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Sjogrens syndrom (SS) og reumatoid artritis (RA) er de mest alminde-
lige kroniske, systemiske, inflammatoriske autoimmune bindevaevssyg-
domme. De har flere feelles kliniske og patogenetiske karakteristika og
kan begge involvere mundhulen. SS er kendetegnet ved en lymfocytaer
infiltration af de eksokrine kirtler, iseer tare- og spytkirtlerne, hvilket
resulterer i kirtelhypofunktion og symptomer pa gjen- og mundterhed.
Forringet spytsekretion gger risikoen for orale sygdomme som caries og
svampeinfektioner. SS kan optraede selvstaendigt (primaert SS) eller
sammen med en anden inflammatorisk bindevaevssygdom, typisk RA,
0g benavnes sdledes sekundaert SS. RA er kendetegnet ved inflamma-
tion af synovium (synovitis), som resulterer i destruktion af ledbrusken
og -knoglen, skrumpning af den lednaere muskulatur, osteoporose og
leddeformiteter. Flere undersggelser har vist, at marginal parodontitis
optraeder hyppigere hos patienter med RA end befolkningen i gvrigt.
Baggrunden for sammenhangen mellem MP og RA er endnu uafklaret,
men der kan veere bakterielle, inflammatoriske og genetiske faellestraek
ved de to sygdomme.

jogrens syndrom (SS) og reumatoid artritis (RA) er
S kroniske, systemiske, inflammatoriske autoimmune

bindeveevssygdomme, som deler flere kliniske og
patogenetiske karakteristika. SS er karakteriseret ved tilste-
deveerelse af lymfocyteere infiltrater i de eksokrine kirtler,
hovedsageligt tare- og spytkirtler, og en gradvis immun-
medieret destruktion af spytkirtelveevet (1). De klassiske
manifestationer og symptomer er relateret til den forringede
tare- og spytkirtelfunktion. SS kan optreede som en selv-
steendig sygdom (primeert SS) eller sekundeert til andre
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inflammatoriske bindevaevssygdomme, hyppigst reumatoid
artritis (sekundeert SS) (2). Reumatoid artritis (RA) er karak-
teriseret ved inflammation i synovialmembraner og sene-
skeder, nedbrydning af brusk og knogle, muskelatrofi
omkring de afficerede led, osteoporose i tilstadende knogler
med deraf folgende leddeformiteter samt vaekstheemning
hos bern (3).

Orale manifestationer ved Sjogrens syndrom

Diagnostik af SS beror i dag pa de amerikanske og euro-
peeiske klassifikationskriterier, som omfatter sporgsmal
vedrgrende gjen- og mundterhed, kliniske test til vurdering
af tare- og spytkirtelfunktionen, laebespytkirtelbiopsi samt
serologisk underspgelse for tilstedevaerelse af serum auto-
antistofferne anti-SSA/-SSB (Tabel 1) (4). Diagnosen SS
kraever opfyldelse af mindst fire af de seks kriterier, og heraf

Hovedpunkter

Patienter med SS har en vaesentlig foraget risiko for at
udvikle sygdomme i mundhulen pga. nedsat spytsekre-
tion.

Sygdomsbilledet kan veere meget varierende, og sympto-
merne kan fluktuere, hvilket kan betyde at diagnosen
stilles med flere ars forsinkelse.

Patienter med anti-SSA-/-SSB- antistoffer i blodet har
oftere end "seronegative" patienter spytkirtelsvulst og
involvering af hud og indre organer samt en gget risiko
for at udvikle malignt lymfom.

Reumatoid artritis (RA) er karakteriseret ved inflamma-
tion i synovialmembraner og seneskeder, nedbrydning af
brusk og knogle og muskelatrofi omkring de afficerede
led.

Patienter med RA har et stgrre forekomst af marginal
parodontitis. Det er begge inflammatoriske sygdomme og
cytokinerne IL-1 og TNF antages at spille en central rolle i
den veevsnedbrydning som finder stedn.
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Faktaboks

¢ Grundet den ggede risiko for samtidig optreeden af MP og RA
er det vigtigt, at RA-patienter gar regelmaessigt til kontrol
hos tandleegen.

e Parodontiets tilstand felges ngje ved registrering af plak-
mengde, blodning ved pocheméling [lommemaling], poche-
mal og kliniske feestetab. Tillige tages regelmaessigt rgnt-
genbilleder for at fplge evt. eendringer i knogleniveauet, sa
der i tide kan szettes ind med individuel mundhygiejnein-
struktion og ngdvendig parodontalbehandling.

¢ Der kan ligeledes veere gget indikation for supplerende anti-
biotisk behandling som led i parodontalbehandlingen, hvis
de parodontale destruktioner er omfattende.

e Endelig er det vigtigt, at tandleegen kender til patientens
medicinering, sendringer heri og aktiviteten af RA, s ind-
kaldeintervallet kan tilpasses individuelt.

skal der veere forekomst af fokale lymfocyteere infiltrater i lzebespyt-
kirtlerne og/eller tilstedeveerelse af serum autoantistoffer som udtryk
for autoimmun aktivitet (4).

Inflammatoriske forandringer i spytkirtelveev

Spytkirtelveevet er histopatologisk karakteriseret ved tilstedeveerelse
af fokale lymfocytzere infiltrater organiseret omkring udferselsgan-
gene (5, 6). Infiltraterne bestar hovedsageligt af T-lymfocytter (80 %),
mens B-lymfocytterne udger ca. 20 % (1). T-lymfocytterne findes pri-
meert i inaktiveret form, og deres hgje koncentration skyldes en ab-
norm T-celletiltreekning fra blodet (homing). Desuden kan ses varier-
ende grader af degenerative forandringer som acineer atrofi og fibro-
se (5, 6). Graden af inflammation vurderes semi-kvantitativt ved
hjeelp af et fokusscoringssystem, hvor et fokus udger en ansamling
af mere end 50 lymfocytter. En fokusscore fremkommer ved at teelle
antal foci pr. 4 mm? spytkirtelveev i preeparatet (6). En fokusscore pa
1 eller derover anses for et af de veesentligste fund ved diagnostik af
SS (4). Der er fundet sammenhang mellem tilstedeveerelse af fokale
lymfocytzere infiltrater i leebespytkirtelbiopsier og forekomst af kera-
toconjunctivitis sicca og serumautoantistoffer (7). Forekomst af foka-
le lymfocyteere infiltrater er imidlertid ikke specifikt for SS, men kan
ogsa ses ved andre sygdomme fx primeer bilizer cirrhose, hepatitis C
og myastenia gravis (8).

Den underleeggende immunpatologi og patofysiologi, som forer til
nedsat spytsekretion, er endnu uafklaret. Som neaevnt antages den
fokale lymfocyteere infiltration at medfere irreversibel destruktion af
spytkirtelparenkymet. Imidlertid harmonerer graden af lymfocyteer
infiltration i labespytkirtlerne i flere tilfeelde ikke med graden af
nedsat spytsekretion (9), hvilket antyder, at den nedsatte spytsekre-
tion i hgjere grad skal betragtes som resultat af en neurogen dys-
funktion end af lymfocyt-medierede strukturelle veevsforandringer.
Desuden er der i leebespytkirtelbiopsier fundet tilsyneladende mor-
fologisk intakte acini og udferselsgange i periferien af de lymfocy-
teere infiltrater, endskent disse patienter har betydelig nedsat spytse-
kretion (10, 11). Det er ogsa vist, at receptorsystemet pa spytkirtel-
celler isoleret fra patienter med primeert SS er funktionelt intakt in

vitro, pé trods af at disse patienter in vivo har svzert nedsat spytse-
kretion (12). Andre undersggelsesresultater antyder, at spytsekretio-
nen hos patienter med primeert SS er haemmet pga. cirkulerende
autoantistoffers blokering af de muskarinerge M3-receptorer pa
spyt- og tarekirtelcellernes overflademembraner (13, 14). Betydnin-
gen af autoantistoffer i relation til SS understattes yderligere af, at
der er pavist anti-SSA- og -SSB-antistofproducerende celler i laebe-
spytkirtler hos patienter med primeert SS med disse cirkulerende
antistoffer (15).

Xerostomi og hyposalivation

Xerostomi (subjektiv fornemmelse af mundtgrhed) er et fremtreeden-
de symptom hos patienter med SS og seedvanligvis relateret til en
betydelig reduktion af den ustimulerede helspytsekretionshastighed
(16, 17). Sialometri med méaling af den ustimulerede helspytsekre-
tionshastighed indgar i dagnostik af SS, og en ustimuleret hel-
spytsekretionshastighed pa < 1,5 ml/15 min. anses for patologisk lav
og benezvnes hyposalivation (4). Maling af den tygge-stimulerede
helspytsekretionshastighed, som vurderes patologisk lav ved < 3,5
ml/5 min., har relativt lav diagnostisk sensitivitet (66 %) og specifi-
citet (56 %) og indgar derfor ikke i klassifikationskriterierne (4, 18).
Sidstneevnte er desuagtet velegnet til at vurdere spytkirtlernes funk-
tionelle kapacitet hos den enkelte patient og til at monitorere syg-
domsprogressionen. Det er vist, at primaert SS-patienter med en usti-
muleret helspytsekretion p4 mindre end 0,05 ml/min. har mere mar-
kante mund- og gjenterhedsgener, hgjere fokusscore, dvs. flere
lymfocyteere infiltrater i laebespytkirtlerne, forekomst af serumauto-
antistoffer, flere systemiske sygdomsmanifestationer samt opfattelse
af ringere alment helbred end patienter med helspytsekretion over
0,05 ml/min. (17).

Xerostomi kan forekomme, uden at spytsekretionen er nedsat og
omvendt. Saledes er oplevelsen af mundterhed ogsad relateret til
e@ndringer i spyttets proteinsammensatning, herunder indholdet af
de lubrikerende muciner. Endvidere er det veesentligt at fremhaeve,
at iseer born og unge med SS sjaeldent vil klage over mundterhed, og
sialometri kan vise normal spytsekretionshastighed. SS hos bern og
unge er derimod ofte karakteriseret ved recidiverende hzevelser af de
store spytkirtler, hyppigst gl. parotidea, og udredning vil seedvanlig-
vis vise forekomst af serumautoantistoffer (19).

Selektiv maling af spytsekretionen fra gl. parotidea, gl. subman-
dibularis/gl. sublingualis og/eller de sma spytkirtler kan bidrage med
vaesentlige oplysninger om de enkelte spytkirtlers funktion og sam-
mensaetning af det spyt, de secernerer, men indgar ikke i diagnostik
af SS. Maling af den stimulerede spytsekretion fra gl. submandibu-
laris/gl. sublingualis antages at veere mere anvendelig til tidlig dia-
gnostik af SS end parotis-sialometri, idet funktionen af de mukese
acini synes at blive afficeret pd et tidligere tidspunkt end de sergse
(20).

Analyser af spyttets sammenszetning har vist, at patienter med
primeert SS har meget hgje koncentrationer af natrium og klorid,
men lave koncentrationer af fosfat i helspyt, parotisspyt og spyt fra
gl. submandibularis/gl. sublingualis pa trods af lave sekretionshas-
tigheder (20, 21). De hgje saltkoncentrationer er fundet korreleret til
forekomst af serumautoantistoffer, hoj fokusscore i leebespytkirtel-
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Tabel 1. Klassifikationskriterier. Amerikansk-europceiske klassifika-
tionskriterier for den orale komponent ved Sjogrens syndrom (4).

II.  Orale symptomer, positivt svar pa mindst ét af de folgende
sporgsmal:
1. Har du oplevet daglig mundtegrhed de seneste tre méne-
der?
2. Har du som voksen haft vedvarende eller tilbageven-
dende heevelse af spytkirtlerne?
3. Drikker du vand til maden for at fremme synkning [svel-
ging] af torre fodeemner?

IV. Histopatologi:

Tilstedeveerelse af fokale lymfocyteere infiltrater med
fokusscore > 1 i de sma leebespytkirtler.

V. Tegn pa forringet spytkirtelfunktion, positivt resultat for én
af de to folgende undersggelser:
1. Sialometri med maling af ustimuleret helspytproduktion
(<1,5 ml/15 min.)
2. Parotissialografi (tilstedeveerelse af diffus punktat sialek-
tasi)
3. Spytkirtelscintigrafi (forsinket optagelse, mindsket kon-
centration og/eller mindsket udskillelse af sporstof)

veevet, lave spytsekretionshastigheder og hej carieserfaring (malt pa
DMFS-niveau) (21). Disse fund antyder, at duktuscellernes evne til
at reabsorbere salte er forringet, og dette kan veere forarsaget af
e@ndringer i de neurogene signaleringsmekanismer og/eller endret
forekomst af involverede transportproteiner (21). De observerede
kvantitative og kvalitative eendringer i pyttet antages at veere
anvendelige som potentielle markgrer for graden af lymfocyt-medi-
eret spytkirteldysfunktion hos patienter med primaert SS (22).

De resterende acinuscellers funktion synes imidlertid intakt, idet
de er i stand til at danne og udskille et primeert spyt med normal
sammensatning pa trods af den
lymfocyteere infiltration og de
strukturelle forandringer i pyt- vation (29).
kirtelveevet. Sdledes har sialoke-
miske analyser ikke vist afvigelser

secerneres fra disse kirtler (23, 24). AZndringer i spyttets indhold af
muciner kan bidrage til at forklare den fremtreedende forekomst af
mundterhedsgener hos SS-patienter, ikke mindst i de tidlige syg-
domsstadier, hvor gl. submandibularis/gl. sublingualis er mere affi-
cerede end de sergse spytkirtler (20).

Adskillige proinflammatoriske cytokiner antages at spille en cen-
tral rolle ved SS, og veesentligste omfatter interleukin (IL)-6, -10, -
12, -18, TNF-a. (tumor necrosis factor-a), IL-1p og B-cell activating
factor (BAFF) (25). IL-6 er fundet korreleret til badde mund- og gjen-
torhed (26).

Lymfom

Heevelser af de store spytkirtler optraeder hos 25-66 % af patienterne
med primaert SS (27). Det er iseer gl. parotidea, som afficeres, og hae-
velsen kan enten veere unilateral eller bilateral, recidiverende eller
kronisk (27). Heevelsen skyldes ofte en benign lymfoepitelial leesion,
men den kan undergd malign transformation. Preevalensen af ma-
lignt lymfom hos patienter med primeert SS er ca. 4 % (relativ risiko
x 16) (28). SS-patienter, som udvikler en fast, persisterende, unilate-
ral haevelse af de store spytkirtler, bar udredes for tilstedevaerelse af
lymfom.

Konsekvenser af nedsat spytsekretion

De orale symptomer og sygdomstilstande, som ses hos patienter med
primzert SS, er ofte folger af langvarig spytkirteldysfunktion, dvs.
betinget af sdvel kvantitative som kvalitative sendringer i spytsekre-
tionen. Disse omfatter bl.a. xerostomi, tale-, tygge- og synkeproble-
mer [svelgeproblemer], smagsforstyrrelser, caries, tanderosion og
orale infektioner og er ikke specifikke for SS, men kan ses ved hy-
posalivation af anden zetiologi, om end de ofte er mere markante ved
SS (Tabel 2) (29). Tabel 3 viser behandlingsmuligheder ved orale ma-
nifestationer af Sjégrens syndrom. DMARDs (disease modifying

Tabel 2. Observationer ved hyposalivation. Symptomer og kliniske fund ved leengerevarende hyposali-

e Tgrhed i munden (xerostomi) og i sveelget

e Torhed af lzeber, evt. skorpedannelse eller fissurer

i amylaseaktiviteten, koncentrati-
onen af total calcium, total pro-

® Fornemmelse af torst og hyppig veeskeindtagelse

tein og kalium i hd- og parotis-
spyt, eller i kncentrationen af
prolin-rige proteiner og staterin
i stimuleret parotisspyt, sammen-
holdt med raske kontrolpersoner
(20-22). Derimod er der fundet
oget proteolytisk aktivitet af
matrix-metalloproteinaser rettet
mod ekstracelluleer matrix i laebe-
spytkirtelveev fra patienter med
primeert SS, og dette fund antages
at kunne bidrage til at forklare tab
af strukturel integritet, som kan
medfere kvantitative og kvalita-
tive @endringer i de muciner, som

e Ubehag ved indtagelse af krydrede og syrlige fodeemner

e Tale-, tygge- og synkeproblemer [svelgeproblemer]

e Smagsforstyrrelser

e Atrofi af de filiforme papiller og fissurering af dorsum linguae

® @mhed og breendende fornemmelse i mundslimhinden

e Plakakkumulation og gingivitis

e Andring af den orale mikroflora (mere acidurisk)

e Mundslimhindeinfektioner, iseer candidose

e Anguleer cheilitis

e (get cariesaktivitet med carieslaesioner typisk langs margo gingivae samt incisalt og pa cuspides
¢ Tanderosioner

¢ Proteseproblemer/tryksar blandt andet pa grund af forringet retention

e Forstyrret spvn pga. xerostomi og polyuri (hyppig og oget veeskeindtagelse)
e Halitosis

* @mhed og heevelse af gll. parotideae og/eller gll. submandibularis

¢ Gastrooesophageal reflukssygdom/oesophagitis
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antirheumatic drugs) som glukokortikoider, interferon-alfa, azathio-
prin, hydroxyklorokin, sulfasalazin, D-penicillamin, cyclosporin-A
har ikke vist signifikant bedring af den orale og/eller okulaere syg-
domskomponent. Rituximab (Mabthera, et B-celledepleterende pree-
parat til infusionsbehandling), testes aktuelt i en raekke kliniske un-
dersggelser og har bl.a. vist effekt pa treethed og spytsekretionen.

Orale manifestationer ved reumatoid artritis

Marginal parodontitis

Marginal parodontitis (MP) og RA er begge kroniske inflammatoris-
ke sygdomme. MP er karakteriseret ved inflammation i de parodon-
tale veev og nedbrydning af teendernes parodontalligament, binde-
veev og knogle. Ved begge sygdomme ses en stimulering af de in-
flammatoriske processer, der bl.a. indebeerer syntetisering af
cytokiner som IL-1 og TNE. Disse antages at veere hovedansvarlige
for nedbrydningen af de omtalte veev. MP og RA deler derfor flere
kliniske og patogenetiske karakteristika (3, 30, 31).

Flere studier har vist en gget forekomst af MP hos patienter med
RA. Det gelder for stort set alle aldersgrupper, dvs. fra unge til
midaldrende (32-38). Undersggelsesresultaterne kunne ikke forkla-
res ud fra andre kendte risikofaktorer som mundhygiejne (plak), ryg-
ning, ken og hej alder (34,38). Et @ldre studie (39) fandt dog bedre
parodontale forhold hos RA-patienter. Undersggelsen er fra Sverige,
og allerede pa davearende tidspunkt blev RA-patienter betragtet som
parodontale risikopatienter og tilbudt et profylaktisk tandplejepro-
gram. RA-patienterne havde sdledes signifikant mindre plak og
tandsten end kontrolpersonerne, som kunne forklare den bedre paro-
dontale tilstand (39). En stor populationsbaseret underspgelse (US
National Health and Nutrition Examination Survey, NHANES III;
1988-1994) viste, at RA-patienter havde en trefold eget risiko for at
veere helt tandlese og en tofold eget risiko for at have MP (40).

Baggrunden for sammenhaengen mellem MP og RA er fortsat uaf-
klaret, men der kan veere bakterielle, inflammatoriske og genetiske
feellestraek ved de to sygdomme. Porphyromonas gingivalis (P.g.), en
veldokumenteret parodontal patogen bakterie, besidder et enzym,

der kan omdanne arginin i de parodontale bindeveev til citrullinin
(41). Citrullinin fremkalder et immunrespons og @ger forekomsten af
autoantistoffer mod citrullinin (anti-CCP) (42). Anti-CCP er mere
specifik (98 % specificitet) for RA end reumafaktorer (43) og er fun-
det korreleret med forekomsten af antistoffer mod P.g. hos RA-pati-
enter (44). Anti-CCP er ligeledes fundet hos enkelte patienter med
aggressiv parodontitis, som ikke har RA (33). Antistoffer mod P.g.,
Prevotella intermedia, Prevotella melaninogenica og Tannerella for-
sythia er ogsa fundet i signifikant hgjere niveauer i serum fra pati-
enter med RA end hos kontrolpersoner (45).

Da MP og RA er kroniske inflammatoriske sygdomme, er det ind-
lysende, at cytokiner og andre inflammationsmediatorer spiller en
central rolle i patogenesen (46-52). Det er dog fortsat uklart, hvor
store lighederne er i de immunologiske parametre méalt pa proteinni-
veau, dvs. den mengde, der cirkulerer i blodbanen (53-56), og pa
genniveau, dvs. endringer i genkompositionen og aktiviteten af de
gener, der koder for inflammationsmediatorerne (57 -59). Med tanke
pa den vellykkede biologiske behandling af RA kunne man forestille
sig en lignende behandling af aggressiv MP, fx med udgangspunkt
i en heemning af de katabolske dele af inflammationsprocesserne.
Det er sdledes vist, at RA-patienter i behandling med biologiske prae-
parater, der heemmer proinflammatoriske cytokiner som TNF og IL-
1, responderer med lindring i symptomer, nedsat knogledestruktion
og normaliserede niveauer af flere inflammationsmediatorer, men
ogsa at der er en gget risiko for bakterielle infektioner og tuberkulose
(60). RA-patienter i anti-TNF-o-behandling har siledes mere gingi-
val bledning, men den eggede gingivale inflammation er ikke fundet
associeret med tilsvarende mere klinisk feaestetab eller egede poche-
mal (61). Andre har dog vist, at gingival bledning, klinisk feestetab
og gingivalvaeskens niveau af TNF-a var lavere hos RA-patienter
i anti-TNF-a-behandling end hos RA-patienter, som ikke var i anti-
TNF-a-behandling, og raske kontrolpersoner (62). Disse undersogel-
ser peger i retning af, at en heemning af proinflammatoriske cytoki-
ner kan vise sig at have en gunstig effekt pa parodontiet, men antal-
let af undersggelser er endnu for fa til at bekreefte eller afkreefte, om

Tabel 3. Behandlingstiltag ved den orale komponent af Sjogrens syndrom (29).

e Patientinformation om diagnosen Sjogrens syndrom

® Regelmaessig kontrol hos tandlaege (ca. hver 3. méned)
e Instruktion i opretholdelse af grundig mundhygiejne

e Caries- og evt. parodontalbehandling

¢ Kostvejledning (undga overdreven indtagelse af sukker- og syreholdige fodeemner/drikke)

¢ Fluorbehandling (tandpasta, gel eller tyggegummi)
e Instruktion i protesehygiejne samt protesekontrol og -korrektion

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

e Farmakologisk stimulation af spytsekretionen: tablet Salagen (pilocarpin, et parasympatiko-mimetikum); dosis 5 mg x 3. I Danmark
kan individuel eller generel udleveringstilladelse for Salagen anseges i Leegemiddelstyrelsen.

e Tablet Bromhexin/Bisolvon (24 mg x 3): primeert effekt pa ojenterhed, mens effekt pa den orale komponent usikker

e Lindring af mundterhedssymptomer: spyterstatningsmidler (spray, gel eller mundskyl)

® Hyppig veeskeindtagelse

e Ved oral candidose: behandling med lokal antimykotikum, evt. systemisk behandling
® Ved spytkirtelhaevelser: antibiotika ved mistanke om infektion; ved persisterende, fast og unilateral heaevelse henvisning til gre-naese-

hals-lzege eller reumatolog
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MP er blandt de ugnskede bakterielle infektioner. Mundhygiejnein-
struktion efterfulgt af depuration og rodafglatning reducerer kliniske
tegn og symptomer pa aktiv RA (63) samt alle kliniske parodontale
parametre i forhold til RA-patienter, som ikke modtog parodontal-
behandling (63,64).

Xerostomi og hyposalivation

Forekomsten af sekundeert SS ved RA er ca. 30% (65). En undersg-
gelse af 636 patienter med RA (heraf mindst 7 % med sekundeert SS)
viste, at 50% havde mundterhedssymptomer, og ca. 17 % havde
nedsat ustimuleret helspytsekretion (66). Histologisk er der fundet
inflammatoriske forandringer i form af lymfocytinfiltrationer i de
leebespytkirtler hos patienter med RA i lighed med dem, der ses ved
SS (67). Det er ogsa vist, at patienter med RA har signifikant lavere
stimuleret spytsekretion fra gl. submandibularis i forhold til raske
kontrolpersoner, hvorimod sekretionen fra gl. parotidea var normal
(68). Koncentrationen af prolinrige proteiner og staterin i spyt fra gl.
submandibularis er vist at veere lavere hos RA-patienter med symp-
tomer pa mundterhed end hos RA-patienter uden disse symptomer
og raske kontrolpersoner (68).
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Sjogren’s syndrome (SS) and rheumatoid arthritis (RA) are the most
common chronic, systemic, inflammatory autoimmune connective
tissue disorders. They share several clinical and pathogenetic cha-
racteristics and both affect the oral cavity. SS is characterised by
lymphocytic infiltration of the exocrine glands, in particular the
lacrimal and salivary glands, leading to glandular hypofunction and
symptoms of oral and ocular dryness. Impaired saliva secretion in-
creases the risk of oral diseases like caries and candidal infections.
SS may occur on its own (primary SS) or in association with another
inflammatory connective tissue disease, most frequently RA (termed
secondary SS). RA is characterised by inflammation of the synovium
(synovitis), leading to destruction of articular cartilage and bone,
atrophy of muscles, osteoporosis and joint deformities. Several stu-
dies have shown that periodontal disease is more prevalent in pati-
ents with RA than in the general population. The mechanisms
behind the association between RA and periodontitis are not yet
clarified, but may be related to mutual bacterial, inflammatory and
genetic factors.
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