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Torbjarn Jarle Breivik:

Plakkbakteriene er neppe den primaere
arsak til periodontal sykdom

et er i dag en vanlig forestilling

D at plakkbakterier er den pri-
meere etiologiske faktor eller

roten til periodontal sykdom (periodon-
titt). Det er for eksempel nettopp utgitt
to temanummer av NTFs Tidende der
alle forfatterne ser ut til & veere enige
om at bakterielt plakk er den egentlige
arsak til sykdommen. De fleste er imid-
lertid enige om at etiologien er sam-
mensatt og multifaktoriell. Arv, darlig
regulert diabetes (insulinmangel), siga-
rettroyking og patologisk sorg (som
folge av darlig takling av tapsopplevel-
ser) er for eksempel godt dokumenterte
risikofaktorer.

Men denne «sannheten» fra 50-60-
tallet, der plakkbakteriene blir utpekt
som hovedansvarlig, er den riktig, eller
er det en forestilling som har overlevd
som folge av mangelfull kunnskap? Det
er i dag mye som taler for det siste.

Nyere tverrfaglig forskning som har
undersgkt hvordan hjernen regulerer
immunreaksjoner via nerver og hormo-
ner, utfordrer dette dogmet. Forsknin-
gen indikerer at oppveksten av pato-
gene mikroorganismer (periodentopa-
togener) i plakket heller er en konse-
kvens av en darlig tilpasset spesifikk
immunrespons som ikke greier
& kontrollere oppvekst av de «sinte»
bakteriene. Den upassende spesifikke
immunresponsen synes igjen & veere en
konsekvens av at overordnede immun-
regulerende mekanismer (som kontrol-
leres i hjernen) har nedregulert den
sdkalte celluleere immuniteten i for stor
grad. Denne ugunstige hjerneregulerin-
gen er videre vist & veere en konsekvens
av arv og miljgpavirkninger. Alle de
kjente risikofaktorer for periodontal
sykdom viser seg & kunne gke syk-
domsmottakeligheten ved & pavirke
den overordnede immunreguleringen
i samme ugunstige retning. Periodento-
patogenene kan derved f& anledning til
& vokse opp i det subgingivale plakket
og utlgse sykdom.

Effekten av miljefaktorer pa den
overordnede immunreguleringen
i hjernen er avhengig av maten denne
mekanismen virket pa da vi ble fodt
(arv), og av hvordan dens virkemate er
blitt formet av det miljoet vi er vokst
opp og lever i. Den nedarvede overord-
nede immunreguleringen er spesielt
pavirkelig av miljeet i tidlig barndom.
Seerlig perinatalt er den overordnede
hjernereguleringen utsatt for & bli per-
manent forandret eller «omprogram-
mert». I dyreforsgk har vi for eksempel
vist at gramnegative infeksjoner, mors-
separasjon og andre psykiske belast-
ninger like etter fodselen, permanent
kan forandre maten den overordnede
immunreguleringen virker pa nar disse
dyrene blir voksne. Slike miljopavirk-
ninger kan gjore dyrene bade mer resis-
tente og mer mottakelige for tannkjoett-
sykdom. Ogsé traumatiske opplevelser
i det voksne liv kan forandre hjerneme-
kanismenes virkemate midlertidig eller
permanent.

Det vi i dag kaller risikofaktorer, ser
med andre ord ut til & veere primaere
sykdomsutlgsende faktorer, og maten
den overordnede hjernereguleringen
virker pd, kan veere selve roten eller
arsaken til sykdommen! Hjerneceller
i hippocampus (havhesten) bestemmer
i stor grad hvordan den overordnede
immunreguleringen reagerer pa miljg-
forandringer. Hjernecellene i hippo-
campus er av de fa hjerneceller som det
uavlatelig dannes nye av (nevroge-
nese), men de er samtidig de mest
pavirkelige og sarbare for indre og ytre
kroppsbelastninger.

I tillegg til & kontrollere nerve- og
hormonregulerende mekanismer som er
involvert i overordnet immunkontroll,
spiller hippocampus en viktig rolle for
leering, hukommelse, mestring og «pro-
grammering» av overordnede regule-
ringsmekanismer. Dette er interessant,
fordi det er vist at personer med darlig
hukommelse, i tillegg til darlig evne til

a takle psykisk belastning (darlig livs-
mestring), har stor risiko for a utvikle
alvorlig tannkjottsykdom. Dessuten
viser eksperimentelle dyrestudier, hvor
vi laget en fysisk skade i hippocampus
for & redusere dyrenes evne til a leere
og huske, at disse dyrene ogsa blir dra-
matisk mer mottakelig for periodontal
sykdom. Den ovenfor nevnte forsknin-
gen er for gvrig omtalt i NTFs Tidende
nr. 4, 2003.

Den nye kunnskapen om hvordan
immunsystemet reguleres av hjernen
har med andre ord &pnet for en helt ny
forstaelse av hvordan periodontal syk-
dom oppstar. Men hvordan blir perio-
dontiet eller tannfestet gdelagt? Her er
det sveert mange teorier. En forklaring
er at den celluleere «armen» av det spe-
sifikke immunsystemet overreagerer pa
periodentopatogenene og lager skade
slik vi ser det ved autoimmune sykdom-
mer som leddgikt og Crohns sykdom.
Vare studier viser imidlertid at den type
immunsvar som resulterer i vevsskader
ved slike T hjelper 1 (Th1)-medierte
autoimmune sykdommer, snarere
beskytter mot peridontal sykdom.

Var forskning kan derimot tyde pa at
et grunnleggende immunologisk prin-
sipp er blitt oversett ved forstaelsen av
periodontal sykdom. Nér det spesifikke
immunsystemet ikke greier & kontrol-
lere oppvekst av patogene mikroorga-
nismer i det subgingivale plakket, og
disse truer med a infisere omkringlig-
gende vev og dermed hele organismen,
vil immunceller fra det uspesifikke
immunsystemet automatisk stromme til
for & hindre infeksjon. I denne proses-
sen skiller de ut toksiske oksygenfor-
bindelser og enzymer som ikke bare
odelegger mikoorganismene, men ogsa
vertens eget vev.

Den periodontale vevsnedbrytningen
er med andre ord ikke noe annet enn
kroppens naturlige immunreaksjon som
alltid inntrer nar patogene mikroorga-
nismer far anledning til 4 vokse opp
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i det subgingivale plakket. Jo flere
aggressive mikroorganismer som far
anledning til & vokse opp, desto mer ma
de uspesifikke immuncellene kjempe,
og desto mer skade kan oppsté i tann-
festet.

Slike immunresponser, som domine-
res av uspesifikke immunceller, utloses
alltid i innledningsfasen mot patogene
mikroorganismer. De er vanligvis kort-
varige og erstattes gradvis av spesifikke
celluleere immunresponser. Den cellu-
leere immuniteten har vist seg a veere
den mest beskyttende mot bade intra-
og ekstra-celluleere patogene mikroor-
ganismer. Men den er ogsa farlig for
selve individet og erstattes, etter hvert
som patogenene nedkjempes, av
immunresponser dominert av humoral
immunitet. Hos pasienter med aktiv
tannkjottsykdom ser det ut til at den
celluleere immunresponsen er for kraf-
tig nedregulert (og den humorale
immuniteten for kraftig oppregulert),
slik at oppveksten av periodentopato-
genene ikke lenger er under kontroll.
For a forhindre infeksjon av perio-
dontopatogenene i tannkjgttet, ma de
uspesifikke og vevsgdeleggende
immunresponsene tre i kraft. Resultatet
er at tannkjottet og organismen forhin-
dres fra & bli infisert, men tannfestet
blir edelagt eller «ofret».

Mye kan saledes tyde pé at det er
mangel pad immunologisk kunnskap,
manglende forstielse av hvordan
immunsystemet reguleres av hjernen
og hvordan denne overordnede hjerne-
reguleringen pavirkes av arv og miljg,

som har forhindret oss i & forsta hvor-
dan periodontal sykdom oppstir og
utvikles. Den nye forstaelsen av hvor-
dan immunsystemet reguleres av hjer-
nen setter sykdommens kompleksitet

i et nytt perspektiv og trekker linjer fra
genenes enkle kjemi til skosystemenes
komplekse balanser.

Skal den nye kunnskapen komme
vare pasienter til gode, mé vi utvilsomt
ta vitenskapen pé alvor. Det nye tverr-
faglige forskningsfeltet i hjerne-nerve-
hormon-immun-periodontologi bgr inn
i tannlegeutdanningen raskest mulig.
Artikler i NTFs temanummer om perio-
dontal sykdom tyder pa at gamle
«sannheter», slik som forestillingen om
at «gingivitt er en infeksjonssykdom
som i enkelte tilfeller (men ikke alltid)
kan utvikle seg til periodontitt», fortsatt
lever i beste velgdende. Skal vi bli kvitt
slike dogmer, er det mulig at vi ogsad mé&
satse pa avleering av dagens eksiste-
rende forstielse. Flere av artiklene
i Tidendes siste temanumre om period-
ontal sykdom regper at infeksjon og
inflammasjon blir oppfattet som
samme tilstand, og at sammenhengen
mellom immunresponser og inflamma-
sjon er darlig forstatt.
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