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Periodontitt — en systematisk

behandlingstilnaermelse

ner av 1. januar 2003, fastsatt nye satser for refusjon av

utgifter til periodontittbehandling og innfart en del nye
begreper og betegnelser. Dette har aktualisert en gjennomgang
av hva en systematisk behandling av periodontitt bestar av og
hvordan begreper og betegnelser bgr forstas. | denne artikkelen
vil det bli gitt en redegjerelse for periodontitt og periodontal syk-
dom i lys av moderne forskning, og hvordan man kan naerme seg
problemet med infeksjonskontroll og forebyggelse av tilbakefall.

H elsedepartementet har fra 1. mai 2002, med modifikasjo-

De to formene for periodontal sykdom som er mest utbredt er
gingivitt og periodontitt. Gingivitt er en inflammasjon i blgt-
vevet uten tap av feste (periodontale fibre). Klinisk manifest
gingivitt et eller annet sted i tannsettet er meget utbredt og vil
vanligvis ikke gi symptomer som er til sjenanse eller fore til
periodontitt (1). Arsaken til kronisk gingivitt er bakterielt pla-
que, og graden er avhengig av mengden plaque samt tiden det
har fatt anledning til & pavirke gingiva. [ motsetning til tidli-
gere oppfatning antar man né at en gingivitt relativt sjelden
utvikler seg til en periodontitt med tap av tannfeste, men pa
den annen side vil ikke kronisk periodontitt utvikle seg uten at
det er en inflammasjon tilstede. Primeer forebyggelse av peri-
odontitt vil derfor veere 4 behandle alle gingivitter. Slik
behandling er imidlertid ikke dekket av folketrygden. Den trer
forst i funksjon nar diagnosen periodontitt er stilt, dvs. at det
er bade inflammasjon og festetap (tap av periodontale fibre og
alveoleert ben).

Etiologi

Vi vet i dag ikke hva som far en «uskyldig» gingivitt til a utvikle
seg til en periodontitt som kan true tannsettet. Det antas med stor
sikkerhet at det er bakterielt plaque som forarsaker en inflamma-
sjon, men at det er immunsystemets reaksjon som eventuelt forer
til vevspdeleggelse (2). Derfor er patogenesen sveert komplisert,
og man kan se for seg at vi har flere former for periodontitt med
lik symptomatologi, men med forskjellig etiologi og patogenetisk
utvikling.

Den «vanlige» kroniske periodontitten vil veere pavirket av
mengden plaque og tiden det pavirker vevet. Men ogsa sammen-
setningen av plaquet kan pavirke utviklingen. Store mengder
gramnegative anaerobe bakterier vil vanligvis bidra til vevsned-
brytning raskere enn en flora som bestar av mange aerobe bakte-
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Fig. 1. Skjematisk fremstilling av faktorer som pdvirker en perio-
dontitt. (PMNs=polymorfonuklcere leukocytter).

rier. Enkelte anaerobe bakterier er sterkt relatert til utviklingen av
periodontitt, blant andre Porfyromonas gingivalis, Bacteroides
forsythus, visse Prevotella-arter og spiroketer. 0gsé bakterier som
trolig ikke har tannkjsttlommen som sitt primeere habitat som
f.eks. Actinobacillus actinomycetemcomitans og visse tarmbakte-
rier, kan bli funnet i lommer fra seerlig aggressive periodontitter.
Det ma derfor fastslds at periodontittens bakterielle etiologi kan
ha aspekter av spesifisitet (3).

Det avgjorende for en eventuell vevsgdeleggelse og prosessens
hastighet er individets immunologiske reaksjonsmenster. Dette er
for en stor del genetisk styrt. Vi kjenner til at periodontitt er van-
lig i enkelte familier, mens en slik utvikling er sjelden i andre
familier med tilsvarende munnhygieneforhold.

I den senere tid er det ogsa blitt kjent hvordan miljefaktorer og
stress kan pavirke vertens immunrespons (4). Dette henger
sammen med organismens evne til & oppnd homeostase, dvs. &
bringe balansen i systemet tilbake nar noe skjer (f.eks. en infek-
sjon). En inflammasjon utlgses av bakteriene eller deres produkter
og forer med seg at en kaskade av forskjellige inflammasjonsme-
diatorer blir aktivert (Fig. 1).

Immunresponsen har i hovedsak to armer, den humorale
(mediert via antistoff i vevsveaeske) og den celluleere (celleme-
diert). Nar en infeksjon finner sted, reagerer begge armer i sys-
temet. Noen mennesker er genetisk utstyrt med en kraftig cellu-
leer respons, mens hos andre vil den humorale lett dominere
under en kronisk infeksjon. Vi regner i dag med at en humoralt
dominert respons vil fore til vevsgdeleggelse mens en respons
dominert av det celluleere aspekt av immunsystemet vil gi en sta-
bil inflammasjon uten, eller med ubetydelig vevsodeleggelse som
resultat (Fig. 2). Variasjon over tid i dette reaksjonsmensteret vil
kunne forklare hvorfor periodontitten utvikler seg i «bursts»,

DEN NORSKE TANNLEGEFORENINGS TIDENDE 2003; 113 NR 3



Immunrespons ved periodontitt

Signalsubstanser

e

N\

Humorale Cellulzere

Ab/Ag, PMNs, enzymer

Fagocytose, Makrofager

Vevsgdeleggelse? Stabil tilstand?

Fig. 2. Skjematisk fremstilling av immunsvarets to armer (Ab=anti-
stoff, Ag=antigen, PMNs=polymorfonuklcere leukocytter, humoralt
antistoff: fritt i serum, cellucert antistoff: bundet til celler).

mens den ellers kan sté stabilt og uforandret i lang tid. Ytre for-
hold vil ogsa pavirke hvilken arm av immunforsvaret som vil bli
mest aktivert under en infeksjon. For eksempel vil reyking fore
til en konstant hoyere beredskap i den humorale delen av syste-
met og likeledes visse former for stress, og det er ikke ukjent at
roykere og individer med depresjonsstress er mer mottakelig for
periodontal nedbryting (5-7). Likeledes kan bruk av spesielle
medikamenter og allmennsykdommer (f.eks. diabetes) bringe
systemet ut av balanse.

Nar en systematisk behandling skal settes inn overfor det
enkelte individ, er det derfor av stor betydning & utrede pasienten
for & forstd hvorfor nettopp denne pasienten har utviklet peri-
odontitt, og legge opp behandlingen deretter. Alle pavirkbare fak-
torer (unntatt de genetiske) ma forspkes eliminert eller redusert.
Det pasienten selv kan gjore er a redusere eller eliminere det bak-
terielle plaquet, og i prinsippet redusere eller eliminere rgyking
nar dette er aktuelt. Tannlegen ber i samarbeid med behandlende
lege soke a endre/redusere uheldig medisinering. Tannlegens
ansvar omfatter ogsa a ta initiativ til & utelukke udiagnostisert
sykdom som f.eks. diabetes eller hivinfeksjon.

P4 grunn av det multifaktorielle aspekt av periodontitt er det
avgjorende med informasjon, slik at pasienten forstar sin situa-
sjon. Det er ikke sa enkelt at darlig munnhygiene forer til peri-
odontitt. Darlig munnhygiene forer til inflammasjon som er ned-
vendig for & starte de vertsresponser som forer til periodontitt.
Derfor er god munnhygiene et sine qua non hos et individ som er
mottakelig for periodontitt. I mange tilfelle er det ogsa tilstrekke-
lig, men i andre tilfelle er det nedvendig & redusere pavirkning av
faktorer som f.eks. royking, medisinering og stress for & oppna
kontroll med periodontitten.

Diagnose - fase 1

Prinsipielt stilles diagnosen periodontitt nar det foreligger feste-
tap i kombinasjon med inflammasjon. En slik diagnose kan mo-
difiseres av om den er lokal eller utbredt i tannsettet, om den har
fort til store eller ubetydelige vevsedeleggelser i forhold til alder,
av eventuell royking, stress (depresjoner), allmennsykdommer og
medikasjon. Utstrakt alkoholforbruk kan ogsé bidra til differen-
siering av diagnosen. En fullstendig diagnose ber derfor innehol-
de disse elementene for & veere tilstrekkelig informativ. Det er en

DEN NORSKE TANNLEGEFORENINGS TIDENDE 2003; 113 NR 3

Systematisk periodontittbehandling

Fase 1

* Journalopptak

* Diagnose

* Innledende behandling
* Malsetting

Behandlingsplan

Fase 2 (Aktiv behandling)

* Kirurgi

* Subgingival depurasjon

* Tilhelingskontroll (4-8 uker etter siste
intervensjon)

Fase 3 Kontroll/vedlikehold/stgttebehandling

Fig. 3. Fasene i en systematisk periodontittbehandling.

selvfplge at en grundig anamnese blir tatt opp og at alle sider av
denne blir vurdert. Her mé tannlegen aktivt sgke informasjon, da
enkelte pasienter ikke vil snakke om forhold som de tror ikke har
betydning. En systematisk periodontittbehandling bestar av en
rekke elementer som bgr innlemmes i en strukturert, faglig basert
gjennomfering (Fig. 3).

Det er viktig & veere klar over at ikke alle tegn pa inflammasjon
eller minimalt stottevevstap krever en systematisk tilnaermelse i
folketrygdens forstand. Dekning gjennom trygden er forbeholdt
de tilfelle av periodontitt som ma antas & kunne fore til redusert
funksjon av tannsettet eller til besvaer eller ubehag for pasienten
hvis ikke behandling institueres. For eksempel er ikke alle med litt
tannstein bak underkjevens fortenner kvalifiserert til en systema-
tisk periodontittbehandling, ei heller en eldre pasient med en gin-
givitt som ikke gir symptomer, selv om det er noe festetap i
enkelte omrader. Slike tilstander kan som regel bedres ved infor-
masjon og enkle kliniske tiltak. Dette ma betraktes som en service
alle kan forvente ved besgk hos sin tannlege, og er som sadan ikke
inkludert i folketrygdens refusjonssystem.

Forbehandlingsfase

For behandling settes inn ma man forsikre seg om at pasienten
har forstatt diagnosen. Det kan her vere hensiktsmessig & utar-
beide skriftlig materiale med generell informasjon, men dette kan
ikke erstatte en muntlig redegjorelse som ma veere indiviuelt til-
passet den aktuelle pasient.

Deretter mé pasienten fa instruksjon i effektiv plaquefjerning
med egnede midler. Det er avgjerende at tannlegen kjenner til-
gjengelige midler og metoder og kan gi rad ved valg av tannber-
ste, og ikke minst midler til interdentalt renhold. Det finnes en
rekke undersgkelser pa effektiviteten av de forskjellige midler og
metoder, men disse kan bare gi retningslinjer. Tannlegen ma finne
frem til de midler og metoder som egner seg hos den enkelte pasi-
ent, med den tannstilling og det tannsett vedkommende har, og
det méa veere tilpasset pasientens manuelle ferdigheter og eventu-
elle behov for andre hjelpemidler.

For mange pasienter kan tannrengjoring omfatte flere til dels
kompliserte prosedyrer. Det er derfor viktig & veere klar over at
det bade tar tid & leere disse prosedyrene og & etablere nye vaner,
f.eks. interdentalt renhold. Denne perioden av behandlingen vil
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P> derfor ofte ta tid. Pasienten ma ved senere besok vise at ikke bare

informasjonen er oppfattet, men at den faktisk har fort til end-
ring i vaner og at omrader som tidligere hadde plaque, na er
rene.

I denne fasen vil en ogsé fjerne supragingival tannstein, over-
heng pa fyllinger og kroner og annet som kan veere til hinder for
effektiv tannrengjering utfert av pasienten.

Malsetting — kortsiktig og langsiktig

Det er ikke alltid man oppnér & f4 pasienten til & utfere optimal
plaquekontroll. Erfaring viser at man i de fleste tilfelle oppnar det
man kan oppna i lgpet av et par méneder. Da bgr behandlings-
planleggingen begynne, ut fra den grad av plaquekontroll man
har oppnéadd.

Det er ofte hensiktsmessig forst & sette opp et mal for behand-
lingen pa lang sikt, f.eks. 10 ar fremover. Hvordan skal tannsettet
se ut om 10 ar? Blir alle tennene staende, hvis ikke, skal de erstat-
tes osv. I en slik mélsettingsprosess ma pasienten fa stor innfly-
telse, men det er tannlegens ansvar at malet ikke blir ren gnske-
tenkning. For eksempel har vi ikke noen forutsighar behandling
av tenner med furkasjonsinvolvement (8). Slike tenner bor derfor
ikke inngd i langtidsmalsettingen, men det forhindrer ikke at de
kan bli stdende i mange ar uten & gi symptomer. En god regel nar
man i samarbeid med pasienten fastsetter et langtidsmél, er &
veere noe pessimistisk. Hvis det gar bedre enn man har sagt, blir
man alltid tilgitt.

Det kan ogsa veere nyttig a etablere et delmal for behandlingen,
et korttidsmal. Det kan g& ut pa & utsette tap av enkelte tenner
som tannlegen mener er hiplgse pa sikt, eller 4 beholde en tem-
poreer erstatning i pavente av at stabiliteten av periodontitt-
behandlingen kan vurderes. Siledes kan behandling av tenner
som ikke kan holde i evigheter rettferdigjores.

Malsettingen tjener flere hensikter. Forst og fremst skal den
fungere som en slags kontrakt mellom tannlege og pasient. Det er
det man forsegker & fa til, verken mer eller mindre. Oppnar man
maélsettingen, kan man veere forneyd med behandlingen. Videre
er den veiledende for tannlegen for hva slags behandling som vil
veere npdvendig. Malbeskrivelsen brukes ogsé i prognosevurder-
ingen. Prognosen ma ses i forhold til sjansene for & mislykkes, og
sjansene for & mislykkes er storre jo hgyere mal man setter seg.
Til slutt er ogsad malsettingen et utmerket utgangspunkt for a vur-
dere behandlingsresultatet over tid og til & foreta valg om ufor-
utsette ting skulle dukke opp.

Behandling - fase 2
Den klinisk praktiske del av periodontittbehandlingen har som
mal a eliminere subgingivalt plaque (og tannstein), alternativt a
redusere mengden til et nivd som organismen kan holde i sjakk
(homeostase oppnas), slik at progresjon av vevspdeleggelse stop-
pes. Det forutsettes at annet som kan pavirke behandlingsresulta-
tet er tatt opp pa forhand. Pasienter som royker ma f.eks. fi in-
formasjon om reykingens betydning for utviklingen av sykdom-
men og den uheldige virkningen reykingen har pa selve
behandlingen (darligere tilhelingspotensiale). Mange pasienter
kan trenge profesjonell hjelp til & slutte, og tannlegen ber vite
hvor denne kan skaffes og gi nedvendig veiledning. Bruk av
medikamenter ber tas opp med vedkommendes lege, slik at uhel-
dige medisiner eventuelt kan skiftes ut eller slgyfes.

En systematisk subgingival depurasjon (scaling) er vanskelig
og tidkrevende, og krever stor tilmodighet av savel tannlege/
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tannpleier som av pasient. Det er vist i mange undersgkelser at en
slik behandling vil kreve fra 30 til 45 minutter per kvadrant nar
den utfares av trenet personell. I dype lommer (>5mm) er det like-
vel vist at man ikke alltid oppnar tilstrekkelig plaquefjernelse pa
denne maten (9), men det kan ikke utelukkes at tannleger med
seerdeles god erfaring og teknikk kan fa det til. Nar man legger
en behandlingsplan, kan det derfor veere nyttig a registrere lom-
medybdene for bedre & kunne velge det beste behandlingsalter-
nativet.

I de fleste tilfelle med mange dype lommer som skal depureres,
vil det veere hensiktsmessig & gjore dette med sa godt innsyn som
mulig, det vil si man mé operere. Hensikten med et periodontal-
kirurgisk inngrep er primeert & skaffe innsyn og tilgjengelighet for
instrumentering av de infiserte rotoverflater. Med gingivektomien
fjerner vi det tannkjottet som «ligger i veien» for oss og etterlater
en «rd» sarflate som ma tilhele per sekundam. Med en korrekt
utfert lappoperasjon lgsner man den bukkale og linguale gingiva
med periost, slik at man far tilgang til de infiserte rotflatene for
instrumentering. Pa grunn av de lgse gingivallappene som ofte er
i veien for innsyn og tilgjengelighet, kan denne prosedyren virke
vanskelig. Etter grundig depurasjon syes lappene sammen med
interdentale suturer, og man tilsikter en primeer sartilheling. Dette
kan veere vanskelig & oppn4, szerlig hvor det er trangstilling med
smale interdentalpapiller og med darlig blodforsyning. I slike til-
felle er gingivektomi & foretrekke, da unngér man en defekt papill
etter tilheling. Det er mye som tyder p& at man kan oppna like-
verdige resultater nar det gjelder & stoppe periodontitten med
begge metoder, forutsatt at de er utfort korrekt.

Det er god dokumentasjon for at tilheling etter bade kirurgiske
inngrep og subgingival depurasjon forer til perfekt tilheling med
normalt (om enn noe lengre) kontaktepitel mot tannoverflaten
safremt perfekt supragingival plaquekontroll oppnas (9, 10). I en
nyere undersgkelse er det vist at langtidsresultatet er noe bedre
hos pasienter med moderat til avansert periodontitt som har fatt
kirurgisk behandling, enn hos dem som bare er behandlet ute-
lukkende med depurasjon (11, 12). Dette kan tyde pa at det er
vanskelig & oppna en ren rotoverflate uten & ha god tilgjengelig-
het.

Etter at hele tannsettet er behandlet, er det nodvendig med en
tilhelingsperiode (ca. 1-3 mnd.) for man gjor forste vurdering av
behandlingsresultatet og pasientens kooperasjon. Imidlertid skal
ogsé tannlegens/tannpleierens evne til 4 fjerne subgingivale kon-
krementer vurderes. Det er indikasjoner pa at det kan ta inntil 6
mnd. for kliniske tegn pé inflammasjon som folge av «gjenglemt»
subgingivalt plaque blir &penbare (9). Derfor er ogsa en langtids-
oppfelging nedvendig.

Dersom det er utfort kirurgi, kan pasienten fa vanskeligheter i
med & gjennomfere en rigid munnhygiene de forste par ukene
etterpa. Da kan det suppleres med kjemiske midler, f.eks. munn-
skylling med klorheksidin (Corsody1®, Hexidin®) inntil mekaniske
midler lett kan komme til.

Det fremgar av det ovenstdende at siste kontroll etter en syste-
matisk periodontittbehandling ber utsta til ca. 6 mnd. etter aktiv
behandling for man kan fole seg relativt trygg péa at behandlingen
er vel utfert og at resultatet er bra. Alt det som er beskrevet oven-
for fra forste konsultasjon, gjennom forbehandlingsfase, behand-
lingsfase og tilhelingskontroll (1-3 mnd. etter avsluttet behand-
ling), ma antas & innga i det som betegnes som en behandlings-
serie i folketrygdens regelverk.

Ved den siste seansen i tilhelingskontrollen planlegger man i
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hvilken utstrekning og hvor ofte man antar at pasienten vil ha
behov for stottebehandling. Ofte er intervallene den forste tiden
relativt korte (3-6 mnd.) avhengig av tilfellets alvorlighetsgrad
og pasientens evne og vilje til kooperasjon. Enhver som har hatt
behov for en systematisk periodontittbehandling, ma anses som
en pasient med risiko for utvikling av periodontitt panytt. En
avveining av lokale faktorer (plaque-kontroll, uheldige tannstil-
linger, furkasjonsinvolvement etc.) og generelle faktorer (f.eks.
royking, allmenntilstand, medikamentbruk) bestemmer interval-
lenes lengde. Hvis forholdene viser seg stabile over tid, vil inter-
vallene kunne utvides, men i prinsippet har de fleste periodontitt-
pasienter behov for livslang stgttebehandling. P4 grunn av meto-
denes (festetapsmalinger) utilstrekkelighet, er det viktig a veere
oppmerksom pa at det ofte ikke er mulig a fastsla en videreutvik-
ling av festetap, og altsd at ny sykdom er oppstatt, for etter flere
ar (9).

I folketrygdens regelverk har man benyttet begrepet «kontinu-
erlig behandling» for pasienter med generelle lidelser som skulle
tilsi at en behandlingsserie ma defineres annerledes. Dette gjelder
pasienter med diabetes, epilepsi, cerebral parese o.l. Det er uklart
hva som ligger i dette.

Folketrygden forutsetter ogsa at en behandlingsserie strekker
seg over minimum 3 mnd. Det kan imidlertid gis dispensajon
fra denne regelen. Man kan anta at en pasient som har gjen-
nomgatt en systematisk behandlingsserie, likevel etter en tid
(opptil flere ar) har behov for f. eks. et kirurgisk inngrep i et
omrade. I s fall begr kravet om 3 mnd. varighet av behandlin-
gen kunne fravikes.

Etterkontroller/stottebehandling - fase 3

Ved de senere kontroller er det i hovedsak to kliniske funn som
interesserer, nemlig inflammasjon i gingiva og fortsatt festetap
etter behandling. Det er viktig & registrere eventuelle tegn pa in-
flammasjon som form, farge og og konsistens. Eventuell blodning
og pussdannelse registreres ved forsiktig trykk med baksiden av
sonden mot gingiva. Mulig festetap evalueres ved subgingival
sondering. Dette forutsetter festenivaregistreringer etter avsluttet
primaerbehandling. En fordypet lomme kan veere klinisk frisk og
trenger da ingen stgttebehandling. Stettebehandling gis etter de
funn man til enhver tid gjor (Fig. 4) og gir ingen rett til refusjon
fra folketrygden.

FASE 3 (KONTROLL/VEDLIKEHOLD)

RESULTAT

— |

Na

Festetap (progresjon)

Ingen funn l \

* Depurasjon - Lokalt
Ny avtale

\ Malsetting? Ny avtale

Pasienten dimitteres

Inflammasjon

Generelt

Fig. 4. Forslag til beslutningsskjema ved etterkontroll av en syste-
matisk periodontittbehandling.
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Fortsatt utvikling - festetap

Det vil alltid veere noen fa pasienter som ikke responderer som
forventet pa en behandling og som fortsatt viser festetap etter be-
handling. Det kan veere mange arsaker til feilslag, og det er viktig
a finne frem til disse for a kunne gjennomfore en vellykket be-
handling i neste omgang.

1) Det fortsatte festetap kan veere lokalt, og grunnen kan da
ofte finnes lokalt, f. eks. «gjenglemt» plaque eller tannsten. Da vil
en arsaksrettet stottebehandling i omradet (redepurasjon) gi
resultater. Men det kan ogsa vere andre diagnoser, f.eks. rotfrak-
tur eller pulpalidelse, og da ma andre arsaksrettede tiltak settes i
verk.

2) Hvis derimot det fortsatte festetap er av generell karakter, er
det viktig & kunne avgjere om dette er ny sykdom som skyldes
generell ny plaquedannelse. I sa fall er det pasientens vilje og
eventuelt evne til kooperasjon man mé konsentrere seg om. Det
vil ikke hjelpe bare & gjenta den tidligere behandlingen (som har
slatt feil), men man mé forsgke & finne frem til hva som har svik-
tet nar det gjelder motivasjonen. Forst nar dette er avklart, kan
man begynne en ny behandlingsserie. Man kan heller ikke ute-
lukke at den forste behandlingsserien ikke har veert utfort med
dyktighet av tannlegen, selv om dette er sjelden néar tilbakefallet
er generelt.

3) Det er imidlertid tilfelle der man kan utelukke at ny sykdom
er oppstatt pga. sviktende kooperasjon fra pasientens side, og da
kreves en grundigere utredning. Det er ofte aktuelt & ta en
bakterieprove for a se om enkelte aggressive mikroorganismer er
involvert. Det kan igjen fore til en vurdering av om behandlingen
ma gjentas under dekke av et antibiotikum. Det er imidlertid
meget kompliserte forhold som gjor seg gjeldende, og det krever
stor innsikt av tannlegen & velge riktig antibiotikum. Det er dess-
uten ngdvendig at behandling med antibiotika her gjgres samti-
dig med en mekanisk behandling for & redusere mengden bakte-
rier mest mulig (13, 14). I slike tilfelle kan det ogsa veere berettiget
a fa en medisinsk utredning for a lete etter udiagnostiserte lidel-
ser, f.eks. diabetes (den hyppigste u-diagnostiserte lidelse i
Norge), hiv, og enkelte blodsykdommer. Ogsa dette krever en god
del spesialkunnskap, og pasienter med fortsatt festetap etter en
systematisk mekanisk periodontittbehandling ber derfor helst
behandles av spesialister. Dette blir da & betrakte som en ny
behandlingsserie (Fig. 5).

Bakterieprove

Normal flora - ingen spesielt
dominerende mikrober

En eller flere patogener dominerer

Medisinsk us. - blodprgve Valg av antibiotikum

Negativ Positiv

Repetisjon av mekanisk
Malrettet behandling + antibiotikum

behandling

Repetisjon av me-
kanisk behandling

Fig. 5. Retningslinjer for beslutning om @ bruke antibiotika i be-
handlingen av periodontitter som ikke svarer pd mekanisk be-
handling (progresjon av festetap fortsetter).
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Mekanisk behandling

Etterkontroll

T~

Suksess

~

Fortsatt inflammasjon Fortsatt progresjon

¥
Stottebehandling 44—  Lokal

Ev. differentildiagnose 4¢ f

f.eks. rotfraktur eller endodonti Bakterieprove
Blodprove

Ny malrettet behandling A/ Medisinsk us.
Ev. kombinert med antibiotika

Generell

Malrettet
behandling

Fig. 6. Skjematisk fremstilling av behandlingsstrategier ved
behandlingskrevende periodontitt.

Oppsummering

En del prosedyrer og veiledning i behandling av periodontitt er
angitt i denne artikkelen (Fig. 6). De senere ars forskning har
brakt oss lange skritt videre i forstdelsen av de periodontale lidel-
sers etiologi og patogenese, men dessverre er vi enné ikke i stand
til klinisk & skille mellom en aktiv (vevsnedbrytende) og en stabil
lesjon. De fleste kliniske tegn er dessuten darlige prediktorer for
fremtidig nedbrytning av stgttevev. Imidlertid er friske gingvale
forhold uten kliniske tegn pé inflammasjon en meget god predik-
tor for fremtidig stabilitet. Tannlegens fjernelse av subgingivalt
plaque og pasientens evne til daglig a fjerne nytt plaque er derfor
fremdels det viktigste hjelpemiddel og det vi ma stole pa i be-
handlingen av periodontitt.

English summary

Gjermo P, Aass AM.
Strategies for systematic periodontal treatment

Nor Tannlegeforen Tid 2003; 113: 118-22.

New regulations for reimbursement for periodontal treatment
were introduced by the Norwegian Social Insurance Scheme
May 15t 2002. In this context some new terms and descriptions
concerning systematic periodontal treatment have been laun-
ched. This has warranted a reappraisal of the systematic treat-
ment approach with the integration of the new terms in the
context. This article describes and explains periodontitis in
light of a modern research concept and details of how perio-
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dontal treatment and prevention of recurrence may be insti-
tuted in a systematic way.
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