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Allmansjukdomar som predisponerande faktorer
vid parodontala forandringar

Artikeln behandlar sddana allmédnsjukdomar som férandrar organismens
inflammationsreaktion, vavnadernas ldkningsformaga och/eller forhal-
landena i munnen och som samtidigt okar risken for parodontala
forandringar.

Den risk allmansjukdomen utgor ar i allmdnhet beroende av sjukdo-
mens svarighetsgrad, nivdn pd munhygienen och parodontiets halsotill-
stind.

Av artikeln framgar det att erfarenheterna av sambandet mellan all-
mansjukdomar och parodontalsjukdomar varierar. Det betyder att man
inte kan uppskatta den exakta risk manga sjukdomar medfor pa ett pa-
litligt satt.

En effektiv och regelbunden parodontal behandling ar speciellt moti-
verad for patienter med allmédnsjukdomar samt patienter som genom-
gatt en organtransplantation. Ofta skapar den parodontala behandling-
en dven goda forutsattningar for behandling av patientens allméansjuk-
dom.

bestd av att sjukdomen utgor en riskfaktor. Det har

klarast visats nir det giller diabetes och sddana sjuk-
domar som modifierar inflammations- och immunreaktio-
nerna. Det kan finnas flera gemensamma faktorer i allmén-
sjukdomens och parodontitens etiologi och patogenes trots att
det inte, eller bara i begransad man, gar att hitta ett orsaks-
samband. Ménga reumatiska sjukdomar och osteoporos ir
exempel pd en sddan situation. Vid vissa inflammatoriska/
immunologiska sjukdomar, till exempel Crohns sjukdom, SLE

K opplingen mellan allménsjukdom och parodontit kan
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och Wegeners granulomatos kan det forekomma fordndringar
inom parodontalomradet trots att det inte finns ett klart dis-
ponerande samband med parodontit. Uremi ar ett exempel pa
en sjukdom som fordndrar forhdllandena i munnen sé att de
fraimjar uppkomsten av parodontit. Dessa fordndringar kan i
sin tur framkalla parodontala komplikationer i samband med
njurtransplantationer.

Utover de biologiska faktorerna har dven hilsovanorna en
stor betydelse som forenande faktor mellan allmdnsjukdomar
och parodontalsjukdomar. Munhygienen inverkar ofta pa hur
stor risk allméinsjukdomen medfér. Manga undersékningar
faster for litet avseende vid hur allvarlig och langvarig all-
minsjukdomen &r och hur den medicineras. Det inverkar
ocksa pa hur stark associationen ér.

En effektiv och regelbunden parodontologisk behandling
ar speciellt motiverad vid allménsjukdomar som &r forbundna
med inflammatoriska/immunologiska forindringar. Ofta ska-
par den parodontala behandlingen &ven goda forutsdttningar
for behandling av allmidnsjukdomen. Samarbetet med den
behandlande ldkaren betonas vid vard av patienter med all-
minsjukdomar om parodontitens svar pd behandlingen ir
daligt. Vid dessa tillfallen kan behovet av blod-, vidvnads-,
eller mikrobiologiska undersékningar 6vervigas.

Endokrina sjukdomar/diabetes mellitus

Diabetes tva huvudtyper dr som bekant diabetes av typ 1, ju-
venil diabetes, och typ 2, vuxendiabetes. Diabetes upptrader
hos 1-2 procent av befolkningen men incidensen har under
de senaste aren varit stigande. Cirka 90 procent av diabetiker-
na lider av typ 2. Resterande del, cirka 10 procent, lider av typ
1. Diabetes som upptridder i samband med graviditet och vissa
allméinsjukdomar dr ovanliga sjukdomsformer.

Vid diabetes av typ 1 upphor organismen att producera
insulin pd grund av att de insulinproducerande cellerna i
bukspottkorteln forstors. I samband med vuxendiabetes fore-
kommer tre centrala stérningar: férdndrad insulinproduktion,
insulinresistens och 6kad glukosproduktion i levern. Patien-
terna insjuknar i regel efter 30 ars alder efter att linge ha burit
pa ett symtomfritt metaboliskt syndrom. Den rubbade socker-,
fett- och proteinmetabolin leder i forsta hand till fyra olika
typer av komplikationer: degeneration av 6gats néthinna eller
retinopati, njurskador eller nefropati, nervdegeneration eller
neuropati och ateroskleros eller forkalkning av de stérre blod-
kirlen som till exempel kransartérerna.
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Fig. 1. Parodontiten framskrider hos diabetiker med ddlig terapeutisk
balans. A: Patienten séker vdrd vid 29 drs dlder efter att ha haft dia-
betes i 17 ar. Sjukdomen dr komplicerad (retinopati, nefropati, blod-
tryck). Patienten réker ett paket cigaretter/dag. B: Trots regelbunden
parodontologisk vard férlorar patienten mdanga tdnder under en upp-
foljningstid om 12 dr. Patienten avlider i hjdrtinfarkt vid 41 drs dlder.

Parodontalsjukdomar anses hora till komplikationerna vid diabe-
tes (1, 2). Aven om manifestationen av komplikationerna &ar bero-
ende av genetiska faktorer dr uppkomsten frimst beroende av den
terapeutiska balansen. Den bestdms pa basis av halten glykosylerat
hemoglobin i blodet, HbA,c (riktvirde 4,5-6,20%) som avspeglar
langtidsbalansen under de senaste 1-3 ménaderna. Medicineringen
vid diabetes typ 1 &r insulin. Vid typ 2 anvdnder man huvudsakligen
endast oral medicinering (bland annat metformin eller sulfonylurea)
alternativt kombinerat med insulin och ldmpliga matvanor.

I jamforelse med icke-diabetiker &r diabetikers risk for att insjukna
i parodontit tva- till fyrfaldig (3). Aven om man pa befolkningsniva
kan konstatera att parodontalinfektionernas prevalens ir storre hos
barn- och vuxendiabetiker (infektionerna dr dessutom allvarligare)
hor inte alla diabetiker till riskgruppen. Gingivit och parodontit &r
vanligast hos diabetiker som har en lang sjukdomshistoria, vars tera-
peutiska balans har varit dalig (HbA,c > 100%) och/eller patienter
som har haft andra komplikationer i anslutning till sin diabetes
(4, 5). Speciellt utsatta for destruktion av fistevivnaderna ar patien-
ter som roker mycket och som har en daligt balanserad diabetes (Fig. 1).
Vi vet av klinisk erfarenhet att om en langvarig parodontit reagerar
daligt pa behandling, eller om det forekommer akuta skeden i under-
hallsbehandling i en lingt gangen parodontit, s& kan detta vara
tecken pa hoga blodsockervirden (subklinisk diabetes).

Det &r speciellt viktigt att varje diabetespatients parodontologiska
status, diagnos och vardbehov utvirderas och stills i proportion till
sjukdomsbilden; det vill sdga hur ldngvarig sjukdomen har varit, hur
god terapeutisk balans som har uppnétts och vilka komplikationer
som har férekommit. I problematiska fall finns det skil for att sam-
arbeta med det vardteam som behandlar patientens diabetes. Upp-
foljande studier har visat att diabetikers vivnader pa kort sikt rea-

gerar lika positivt p4 parodontologisk hygienisk behandling som
icke-diabetiker. De diabetiker som har stérre benigenhet fér parodon-
tit beh6ver daremot titare underhallsbehandling (5). En icke-diabeti-
ker kan klara sig med 12 manaders intervall. En diabetiker med dalig
terapeutisk balans kan dock fordra att lokala etiologiska faktorer
avldgsnas med 4-6 manaders mellanrum. En komplicerad och illa
balanserad diabetes forsdmrar prognosen vid parodontalkirurgi.
Infektioner forsamrar den terapeutiska balansen. Resultaten betraf-
fande parodontala infektioners inverkan pa den terapeutiska balan-
sen dr tills vidare motstridiga (1). Det finns dock tecken pa att
behandling av parodontalinfektionen forbattrar balansen.

Flera undersokningar visar att diabetes okar risken for att férlora
implantat. En vél balanserad diabetes kan dnd4 inte anses kontrain-
dicera implantatbehandling.

Om magjligt ska man behandla diabetiker vid korta besok, odrama-
tiskt och gidrna under férmiddagen. Om man utfér langa och
tidskrdvande ingrepp eller om patientens diabetes dr komplicerad
finns det skil for att konsultera den behandlande lakaren om férand-
ringar i medicinering och maltider. Om den terapeutiska balansen &ar
dalig rekommenderas antibiotika som stod for forsimrade viardreak-
tioner och langsammare sarldkning (6).

De kliniska dragen hos diabetikers parodontala infektioner skiljer
sig inte frdn motsvarande hos icke-diabetiker. Den hoga glukoshalten
i serumet aterspeglar sig direkt i glukosinnehallet i gingivalvatskan.
De forandrade subgingivala forhallandena verkar dndd inte gynna
tillvixten av parodontopatogener i subgingivalomradet. Man kan
inte heller se en subgingival flora som avviker fran icke-diabetikerns
bakom diabetikernas 6kade risk for parodontit. A andra sidan kiinner
man till manga mekanismer i diabetes patogenes som 6kar diabeti-
kers risk for att insjukna i parodontit (1, 6) (Tabell 1). Inom parodon-
talomradet dr fordndringarna i PMN-cellernas och fibroblasternas
funktion betydelsefull. Forandringarna leder till en forsidmrad for-
svarsreaktion och en langsammare likningsprocess men de reverse-
ras om den terapeutiska balansen forbittras. I en hyperglykemisk
miljo glykosyleras proteinerna, inklusive kollagenet. Glukosen féster
sig icke-enzymatiskt vid proteinerna och det bildas s kallade gly-
kosyleringsprodukter (AGE, advanced glycosylatin end products) i
vivnaderna. Glukos bildar korsbindningar mellan kollagenmoleky-
lerna som forsvarar kollagenets omséttning och pa det séttet bland
annat sarlikningen. Monocyter, makrofager och endotelceller har sa
kallade AGE-ytreceptorer. Nir glykosyleringsprodukter fastnar i
ytreceptorerna aktiveras cellen i ett hyperreaktivt tillstdnd. Salvi et
al. har konstaterat att monocyter hos insulindiabetiker producerar
hogre nivaer av TNF-o,, IL-1B och PGE, én icke-diabetikers (7, 8).
Hyperlipidemi som férekommer i samband med diabetes kan ocksa
ha en stegrande effekt pa inflammationsreaktionen.

Blodkérlsforandringar dr vanliga hos diabetiker och sadana fore-
kommer &ven i kapilldrerna i gingivan. Proteinerna i blodkérlens
basalmembran glykosyleras och vaggarna blir tjockare. Proteiner

Tabell 1. Fordndringar pd cell- och vivnadsnivd i samband med
diabetes

o PMN-cellernas adherens, kemotaxi och fagocytosformaga minskar

e Kollagensyntesen blir langsammare, 16sligheten minskar

e Kollagenasets aktivitet 6kar

o Fibroblasternas proliferation och tillvéxt blir langsammare

¢ Proteinerna glykosyleras

e Mingden IL1-B, TNF-o och PGE, i parodontalvitskan 6kar

e Blodkirlens basalmembran blir tjockare, lumen fortrangs
]
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fran blodstrommen fastnar i kérlens

Tabell 2. Gemensamma drag i patogenesen hos parodontit och reumatoid artrit

innerviaggar och lumen blir tringre.
Som en foljd av det antar man att
karlvaggarnas fysikaliska egenskaper
forandras: migrationen av PMN-celler
och syrediffusionen till vdvnaderna
forsamras. Transporten av metaboli-
produkter fran viavnaderna till blodet
och serumkomponenter som till exem-
pel antikroppar till vdvnaderna blir
ocksd lidande.

e Monocyternas reaktivitet

Reumatiska sjukdomar/reumatoid artrit

Till de reumatiska sjukdomarna hér manga inflammationer som ska-
dar antingen ben-brosk-system eller mjukvavnader. En kronisk ofta
progressiv inflammation ir det typiska drag som férenar reumatiska
sjukdomar och parodontala infektioner.

Cirka 1 procent av befolkningen lider av ledgangsreumatism,
rematoid artrit. Prevalensens tyngdpunkt ligger hos personer éver 50
ar. Merparten av fallen ar polycykliska till sin natur, men det fore-
kommer dven monocykliska och progressiva former. De varierande
forskningsresultaten betrdffande forhallandet mellan parodontal
viavnadsdestruktion och reumatoid artrit kan forklaras med sjukdo-
mens mangfacetterade natur. Undersokningarna har dessutom ofta
gjorts pa ett relativt litet material. I vissa undersékningar har man
konstaterat ett positivt samband mellan reumatoid artrit och par-
odontit (9-11). Mercado et al. undersokte olika reumatiska symtom
och den reumatoida artritens svarighetsgrad och fann att grav par-
odontit var vanligare i samband med allvarligare fall av ledgangs-
reumatism samt i fall som ocksd omfattade svullnad i lederna. Man
undersokte forlusten av alveoldrt ben under 6 ar och konstaterade
att reumatoid artrit var en betydande faktor da det géllde att forutse
benforlust (12). Sjostrom et al. (13) fann diremot inget samband
mellan artrit och parodontit men konstaterar att reumapatienterna
hade mindre plack och tandsten &n kontrollgruppen.

Mingden lokal mikrobretning spelar sékert en central roll for den
reumatoida artritens och andra allménsjukdomars betydelse vid
forandringen av parodontitens utveckling. Patienter med ledgangs-
reumatism kan till exempel ha funktionsbegransningar som kan gora
det svart for dem att utnyttja vardtjanster samt att skéta munnen
sjilv. Medicineringen av reumatism varierar fran fall till fall och det
ar svart att bedéma dess betydelse som predisponerande faktor vid
parodontit. Immunosuppressiv medicinering kan till exempel ha en
skyddande effekt. Samtidig anviandning av flera immunosuppressiva
mediciner (till exempel methotrexate, azathioprin, ciclosporin,
leflunomid, prednisolon) okar risken for svampinfektioner. Detta
giller sdrskilt hos reumapatienter som har sekundér Sjogrens syn-
drom. Langvarig anvindning av nonsteroida antiinflammatoriska
lakemedel verkar dock inte ha ett samband med benfdrlust eller
fickdjup. Eftersom det inte finns hallbara bevis for ett orsakssam-
band i nagon riktning finns det skl for att snarare betona stérningen
i organismens allmédnna formaga att handskas med inflammations-
reaktioner som den gemensamma faktorn vid dessa sjukdomar
(Tabell 2). Aven det ir en tillricklig anledning till att skéta reuma-
patienters parodontala infektioner samt andra infektioner i munnen
ordentligt.

Torrhet i mun och 6gon och vissa immunologiska avvikelser &r
typiska for Sjogrens syndrom. Av en prevalens pa cirka 0,5-1 pro-
cent dr ungefar hilften den priméra formen, som framst forekommer
hos kvinnor. Den andra hilften utgors av den sekundéra formen som
vanligen hinger samman med autoimmuna sjukdomar (reumatoid

e Likheter i immunresponsen

o Forekomsten av proinflammatoriska cytokiner (NO, PGE,, TNF, interleukiner)

o Forekomsten av metalloproteinaser/inhibitorer

o Molekylir likhet mellan heat-shock-proteiner fran mikrober och vird (immunologisk tolerans)

e Gemensam benédgenhet for genpolymorfism
|

artrit i 10-30% samt SLE) eller celiaki. Vid hyposalivation, syste-
miska fordndringar samt samtidig immunosuppressivisk medicine-
ring finns en tydlig 6kad risk fér svamp- och virusinfektioner vilket
kan medféra komplikationer vid vard av parodontit. Forskningsre-
sultaten stoder inte entydigt en 6kad risk for parodontala infektioner
vid Sjogrens syndrom (14, 15). Bara i tva av de cirka 10 unders6kningar
som publicerats under 1990-talet eller senare konstateras att Sjo-
grens syndrom medfor en klart 6kad risk for parodontit.

Systemisk lupus erytematosus (SLE), systemisk skleros och Wege-
ners granulomatos dr sillsynta autoimmuna sjukdomar. Férutom
forandringar i gommen och den buckala mucosan kan SLE ocksd
medféra gingivit som svarar daligt pa behandling (Fig. 2). Aven om
SLE-patienter dr kédnsligare mot infektioner dn vanligt finns det inga
palitliga bevis for 6kad parodontit. I samband med systemisk skleros
ser man oftast en vidgning av periodontalligamentutrymmet inom
molaromraddet medan Wegeners granulomatos associeras med
granulidr gingivahyperplasi, s& kallade strawberry gums.

Osteoporos
Nér forlusten av mineraltdtheten i benvivnaden o6verstiger 2,5 x
standardavvikelsen (beriknad enligt ett standardiserat tillstand hos
en ung vuxen, justerat enligt kon och ras) ar det enligt WHO:s kri-
terier fran 1994 fraga om osteoporos. Det rader en relativt utbredd
enighet om att alveolarbenet och kidkbenet har en ldgre mineraltat-
het (mineral density) eller mineralhalt (mineral content) hos personer
med osteoporos. Trots det kan man inte fastsld ett automatiskt sam-
band mellan systemisk bentéithet och forlust av parodontalt faste
(16-18).

Forskningsresultaten avviker fran varandra. I cirka 50 procent av
undersokningarna har man dragit slutsatsen att det finns ett positivt
samband. Svarigheten att behérska alla stérande faktorer i de tvir-

Fig. 2. Medeldlders kvinna med systemisk lupus erythematosus och
Sjégrens syndrom. Hon lider av gingivit med ddligt terapisvar.
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gdende studierna och det begrinsade antalet prospektiva under-
sokningar betyder dock att mojligheterna att dra palitliga slutsatser
begriansas. Hos personer som har egna tinder har ju tuggandet en
klart starkande effekt pa alveolarbenets trabekulation pa samma sétt
som aktiv motion 6kar den systemiska bentétheten.

Parodontit och osteoporos har flera gemensamma predispone-
rande faktorer: Livsstilen (life style factors) till exempel rokning och
matvanor samt psykosociala faktorer ar typiska sddana. Dessutom ar
det tydligt att delvis samma genetiska faktorer antingen predispo-
nerar for eller inverkar pa bada sjukdomarna. Nar bland annat 6stro-
gennivan sjunker vid osteoporos kan man notera manga forandringar
i mangden av och de inbordes relationerna hos de molekyler som
styr cellernas funktion och samverkan. Samma molekyler &r dven
involverade i parodontitens patogenes. Det dr darfor riktigt att anta
att de tva sjukdomarna framskrider parallellt. Om osteoporosen for-
svagar trabekulationen i alveolarbenet och den kortikala delen i
mairkbar grad ar det ju mojligt att benforlusten sker snabbare vid en
parodontalinfektion. Forskning pé en liten méngd patienter under
tre ar visade storre referenser av 6kad benforlust hos de som hade
osteoporos dn hos de friska. Det tycks inte heller omojligt att par-
odontit ar en riskfaktor i samband med osteoporos.

Nir effekterna av behandling och profylax vid osteoporos visar
sig dven i samband med parodontit kan det ge oss ny kunskap om
de bada sjukdomarnas inbdrdes relation. Vid djurférsok och pre-
limindra kliniska undersékningar har man konstaterat att alen-
dronat, ett antiresorptivt preparat som hor till gruppen bisfos-
fonater, far parodontiten att framskrida langsammare. Man kén-
ner inte till vilken betydelse selektiva dstrogenreceptormodulato-
rer eller kalcitonin har for parodontit. Substitutionsbehandling
med Ostrogen verkar dock ha en effekt pad uppratthdllandet av
mineraltitheten i alveolarbenet, men effekten pa forlusten av
faste verkar inte lika klar. I en omfattande amerikansk under-
sokning av intaget av kalcium och D-vitamin hos min kunde man
konstatera att ett kalciumintag pa 6ver 1 000 mg/dag minskade
antalet tinder dir man kunde uppticka benforlust jamfort med
personer med ett intag som 1ag p4 under 1 000 mg/dag. Kalcium-
intaget verkar med andra ord ha en modifierande inverkan pa
parodontit (19).

Blodsjukdomar

Gingivitens och parodontitens patogenes ar nira forknippad med
polymorfonukleira leukocyter, monocyter/makrofager, lymfocyter
och plasmaceller.

Neutropeni kan vara en arftlig eller idiopatisk, ibland forvarvad,
storning i produktionen av leukocyter som ocksd kan vara forknip-
pad med en kompensatorisk monocytos. Neutropeni kan ocksé fore-
komma cykliskt. Da sjunker antalet neutrofila leukocyter mycket 1agt
(ofta under 500/mm?) for att sedan aterg till ett suboptimalt virde
i cykler, ofta inom cirka 3 -4 veckor. Ofta varierar antalet 6vriga leu-
kocyter och trombocyter i samma cykel. Nar mikrobretningen inte
kan behirskas och/eller den cykliska neutropenin dr grav dr tand-
kottet 6demiskt, rott och bloder ldtt. Under sddana betingelser kan
ocksd nedbrytningen av parodontalvivnad framskrida mérkbart
redan under ett ar (20). I svarare fall kan man hitta lokala ulcera-
tioner och vivnadsnekros i den marginala tandkottskanten samt i
papillomradet. Neutropena ulcerationer forekommer typiskt ocksa pa
slemhinnorna. Ett flertal undersokningar har visat att man med
framgang kan forhindra parodontala skador om man eliminerar
plack och andra irriterande faktorer noggrant. Terapin omfattar
regelbunden depuration av en professionell person fore neutropeni-
skedet.

Fig 3. 32-drig kvinna med akut leukemi. Odemisk fértjockning av tand-
kottet pa grund av leukemisk infiltration.

Tandkottsforandringarna som hinger samman med leukemi dr en
foljd av infiltration av leukemiska celler och leukemiterapin (kemo-
terapi, graft-versus-host-rejektion). Det kan ocksid bero pa att en
indirekt manifestation av att benmérg och lymfatisk vidvnad avtar
(21). Den leukemiska infiltrationen ger upphov till 6demisk utvidg-
ning av gingivan och stor blédningsbendgenhet. Forutsittningen for
nekrotiska férdndringar pd grund av bakteriell retning okar. Dessa
forandringar kan tjdna som diagnostiska indikatorer nér patienten
soker hjalp hos tandlidkare. Férandringar i form av svullnad patriffas
oftast (60-70%) i samband med den sillsynta akuta monocytiska
formen av sjukdomen, vid akut myelomonocytisk leukemi (ca
20-300%) samt vid akut myeloid leukemi (farre dn 10 %). I kroniska
fall ar forindringarna inte typiska, forutom vid kronisk lymfatisk
leukemi. Diaremot ar en 6kad blédningsbenigenhet i tandkdttet som
orsakas av fordndringar i blodbilden (framfor allt av trombocytopeni
och delvis av anemi) vanlig 4ven i kroniska fall.

Den infiltration av leukocyter som normalt forekommer vid gin-
givit kan delvis forklara den rikliga anhopningen av leukemiska cel-
ler kring tandkdtt och tandkoéttsfickor som i sin tur forstirker inflam-
mationen. Kliniskt dr tandkottet blaaktigt och cyanotiskt. Svullna-
den &r kraftig kring papiller och tandkottskant, vilket leder till att
tandkottet far en tendens att ticka tandens yta (Fig. 3). Det finns
ocksa rikligt med leukemiska celler kring periodontalligament och i
alveolarbenet. Vid djurférsok har man konstaterat att detta leder till
snabb destruktion av parodontala viavnader. Granulocytopeni, ned-
satt fagocytaktivitet och nedsatta immunreaktioner kan vara méjliga
orsaker till att gingivit akutiseras och till att det uppstar ulcerativa
nekrotiska fordndringar.

Det finns skél for att striva efter att eliminera den risk som de gin-
givala/parodontala infektionerna medfér med antibiotika redan i bor-
jan av behandlingen. Behandlingen kompletteras med klorhexidin
(22). Hér har vi dock inte behandlat de direkta toxiska effekterna hos
kemoterapipreparat eller graft-versus-host-rejektion i samband med
benmirgstransplantationer inte heller de sekundéra forandringar som
kan uppstd pa grund av férlamning av benmirgen.

Funktionsstérningar hos leukocyter kan féorekomma i samband
med att de forflyttar sig genom endotelet, i cellernas kemotaktiska
rorelser, i fagocytosen eller i formagan att doda fagocyterade mikro-
ber. De sjukdomar dér dessa fordndringar forekommer ar sillsynta
och till storsta delen drftliga syndrom. De parodontala forédndring-
arna kan konstateras redan hos barn. Tandforluster intrdffar hos
unga vuxna eller rent av hos ungdomar. Med mycket god munhy-
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Tabell 3. Arftliga syndrom med leukocytstérningar och benigenhet for parodontit

Tarmsjukdomar/Crohns
sjukdom

Cyklisk/kronisk neutropeni

Chediak-Higashis syndrom

Granulomatosis chronica
Leukocytadhesionsstérning I och II
Kostmanns syndrom

Cohens syndrom
Glykogenupplagringssjukdom 1b

Akatalasi

Hyperimmunoglobulin E syndrom

Brist pa myeloperoksidas (dven ej érftlig form)

Neutropeni
Neutropeni

gien kan man reducera skadeverkningarna péa parodontiet. I Tabell 3
redovisas syndrom som involverar fordndringar i leukocyterna och
dir man har beskrivit parodontala forandringar.

Trombocytopeni dr ytterligare ett exempel pd férdndringar som
hénger samman med blodceller. Detta samband omfattar inte bara
okad gingival blodning utan ocksa en exceptionellt stark inflamma-
tionsreaktion vid lokal mikrobretning. Langerhans-cellhistiocytos
klass 1 och 2, tidigare kallade histiocytos x med undertyper, ar sill-
synta stérningar som har ett samband med antigenprocesserna. De
okar bendgenheten for bland annat grava parodontala problem.
Aven hir reagerar vivnaderna positivt pa effektiv parodontalvard.

Human immunodeficiency virus (HIV) har en stark affinitet spe-
ciellt till T-celler av typ CD4 men ocksa till andra celler i forsvars-
systemet, till exempel monocyter, makrofager och Langerhans celler.
Aven om B-cellerna inte 4r infekterade framtréder stérningen i form
av sekundédra fordndringar i deras samt i neutrofilernas funktion. I
samband med HIV forekommer dven leukoplaki, candidainfektioner
av olika slag, Kaposis sarkom, bacillir angiomatos, non-Hodgkins
lymfom, hyperpigmentos, ospecifika ulcerationer samt parodontala
fordndringar. Gingivalt erytem, nekrotisk gingivit och parodontit &r
de mest typiska forindringarna i parodontiet (23 -25). De fortjdnar
darfor att granskas ndrmare.

Gingivalt erytem kan forekomma som en linedr marginal foriand-
ring eller som en diffus férdndring som ticker den fasta gingivan.
Fordndringen kan i vissa fall leda till nekrotisk gingivit eller par-
odontit. Det dr uppenbart att en Candida-infektion (dubliniensis,
albicans) hinger samman med erytemet. Den kan ocksa ha en etio-
logisk betydelse. Systemisk svampmedicinering minskar eller botar i
vissa fall erytemet men svaret pd normal gingivitbehandling ar
daligt.

Gingivit och parodontit forekommer i mycket varierande grad hos
HIV-patienter. Den typiska nekrotiska gingiviten har en prevalens
om 0-11 procent. Prevalensen for nekrotisk parodontit anses vara
1-6 procent. I allmdnhet har man inte tagit hinsyn till sjukdomens
svarighetsgrad (exempelvis lymfocytméingden). Drogmissbrukarna
utgor dessutom en egen speciell grupp.

Nekrotiserande forindringar i gingivan/parodontiet kan inte anses
som ett palitligt tidigt tecken p& en HIV-infektion eftersom det inte &r
nagon skillnad pa prevalensen for de nekrotiserande fordndringarna om
lymfocytmingden ligger over eller under 400/mm3. Sannolikheten for
nekrotisk ulcerativ parodontit forefaller daremot att 6ka dd méngden
lymfocyter understiger 200/mm?. Utéver de normala parodontitpatoge-
nerna verkar ocksé candidas roll i parodontala infektioner vara klar. Det
betonar naturligtvis vikten av lokal och/eller systemisk antifungal
behandling utéver den normala antiinfektiosa varden. De nekrotiska
fordndringarnas terapisvar &r ofta simre dn genomsnittet. Nair HAART-
vard (highly active antiretroviral therapy) ges som svar pi en HIV-
infektion verkar den minska parodontitens aktivitet.

Tidvis upptridande eller bestdende neutropeni
Storningar i flera leukocytfunktioner

Stord forméga att doda mikrober

Stord adhesionsformaga hos cellerna

Neutropeni, funktionsstérningar

Brist pa katalas i réda och vita blodkroppar
Storning i kemotaksin

Stord forméga att doda mikrober
]

Av de kroniska inflammations-
sjukdomarna i tarmkanalen &r det
frimst i samband med Crohns
sjukdom som man ser mjuk-
véavnadsforandringar i munregio-
nen. [ vissa fall kan férandringar
ocksé ses i samband med ulcera-
tiv kolit (26, 27). Crohns sjuk-
doms prevalens dr 20-60 fall per
100 000 invanare. Munforiandrin-
gar ses i 1-20 procent av fallen
men siffran dr hogre hos barn (48-80%). Sjukdomens forlopp om-
fattar aktiva skeden och remissionsskeden. Detta forefaller dock inte
att paverka symtomen i munnen. Férdndringar i munnen dr van-
ligare hos méan. De 4r dven vanligare da sjukdomen upptrader i
tjocktarmen jamfort med fall som involverar tunntarmen. Mun-
forandringarna har ocksé ett klart samband om artrit eller erythema
nodosum upptrider i anslutning till Crohns sjukdom.

De flesta munférandringarna upptriader pa ldpparna (25 % av fyn-
den), dirnést pa gingivan (18 % av fynden), sedan i vestibulum och
den buckala mucosan. En o6dematisk hyperplasi som ofta ser
granuldr ut samt rodnad i den fasta gingivan ar de typiska fordnd-
ringarna pa tandkottet. Ibland ser man ocksé ulcerationer och sma
ytliga varblasor. Férutom diffust 6dem kan man pé slemhinnorna se
ett specifikt fynd: begrinsad inflammatorisk hyperplasi som ser ut
som kullersten (cobblestones). Nar man utgatt fran omfattande kli-
niska material har man inte kunnat fastsld ndgot samband mellan
parodontit och Crohns sjukdom. I vissa fall har en snabbt fram-
skridande parodontit hingt samman med sjukdomen. Vid parodon-
titer har man ocksd beskrivit hoga halter av PGE,. Den kraftiga
immunreaktionen i tarmviggen som formedlas av T-celler leder till
en riklig produktion av cytokin. Samtidigt 6kar mdngden enzymer
som bryter ned bindvivsmatrix. En liknande reaktion kan vara moj-
lig i gingivan. Crohns sjukdom verkar inte ha nagon specifik inver-
kan pa mikrobfloran vid parodontit.

Njursjukdomar/uremi, organtransplantationer

Kronisk nedsatt funktion i njurarna, uremi, indelas i olika skeden en-
ligt hur funktionen s& smaningom minskar. Gransen for grav hypo-
funktion anses finnas déir < 10 procent av glomeruli fungerar och
kreatininhalten i serum &r > 550 pmol/l. Terminal uremi ir det yt-
tersta stadiet. D& éverstiger kreatininnivan 700-800 pmol/l och dia-
lysbehandling blir nodvindig. Hos en del av patienterna finns en
systemisk sjukdom som diabetes, SLE eller en reumatisk sjukdom i
bakgrunden. En framskridande uremi leder till allvarliga stérningar
i kroppens vitala funktioner. Patienten maste halla diet med begrin-
sat proteinintag, aptiten dr dalig och det rader en katabolisk situa-
tion i kroppen. Illamé&ende och uppkastningar som kan utsitta tan-
derna for kraftig erosion ar viktiga faktorer ur munnens och ténder-
nas synvinkel. Uremin leder till utveckling av myelogen anemi och
trombocytos. Lymfocyternas proteinsyntes och PMN-cellernas
kemotaxiska formaga forsvagas. Tandkottets blodningstendens 6kar
och séarldkningen blir lJdAngsammare.

Som en f6ljd av njurarnas hypofunktion avges stora mangder urea
och proteiner i saliven och parodontalvétskan. Saliven &r viskds eller
till och med skummig. Férhojd pH i placken och fosfor som frigors
frdn organismen framjar kraftigt bildningen av bade sub- och supra-
gingival tandsten. Patienterna har svart att halla sina tinder rena.
Dialys paverkar inte salivavsondringen kvantitativt. Uremi medfor
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Fig. 4. 32-drig man 2 dr efter njurtransplantation. Tandkéttshyperplasi
i anslutning till cyklosporin- och felodipinmedicinering.

inte nagon speciell risk for framskridande parodontit men den lokala
etiologiska belastningen &r avsevért forhojd.

Patienterna har ofta en kraftig blodtrycks- och diuretmedicinering
pé grund av en kombination av olika ldkemedel. Kalciumblockerare
verkar sdnkande pd motstandet i njurarnas perifera blodomlopp och
anvénds allmént. Dihydropyridiner har en svag immunomodulato-
risk effekt. De minskar trombocyternas aggregation och utvidgar
perifera blodkérl. P4 det séttet 6kar de blédningsbenigenheten och
forlanger blodningstiden négot i samband med ingrepp. Dessutom
medf6r dessa preparat en risk for tandkottshyperplasi (prevalensen
ir cirka 5-10 procent) (28).

Efter en njurtransplantation ger man patienten kraftig immuno-
suppressiv medicinering som i huvudsak bestdr av cyklosporin,
azatioprin och metylprednisolon. Medicineringen sidnks gradvis
till underhéllsnivd under det forsta aret efter transplantationen.
Direkt efter en transplantation kan herpes- och cytomegalovirus-
blasor samt sir upptrdda pa munnens slemhinnor. Diabetiker som
genomgatt en organtransplantation dr méarkbart oftare 4n andra
patientgrupper utsatta for svampinfektioner. Den kumulativa sep-
sisrisken nar sin héjdpunkt under de sex forsta ménaderna efter
transplantationen (29). Patienter som far immunosuppressiv medi-
cinering har inte primért en forhojd risk for att parodontiten ska
avancera men illa skotta infektioner i munnen kan utgora en
potentiell risk for patienten. Prednisolon och azatioprin odkar
infektionsbenédgenheten.

Prevalensen for tandkottshyperplasi vid cyklosporinbehandling &r
cirka 20-309% men samtidig medicinering med dihydropyridin 6kar
siffran till dver 50 procent. Blédning ur tandkéttsfickorna dr den
enda kliniska parameter som korrelerar markbart med tandkotts-
hyperplasi. Tandkottshyperplasi utvecklas 1-3 méanader sedan medi-
cineringen paborjats och dr som storst efter 12-18 manader (28)
(Fig. 4).

De centrala malen for tandvarden dr antiinfektios behandling,
minimering av inflammationen, att skapa god munhygien och goda
hemvéardsvanor redan innan en organtransplantation for att mini-
mera behovet av invasiva ingrepp.

Efter njurtransplantationer ligger den immunosuppressiva behand-
lingen pa en mattlig niva. En genomgripande sanering ar darfor inte
motiverad. Hjirttransplantationspatienter har en immunosuppres-
siv behandling som ligger pa dubbelt sd hog nivd som vid trans-

plantation av dvriga fasta organ. I deras fall bér man vara mera
benédgen att exempelvis extrahera tdnder med furkationsinvolve-
ring.

Sé vil patienter med nedsatt njurfunktion som transplantations-
patienter med immunosuppressiv medicinering behdver antibiotika
som skydd vid tandvard. Protokollet fér endokarditprofylax rekom-
menderas. Under ldkningsskedet dr det motiverat att anvianda ett
lokalt antiseptikum (skoéljning med 0,2% klorhexidin). Vid svar
tandkottshyperplasi kan kirurgiska ingrepp bli nédviandiga men de
ar inte lampliga innan man uppnétt underhallsskedet med immuno-
suppressionsbehandlingen. Gingivektomi ar en lamplig behandling
vid mindre utbredd hyperplasi och dar det inte forekommer benfor-
lust. Vid morfologiskt besvirliga hyperplasier och i samband med
benforlust ger en flapoperation ett mera bestdende behandlingsre-
sultat (30). Recidivbenigenheten ar hog hos hyperplasierna.

Ovriga sjukdomar som okar risken for parodontala forindringar
Meyle & Gonzales har i sin Gversikt (31) behandlat parodontala
forandringar i samband med olika syndrom. Papillon-Lefevre ir ett
syndrom som hor till den méngfacetterade grupp av hudsjukdomar
med hyperkeratotiska hudforiandringar. Syndromet drvs autosomalt
och recessivt. Det dr ovanligt (1:3 000 000 invéanare). Grava par-
odontala skador som leder till for tidig forlust av bade mjolktander
och bestdende ténder dr vanligt vid det hir syndromet.

Ehlers-Danlos syndrom har delats in i 10 typer. Forlust av tdnder
i fortid pd grund av parodontala orsaker &r typiskt for typ VIIL. Den
typen drvs autosomalt och dominant och dr mycket séllsynt. Hypo-
fosfatasi i samband med autosomalt nedérvd brist pa alkalisk fosfa-
tas dr ocksa en betydande riskfaktor di det giller férlust av alveolar-
ben och parodontala problem.

Downs syndrom dr mycket vanligare dn de bada ovannamnda. I
cirka 90 procent av fallen dr det fraga om 21-trisomi. I Finland f6ds
varje ar omkring 100 barn med detta syndrom. Typiskt ar att par-
odontiten har hog prevalens och att den dr allvarlig till sin natur.
Vid uppfoljande undersékningar har man funnit att parodontiten
framskrider snabbt trots att den kliniska inflammationen &r lindrig.
Den biologiska bakgrunden till forlusten av parodontalvdvnader
sammanhinger uppenbarligen med det ringa antalet mogna T-cel-
ler, samt med funktionella stérningar i leukocyter och monocyter
samt avvikelser i kollagensyntesen och i matrixmetalloproteinas-
funktionen. Med effektiv och regelbunden lokal antiinfektios
behandling kan man férdréja parodontitens framskridande avse-
vért.

Astma &r en relativt allmin andningsorgans-/6verkinslighets-
sjukdom. Det finns endast begrdnsad kunskap om parodontala
forandringar i samband med astma. [ manga, men langt ifran alla,
undersokningar har man funnit att barn och unga med astma har
mera gingivit dn icke-astmatiker (32). Da det giller vuxna finns det
preliminidra bevis for att parodontit 4dr vanligare hos astmatiker men
man har inte klarlagt sambandet ndrmare (33).

Eftersom dmnet for artikeln dr vidstridckt har vissa urval gjorts
betriffande de sjukdomar som behandlats. Aven i samband med
hudsjukdomar som till exempel lichen planus, psoriasis, pemfigus,
pemfigoid, linedr IgA-sjukdom férekommer det i varierande grad
gingivala manifestationer. Dessa har vi dock valt att inte ga in pa i
den hér artikeln.
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English summary

Knuuttila M, Tervonen T, Pernu H
General diseases as risk factors for periodontal diseases

Nor Tannlegeforen Tid 2004; 114: 80-6.

Many general diseases act as risk factors for periodontal diseases.
This has been shown clearly in the case of diabetes mellitus as well
as in some other general diseases with decreased inflammatory/im-
munologic response. On the other hand, some general diseases, such
as rheumatoid arthritis and osteoporosis, have many factors in com-
mon with periodontitis. In these cases there is only minor or no cau-
sality between the general disease and periodontal disease. In some
other inflammatory/immunologic diseases such as Crohn’s disease,
SLE and Wegener’s granulomatosis, there are local tissue changes in
the periodontal area but no increase in susceptibility to periodontal
diseases. Uremia is an example of a disease in which gingival in-
flammation is increased as a result of changes in oral conditions.
This, on the other hand, may be one reason for complications asso-
ciated with renal transplant therapy.

In addition to biologic factors, health behaviour plays an impor-
tant role as an associating factor between general and periodontal
diseases. The level of oral hygiene is often related to the magnitude
of the risk caused by a general disease. In many studies insufficient
attention has been paid to the severity, duration and/or medication
of general diseases, which also affect the strength of the associa-
tions. Effective and regular anti-infective periodontal therapy is im-
portant for patients with general diseases. In many cases it is also a
prerequisite for successful treatment of the general disease.
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