pas-
siv roll genom att initiera och underhélla inflammationen.

En infektionssjukdom, ddremot, orsakar visserligen ocksa
en inflammatorisk reaktion, men samtidigt understryker den
att mikroorganismer spelar en aktiv infektios roll. Darvid
okar enstaka arter eller grupper («clusters») av bakterier i
aktivitet och antal, invaderar mjukvdvnaden och producerar
en kaskad av toxiska metaboliter. Denna snabbt forlopande
form av parodontit dr i stort sett symtomlos och kan kliniskt
ej upptickas forrdn skadan har skett. Den upptrader lokali-
serat pa enstaka lokala ytor («sites») eller mer generellt; ver-
tikala benfickor kan mycket vil vara en manifestation av
denna form av marginal parodontit. Antibiotikabehandling
kan i dessa fall vara indicerad i tilligg till konventionell
behandling for att snabbt fa kontroll 6ver infektionsprocessen.

Foresprakare for antibiotikabehandling i dessa fall menar
att vissa bakterier spelar en aktiv roll genom att underhalla
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den destruktiva processen. Aven om man inte sikert kan
veta effekten av antibiotikabehandling hos den enskilde
patienten dr man beredd att anvénda den nér andra metoder
ar otillrdckliga.

Andra menar att den kroniska marginala parodontiten
skall behandlas uteslutande konservativt med professionell
tandrengoring, subgingival depuration och plackkontroll. De
negativa konsekvenserna av ett antibiotikabruk beddmer
man vara for stora i forhallande till de begransade vinsterna
vid behandling av en sjukdom som trots allt inte ar livsho-
tande.

Specifik infektion eller ekologisk obalans

Flera former av marginal parodontit har kommit att associe-
ras med specifika bakteriearter. Uttrycket «specific plaque
hypothesis» myntades under 1970-talet (4) och gick ut pa
att specifika bakteriearter ocksa hade en etiologisk betydelse
genom att bade initiera och underhalla den destruktiva
fasen i den parodontala sjukdomsutvecklingen. En lang rad
mer eller mindre vildefinierade parodontitformer har identi-
fierats under de senaste decennierna: lokaliserad juvenil,
generaliserad juvenil, prepubertal, postjuvenil, «early-onset
periodontitis», «rapidly progressive periodontitis», «recurrent
periodontitis», «refractory periodontitis» samt olika parodon-
titformer hos sérskilda patientgrupper (rokare, diabetes mel-
litus typ 1, Downs syndrom, hiv/aids, implantatpatienter).
Samtliga har associerats med mer eller mindre specifika
bakteriella inslag i den subgingivala mikrofloran. Pa senare
ar har man med kénsligare molekyldrbiologiska metoder
funnit att prevalensen generellt sett dr betydligt hogre for de
flesta av dessa parodontitassocierade mikroorganismer, och
att skillnader mellan olika patientkategorier och parodontala
diagnoser dr mer av kvantitativ dn kvalitativ natur.

Niar antibiotika pa 1980-talet kom att anvdndas mer
regelbundet vid behandling av parodontala sjukdomar
gillde det i forsta hand sjukdomsformer som associerades
med Actinobacillus actinomycetemcomitans, till exempel
juvenil parodontit och «terapiresistenta» former av marginal
parodontit hos vuxna. I forsta hand anvindes tetracyklin-
preparat (5, 6). Vid utebliven likning och/eller kvarstaende
forekomst av A. actinomycetemcomitans diskuterades en
forlangning upp till 3 veckor av antibiotikabehandlingen
(7). Det finns dock inga studier som beligger en sadan
ansats, tvdrtom okar i stéllet vasentligt risken att patientko-
operationen («compliance») sviktar samtidigt som sidoeffekter
som exempelvis gastrointestinala besvar okar.

Ett annat skél for en antibiotikainsats vid A. actinomyce-
temcomitans-associerad parodontit bygger pa iakttagelsen
att denna bakterie dr svarare att reducera/eliminera med
enbart depuration, sannolikt beroende pa retention i vivna-
derna (t ex rotcement, dentin och gingiva). Samtidigt ar A.
actinomycetemcomitans en fakultativ anaerob och mindre
krdsen d&n manga andra gramnegativa bakterier i den sub-
gingivala mikrofloran; den paverkas darfor inte i samma
utstrackning av forandrade ekologiska forhallanden vid en
konventionell behandling (8).

Frdn Nederldnderna har en serie studier rapporterats, dir
en kombination av metronidazol och amoxicillin anvénts (9,
10). Kombinationen rittfardigades av att dessa bada antibio-
tika har en synergistisk och pavisbar klinisk effekt mot A.
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actinomycetemcomitans (11). I en senare studie anvinde
Winkel et al (12) en kombination med amoxicillin och kla-
vulansyra med pdvisbar klinisk och mikrobiologisk effekt.
Klavulansyra dr en betalaktamashdmmare som kan anvin-
das vid infektioner med betalaktamasproducerande mikroor-
ganismer. Metronidazol kan saledes anvidndas i kombi-
nationsterapi med amoxicillin mot bakterier som A.
actinomycetemcomitans, d&ven om det ensamt &r verksamt
endast mot anaeroba arter.

Nar det giller A. actinomycetemcomitans har man dess-
utom funnit varierande patogenitet bland olika stammar.
Bueno et al (13) kunde pavisa att en sdrskilt toxisk variant
av A. actinomycetemcomitans kunde predicera parodontal
destruktion hos unga afroamerikaner. Man har isolerat dessa
hogtoxiska stammar dven i Europa frdn individer med afri-
kanskt ursprung och som hos unga individer uppvisar en
mycket grav och snabbt forlopande parodontit (14). Bland
de olika serotyper av A. actinomycetemcomitans som har
identifierats har ocksd ett samband mellan vissa serotyper
och marginal parodontit kunnat demonstreras (15). A. actino-
mycetemcomitans upptrader alltsd i flera avseenden som en
klassisk patogen; det finns darfor skil att anvdnda mikro-
biologisk diagnostik av A. actinomycetemcomitans vid fall
av juvenila och andra snabbt forlopande parodontiter (fak-
taruta 1 och 2).

Snabbt forlopande former av parodontit hos vuxna har
dven kommit att associeras med ett antal gramnegativa an-
aeroba bakterier (Porphyromonas gingivalis, Bacteroides for-
sythus, Treponema denticola), kallat «the red complex» av
Socransky et al (16). Man vill ddrmed betona att det rader
en ckologisk obalans snarare dn en specifik infektion med
en enda bakterieart (till skillnad fran ovan namnda A. actin-
omycetemcomitans). Denna ekologiska obalans &r dock
forenlig med infektionsbegreppet (3) som en polymikrobiell
infektion ur den residenta floran (endogen opportunistisk
infektion). Den gynnas av anaeroba forhallanden och exsu-
dation fran en inflammerad gingiva som ger 6kad metabo-
lisk aktivitet, ger tillvixt och invasion av vivnaderna av de
infekterande mikroorganismerna samt en vivnadsreaktion
pa just dessa bakteriers produkter. Parodontal behandling
syftar ddarmed till att aterfa en ekologisk balans i mikroflo-
ran genom fickeliminering och inflammationsfrihet. Detta
kan uppnas med konserverande behandling (depuration och
plackkontroll) samt eventuellt parodontalkirurgi. Det kan
dock vara noédvindigt att ddmpa den bakteriella aktiviteten
och infektionsprocessen med antibiotika. Da det i forsta
hand &r fraga om anaeroba bakterier bor metronidazol
anvindas (faktaruta 1).

Parodontala diagnoser och sjukdomsaktivitet

For behandling av snabbt forlopande former som «localized
juvenile periodontitis» (LJP), «early-onset periodontitis»
(EOP) och «rapidly progressive periodontitis» (RPP) rattfardi-
gas antibiotikabehandling som ndmnts genom att verka
bromsande pa sjukdomsutvecklingen, medan antibiotikabe-
handling f6r andra svarbehandlade former som «recurrent
periodontitis» och «refractory periodontitis» rattfardigas
genom en forvintad tillaggseffekt da enbart konserverande
behandling ar dokumenterat otillricklig. Manga av de stu-
dier som publicerats har gjorts pa patienter med ringa eller
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Fakta 1. Rekommendationer avseende val av systemisk antibiotikaterapi vid behandling av marginal parodontit
efter mikrobiologisk diagnostik vid forekomst av mikroorganismer > 5 % av den totalt odlingsbara floran eller > 10°

vid provtagning med ett «paper point»:

Actinobacillus actinomycetemcomitans
- Amoxicillin + metronidazol
- Amoxicillin + klavulansyra
Vid penicillinallergi
- Doxycyklin/minocyklin eller azitromycin

P. gingivalis, B. forsythus, T. denticola («the red complex»)

- Metronidazol

Enterobakterier, t ex Escherichia coli, Enterobacter spp., Klebsiella spp.

- Ciprofloxacin
- Efter resistensbestimning

okédnd sjukdomsaktivitet; resultaten kan darmed undervér-
dera de potentiella effekter som kan uppnéas vid systemisk
antibiotikabehandling av snabbt férlopande parodontit (17).
Det finns studier som visar att tilliggsbehandling med anti-
biotika kan ha ett visst viarde for patienter med sjukdom i
aktivt stadium och med daligt svar pa konventionell
behandling (18). Kunskapsbasen for rekommendationer om
antibiotika vid behandling av parodontala sjukdomar &r
dock begrinsad. I faktaruta 2 foreslas likvdl preparatval,
dosering och behandlingsperiodens lingd i olika kliniska
situationer.

Ett argument for att anvdnda antibiotika vid parodontala
behandlingar ar fordelen att kunna rikta insatserna selektivt
mot parodontitassocierade méalbakterier eller «kkomplex» och
vdrna om de bakterier som associeras med friska forhallan-
den. Detta mer ekologiska synsitt rattfardigar en antibioti-
kainsats genom att malinriktat «skjuta pa» dessa specifika
arter, till exempel valet av metronidazol mot strikt anaeroba
arter (19). Flera studier finns som visar kliniska forbéttringar
da antibiotika anvénts i tillagg till depuration, fickelimine-
ring och plackkontroll (for Gversikt, se ref 20). Ddremot
finns det fa mikrobiologiska studier som verkligen visat att
de patogena bakteriearterna kan elimineras.

Skidlen till detta forhallande &r flera. Det &r viktigt att
framhalla att det i forsta hand &ar kontroll av mikroorganis-
merna som dr mojlig att uppna snarare dn eliminering av
dessa. En baktericid (avdédande) effekt av antibiotika kraver
mycket héga koncentrationer i tandkottsfickan, men dven
den bakteriostatiska (hammande) effekten dr oftast otillrack-
lig. Det subgingivala placket (biofilmen) skyddar effektivt de
i biofilmen férekommande mikroorganismerna, som tillsam-
mans med 1ag metabolism och bakteriella interaktioner gor
att resistensen kan bli flera hundra ganger hiogre dn den
som mats i en resistensbestamning pa laboratoriet.

Antibiotikas effekter pa bakterier i biofilm

Bakterieplacket pa tdnderna dr ett utméarkt exempel pa en
biofilm, och som saddan erbjuder den en lang rad fordelar for
mikroorganismerna dels genom barridreffekt, dels genom
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lag metabolism hos mikroorganismerna. Biofilmen skyddar
mot antimikrobiell aktivitet hos virdorganismen, till exem-
pel fagocyterande celler, &vensom mot antiseptika och anti-
biotika. For att med antibakteriella medel kunna na
mikroorganismerna ar en kombination av depuration, fick-
eliminering och plackkontroll nédvindig. Anda kan det vara
svart att nd bakterierna pd grund av anatomiska forhallan-
den (benfickor, furkationsinvolveringar) och kvarvarande
bakterier i rotcement och dentintubuli. Dessutom finns det
nischer i munhélan (tungrygg, approximalrum, tonsiller)
som de antibakteriella medlen har svart att nd oavsett om
det ar friga om antiseptiska losningar eller antibiotika.
Dessa nischer tjanar sedan som reservoarer for mikrobiell
reetablering i tandkottsfickorna.

I detta sammanhang kan det vara virt att ndmna den dis-
kussion som forts vid vilken tidsmissig relation till den
mekaniska behandlingen som antibiotikainsatsen lampligen
skall goras. Nagot klart svar finns dnnu ej, men mot bak-
grund av ovanstdende diskussion bor antibiotikabehand-
lingen sdttas in nir biofilmeffekten dr sa liten som mojligt,
dvs samtidigt som den mekaniska behandlingen utfors.

Ett annat skil till utebliven antibakteriell effekt dr okad
resistens genom bakteriell interferens. Olika mekanismer
finns bakom sadan interferens, exempelvis kan en eller flera
enzymproducerande bakterier (t ex betalaktamas) verka
gynnsamt dven for de bakterier som inte har denna mojlig-
het. Andra exempel ar att fakultativa bakteriearter kan inhi-
bera effekten av metronidazol, en effekt som kan komma
kénsliga anaerober tillgodo. Ett avgorande skil for utebliven
effekt dr att koncentrationen inte nar 6ver den koncentra-
tion som ir nodvindig for bakteriostas («Minimal Inhibitory
Concentration»; MIC) eller baktericidi («Minimal Bactericidal
Concentration»; MBC). Koncentrationsproblematiken har
man bland annat forsokt att 16sa med hjélp av lokal antibio-
tikabehandling.

Mikrobiologisk diagnostik och antibiotikaval
P& vuxna patienter med snabbt forlopande former av marginal

parodontit och vid alla former av juvenil parodontit hjdlper
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Fakta 2. Rekommendationer avseende val av systemisk antibiotikaterapi efter klinisk diagnostik vid behandling av

marginal parodontit:

Akuta processer (akut nekrotiserande ulcerds gingivit, parodontal abscess)

- Metronidazol 250 mg x 3 i 5-10 dagar®

Vid akut gingivit och mukosit i 6vrigt gors val av antibiotikum efter mikrobiologisk diagnostik och eventuell resi-
stensbestimning vid exempelvis infektion med enterobakterier (fakta 1).

Juvenil parodontit (LJP) och snabbt férlopande parodontit (EOP, RPP) hos vuxna
(efter mikrobiologisk diagnostik av A. actinomycetemcomitans)

- Amoxicillin 250 mg x 3 + metronidazol 250 mg x 3, vardera i 5-10 dagar®

- Amoxicillin 500 mg x 2 + ciprofloxacin 500 mg x 2, vardera i 5-10 dagar®

- Amoxicillin + klavulansyra 500 mg x 2 i 5-10 dagar®

Snabbt foérlopande parodontit (EOP, RPP) (efter mikrobiologisk diagnostik av parodontitpatogener, t ex P. gingivalis,

B. forsythus, T. denticola, P. intermedia)
- Metronidazol 250 mg x 3 i 5-10 dagar®

Ovriga parodontitformer (refraktir parodontit, parodontit hos immunsupprimerade patienter)
Konserverande behandling i kombination med parodontalkirurgi (fickeliminering) och antibiotika (metronidazol
och/eller amoxicillin). Val av antibiotikum gors efter mikrobiologisk diagnostik (fakta 1).

* Rekommendationerna varierar mellan de nordiska linderna betraffande behandlingsperiodens langd (antal dagar inom intervallet 5-10 dagar).

mikrobiologisk diagnostik tandldkaren att identifiera malbak-
terierna och ddarmed att gora ett korrekt val av antibiotikum.
Den mikrobiologiska diagnostiken kan dessutom anvéndas
som behandlingskontroll fér att pavisa en eliminering/reduk-
tion av dessa bakterier. Mikrobiologisk diagnostik som foran-
leder olika stillningstaganden om antibiotikaval anges i fakta-
ruta 1. De aktuella mikroorganismerna bor alltsd forekomma i
signifikanta mangder, till exempel 5 % av den odlingsbara
mikrofloran eller 10° i ett prov med «paper point».
Resistensbestimning av endogena malbakterier for anti-
biotikaterapi har ett relativt begransat vérde vid behandling
av marginal parodontit. De flesta anaeroba arter har genom-
gaende hog kinslighet for de flesta antibiotika (amoxicil-
lin/ampicillin, metronidazol, tetracykliner, klindamycin, ery-
tromycin) med visst undantag for penicillin V, dar resistenta
stammar bland framfor allt Prevotella forekommer. Om mal-
bakterien dr A. actinomycetemcomitans dr denna som fakul-
tativ anaerob per definition resistent mot metronidazol.
Resistenta stammar for penicillin, tetracykliner m fl finns
hos A. actinomycetemcomitans. Ett sétt dr att ge en kombi-
nation av flera preparat, till exempel amoxicillin och metro-
nidazol, som inte bara ger ett breddat antibakteriellt spekt-
rum utan ocksd har synergistisk effekt. Resistensbestimning
mot sddana kombinationer dr dock mer tidskrdvande &n for
enskilda preparat och behdver ej goras rutinméssigt.

Systemisk eller lokal antibiotikabehandling?

Systemisk behandling har fordelen att antibiotika distribue-
ras till samtliga parodontala fickor; harigenom paverkas
aven mikroorganismer som invaderat den parodontala
mjukvdvnaden. Lokal behandling har fordelen att den kan
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ge 100 ganger hogre koncentrationer, men det dr ganska
opraktiskt med tradar eller geler, tidsoédande och dyrbart
samtidigt som det radder oklarhet om hur linge en sidan
dosering ar verksam. Det dr i flera studier visat att man med
lokala preparat (Actisite dentaltrdd 0,52 mg/cm, Elyzol®
dentalgel 25 %, Atridox™) kan na liknande resultat som vid
subgingival depuration (21). Aterigen ir det dock osikert i
vilken utstrickning malbakterierna verkligen elimineras/
reduceras och vilken effekt lokal behandling med antibiotika
har i tilligg till konventionell. Silunda rapporterade Stelzel
et al (22) i en studie pa recallpatienter att lokal gelbehand-
ling med metronidazol i samband med subgingival depura-
tion visserligen hade en méitbar klinisk och mikrobiologisk
effekt men att den var borta efter 18 manader.

De antibiotika som &r mest undersokta vid systemisk
behandling av marginal parodontit &r tetracykliner, metro-
nidazol, penicilliner med utvidgat spektrum (ampicillin,
amoxicillin) och klindamycin samt kombinationer av dessa.
Anvindandet av tetracykliner bor idag i mojligaste mén
begrinsas pd grund av utvecklingen av bakteriell resistens
och reserveras till behandling av patienter dar alternativa
preparat inte finns tillgdngliga. Rekommendationer om anti-
biotikaval vid parodontala behandlingar efter klinisk dia-
gnos aterges i fakta 2.

Vid behandling som avser att uppna parodontal vivnads-
regeneration ar mojligheterna att forutse behandlingens resul-
tat begrénsade. I den vetenskapliga litteraturen anges att den
infektion som kan finnas kvar efter konserverande behand-
ling kan dventyra mojligheten att uppna parodontal regenera-
tion. Det finns dock fa kliniska studier som tydligt dokumen-
terar virdet av antibiotikabehandling i dessa speciella fall.
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» Recidivprofylax och prognosfaktorer

For att forhindra recidiv maste den parodontitdrabbade pati-
enten, oavsett riskniva, sdttas pa ett individuellt uppfolj-
ningsprogram med i «normalfallet» cirka 3-4 manaders
intervall. Speciell vikt bor laggas vid genom plackkontroll
och fickeliminering att motverka en rekolonisation eller
overvixt av parodontitpatogener eventuellt med tilligg av
antibakteriella munskodljningar eller skedar med antiseptiska
geler eller 16sningar. Malsédttningen maste vara att uppna
och vidmakthélla ett inflammationsfritt tandkott och ett
friskt parodontium.

Antibiotikaprofylax

Ett mycket stort antal studier under de senaste 10-20 aren
har forsokt faststilla effekten av systemiskt bruk av anti-
biotika vid parodontala behandlingar. Visserligen kan
man se saval paverkan pa mikrofloran som statistiskt sig-
nifikanta kliniska forbattringar, men den biologiska bety-
delsen av detta dr langt ifrdn entydig. Effekterna ar dess-
utom i allminhet temporédra. Forutom att studierna é&r
gjorda pa ett mycket begriansat antal patienter med varie-
rande diagnos och sjukdomsaktivitet dr det svart att
avgora vad som ar en tillaggseffekt av antibiotikabehand-
lingen och vad som skall hinforas till den parodontala
saneringen i sig.

Idag finns inga starka skil for en generell rekommenda-
tion att anvidnda antibiotika vid behandling av patienter
med marginal parodontit. Antibiotikaprofylax bor dérfor
forbehéllas patienter med okad risk for att utveckla syste-
miska sjukdomar. Fran odontologisk synpunkt ar det déarfor
inte motiverat med antibiotikaprofylax till patienter med
exempelvis ledproteser, dven om den rekommendationen
kan finnas i vissa lander, till exempel USA.

Patienter med ett komprometterat immunsystem loper
storre risk att utveckla bakteriemier &n friska genom att
kunna progrediera till sepsis. Vid parodontal depuration och
kirurgi ar det behandlade omradet, speciellt vid grav parod-
ontit med djupa tandkottsfickor, starkt kontaminerade med
mikroorganismer. Vid sadana tillfdllen kan det vara indice-
rat att ge antibiotika till de flesta immunkomprometterade
patienter, liksom till patienter med risk att utveckla infektids
endokardit.

Patienter som behandlas med cytostatika lgper inte bara
en storre risk att bli infekterade, utan infektionen kan utvec-
klas snabbare &n annars och bli livshotande. Hos sidana
patienter kan det vara indicerat med antibiotikaskydd vid
omfattande parodontala ingrepp. Hos aidspatienter bor
ocksa antibiotika overvdgas om ingreppet kan fororsaka
patienten en bakteriemi. En saddan kan leda till en allvarlig
systemisk infektion eftersom infektionsforsvaret dr nedsatt.
Antibiotika kan ocksa rekommenderas vid invasiva ingrepp
pa patienter med ddligt instdlld eller okontrollerad diabetes
da risken att adra sig en systemisk infektion dr hog pa
grund av en viss grad av leukocytdysfunktion.

Indikationer och rekommendationer for antibiotikaprofy-
lax skiljer sig vésentligt mellan olika ldnder liksom inom
den medicinska professionen (se dven Gutschik «Pro-
fylaktisk anvendelse af antibakterielle midler i tandlege-
praksis»; ref 23). Ofta blir det friga om en bedémning fran
fall till fall. Det dr aldrig fel att i det enskilda patientfallet
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kontakta behandlande likare foér konsultation. Patienter
med risk for systemiska infektioner bor uppratthalla basta
mojliga orala hélsa for att reducera potentiella kéllor till
bakteriell infektion och inflammation.

Infektioner och systemiska sjukdomar

I en rad epidemiologiska undersdkningar under de senaste
aren har ett samband pavisats mellan kroniska infektioner i
munhélan och ateroskleros, hjartinfarkt och hjarnblodning
(for oversikter, se ref 24-29). I ett si kallat «position paper»
frdn The American Academy of Periodontology 1998 fram-
halls att patienter med marginal parodontit l6per 1,5-2,0
ganger storre risk att adra sig en hjdrt-kdrlsjukdom én per-
soner utan parodontit (29). Tandinfektioner tycks oka risken
for sjukdom i hjartats kransartdrer i samma grad som klas-
siska riskfaktorer som alder, rokning, hégt blodtryck och
forhojt kolesterolvdrde. Hos patienter med hjarnblodning &ar
chansen att finna en tandinfektion 2,6 ganger storre dn hos
patienter utan hjarnblédning.

Flera orsaksfaktorer har forts fram, bland annat att proteo-
lytiska enzym fran bakterier stimulerar koagulationskaska-
den, att monocyter hos patienter med parodontit kan &ver-
reagera pa lipopolysackarider (LPS) frin gramnegativa
bakterier och ddrmed frisdtta 6kade méangder av inflammati-
onsmediatorer (PGE,, 1I-18, TNFo) som kan paskynda atero-
skleros samt att parodontitpatienter har forhdjda méangder
av C-reaktivt protein i blodet.

Sambandet mellan diabetes mellitus och parodontal sjuk-
dom ar vildokumenterat. Epidemiologiska undersokningar
har visat en storre fasteforlust bade hos patienter med insul-
inberoende och icke insulinberoende diabetes &n hos patien-
ter utan diabetes. En ny aspekt dr att marginal parodontit
tycks kunna disponera for eller forvarra diabetes.

Odontogena infektioner kan ocksd vara en orsak till att
barn fods for tidigt. Prematura barn har lag fodelsevikt, ofta
under 2 500 gram. PGE, och TNFa, som medverkar vid nor-
mal fodsel, finns i betydande mangder i blodet vid infektio-
ner, varfor for tidiga fodslovirkar kan utlosas. Marginal
parodontit kan tédnkas paverka fodseln genom LPS, som sti-
mulerar frisdttning av PGE, och TNFo. Upp till 18 % av till-
fallen med for tidigt fodda barn har angivits ha sin bak-
grund i marginal parodontit hos modern.

Dessa fynd indikerar att det foreligger ett samband mel-
lan marginal parodontit (liksom for andra orala infektioner)
och olika systemiska sjukdomar. De flesta av dessa sam-
band kraver ytterligare klargoranden. Speciellt 6nskvért dr
interventionsstudier som tar sikte pa att underséka om for-
béttring av den parodontala hdlsan reducerar risken for att
utveckla systemisk sjukdom. Budskapet ar emellertid klart
sd hir langt: tandldkarens och tandhygienistens roll i det
medicinska samarbetet ser ut att vara langt stérre dn vad
som tidigare antagits. Munhygiens betydelse kan sannolikt
foras upp i linje med hittills kinda medicinska faktorer som
lagt fettinnehall i kosten, motion och rékavvinjning (26).
Det skall dock betonas att nigot orsakssamband mellan
dessa sjukdomsbegrepp dnnu inte har faststillts. Okad
insikt om dessa samband kan leda till att var syn pa anti-
biotikabehandling av orala infektioner kan komma att
forandras.
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English summary
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The use of antibiotics in periodontal treatment
Nor Tannlegeforen Tid 2002; 112: 92-7.

The systemic use of antibotics in periodontal therapy may
be indicated as an adjunct to conventional treatment in
cases of acute periodontal infections, rapidly progressing
forms of periodontitis (including periodontitis in juveniles),
and in immunocompromised patients. This therapeutic
approach is based on the assumption that marginal perio-
dontitis may be defined as an endogenous polymicrobial
opportunistic infection, as a result of an ecological imba-
lance, in which certain periodontopathic bacterial species
predominate. Since it is almost clinically impossible to
define ongoing periodontal breakdown, diagnosis could be
supplemented with microbiological evaluation. The choice
of antibiotics should be based on the clinical (rapid progres-
sion) and microbiological (type and quantity) findings. The
infections are considered endogenous and the aim of anti-
biotic treatment should not necessarily be elimination of
microorganisms but rather reduction and control of the
microbial insult. Persistently healthy periodontal tissues
should be free of inflammation and have a reduced perio-
dontal pocket depth. Methods of local treatment with anti-
biotics have been developed but convincing studies which
show a better clinical effect when combining scaling and
root planing with local antibiotic treatment are lacking.
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