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arginal periodontitt (tannløs-
ningssykdom) er en sykdom 
utløst av bakterier i belegg 

rundt tennene. Utgangspunktet for de 
ulike stadier i sykdommen (figur 1) er 
friskt tannkjøtt. Tannkjøttet kan etter 
hvert bli betent (gingivitt) dersom 
munnhygienen ikke er god. Tilstanden 
kan senere gå over til periodontitt. Sist-
nevnte er satt i sammenheng med syste-
miske sykdommer, f.eks. hjertekarsyk-
dommer. Ikke alle områder (seter) rundt 
tennene utvikler gingivitt. Ei heller går 
alle seter med gingivitt automatisk over 
til periodontitt. Dersom vi kunne forutsi 
hvilke seter som er utsatt for å utvikle 
periodontitt, kunne dette bety mye for 
pasientens helse og økonomi. I dette 
arbeidet (1), som er ledd i PhD-studier 
(1,2,3) basert på matematisk modellering 
av periodontitt som infeksjonssykdom, 
har vi benyttet Markov flernivåmodeller 
og longitudinelle kliniske data for 
å beregne sannsynligheten for at friske 
seter utvikler periodontitt over tid.

Metoder
Analysene er basert på en 2-årig longi-
tudinell klinisk studie over risikofaktorer 
forbundet med kronisk periodontitt hos 
162 (165) amerikanske og svenske pasi-
enter målt med CAL+BOP (PD+BOP) 

(2,3). Vi benyttet Markov flernivåmodel-
ler til å forutsi utvikling av periodontitt 
i friske seter mesiobukkalt på 6-årsjeks-
ler (1). Setene hadde et klinisk festenivå 
(CAL) på 4 mm eller en lommedybde 
(PD) på  4 mm og viste ingen tegn på 
blødning ved sondering (BOP). Gingivitt 
ble definert som CAL/PD 4 mm + BOP; 
periodontitt som CAL/PD > 4 mm med 
eller uten BOP. Alle observasjoner mel-
lom start og 6 måneder etter avsluttet 
periobehandling ble ekskluderte for 
å justere for seneffekter av denne be-
handlingen (2, 3).

Resultater
Et friskt sete utviklet kronisk periodon-
titt i løpet av 2 år med en sannsynlighet 
på 9,0  % målt ved CAL + BOP (figur 2). 
Gingival rødhet økte risikoen for gingi-
vitt, mens graden av sykdom ved start 
påvirket risikoen for utvikling av kro-
nisk periodontitt. Risikoen for periodon-
tittutvikling var signifikant hos røkere.

I modellen som benyttet PD + BOP, 
vil et frisk sete utvikle kronisk perio-
dontitt i løpet av 2 år med en sannsyn-
lighet på 3,3  % (figur 3). Gingival rød-
nett og plakkakumulering økte risikoen 

Figur 1. Markov flernivåmodell for utvikling av kronisk periodontitt basert på tennenes kliniske
festenivå (CAL) og blødning i tannkjøttet ved sondering (BOP). Mulig overgang mellom tilstande-
ne 1–3 er angitt ved piler. Fordi dataene er samlet inn på vilkårlige tidspunkter, er direkte over-
gang fra friskt tannkjøtt til kronisk periodontitt mulig. Seter med periodontitt forventes derimot
ikke å bli friske eller utvikle gingivitt. er overgangs-sannsynlighetsmatrise. Overgang 3 1, 3 2
og 3 3 er ikke tillatt og derfor lik 0. Gjennomsnittlig 1/0.38 = 1,67 år (20 måneder) forløp uten
sykdom, og det gikk 1/2.45= 0,42 år (5,1 måneder) før gingivitt utviklet seg til periodontitt.
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for gingivitt, mens graden av sykdom 
ved start påvirket risikoen for utvikling 
av kronisk periodontitt.

Konklusjoner
Vi kan ved hjelp av Markov flernivå-
modellering forutsi med høy grad av 
sikkerhet sjansene for friske seter 
i tannsettet til å utvikle periodontitt. De 
kliniske kriteriene CAL + BOP gav høy-
ere overgangssannsynligheter enn PD + 
BOP.
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Figur. 2. Skisse basert på CAL + BOP som indikerer overgangs-sannsynligheter
for seter som er friske etter 6 måneder. Mens sjansen for å utvikle gingivitt og
periodontitt økte fra 6 måneder falt sjansen for at friske seter skulle forbli friske.
Etter 2,5 år var sannsynligheten for overgang fra frisk tilstand til gingivitt
11,3 %, mens sjansen var 9 % for overgang til kronisk periodontitt.

Figur 3. Skisse basert på PD + BOP som indikerer overgangs-sannsynligheter for
seter som er friske etter 6 måneder. Sammenliknet med CAL + BOP (figur 2) er
estimatene for overgang fra frisk tilstand til kronisk periodontitt mye lavere. For
eksempel, etter 2,5 år ble sjansen for overgang estimert til 9,0 % i CAL + BOP
modellen, mot 3,3 % i PD + BOP modellen.
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