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Porphyromonas gingivalis endrer aktiviteten til
inflammasomer slik at bakterien kan invadere
og overleve i celler og vev i og utenfor munn-

hulen

orphyromonas gingivalis er en
P viktig bakterie nar det gjelder
periodontittutvikling hos
voksne. Bakterien er ogsa satt i sam-
menheng med systemiske lidelser som
for eksempel hjerte-karsykdommer,
revmatisme og for tidlig fedsel. P. gin-
givalis har en rekke virulensfaktorer
som gjor den i stand til dette. De siste
tiar er det blitt klart at P. gingivalis set-
ter deler av det medfedte immunforsvar
ut av spill slik at den kan invadere og
overleve i celler og vev. Dette oppnar
den blant annet ved & endre aktiviteten
til sakalte inflammasomer, som er et
relativt nytt begrep innen immunologi.
Inflammasomer er store multiprotein-
komplekser lokalisert til cytoplasmaet
i cellene véare (Fig. 1). Best utredet i for-
bindelse med infeksjoner er NLRP3-
inflammasomet. Inflammasomene er
ansvarlige blant annet for modning av
proinflammatoriske cytokiner som
interleukin (IL)-1 og IL-18, samt akti-
vering av inflammatorisk celleded,
sékalt pyroptose. Inflammasomene
aktiveres som svar pa celluleer infek-
sjon, celluleert stress eller vevsskade og
fremmer betennelse. De er av stor
betydning for evnen det medfodte
immunsystem har til & motvirke kro-
niske betennelser som periodontitt og
periodontitt-relaterte systemiske lidel-
ser. | gingivalt vev fra pasienter med
kronisk periodontitt er det funnet mye
storre mengder av inflammasomkom-
ponenter enn i tilsvarende vev fra
friske kontroller. Inflammasomet synes
derfor & veere en del av det medfedte
immunforsvar mot periodontitt. Det er
vist at P. gingivalis nedregulerer NLRP3
inflammasomet og IL-1 -ekspresjonen
lokalt. «Taktikkenn» til P. gingivalis er

sannsynligvis a hjelpe seg selv og
andre bakterier til & overleve i perio-
dontal biofilm og i vev utenfor munn-
hulen ved a endre det medfadte
immunforsvar. Dette betyr ikke at bak-

terien eliminerer inflammasjonen, hvis
nedbrytningsprodukter i vev den er
avhengig av for 4 kunne vokse. Meka-
nismer som P. gingivalis benytter for
& pavirke dette forsvaret gjennom end-

TLR-mediated IL-18
pamingt signal Extracellular (0]
Ca2t NADPH LCWE (o)
+ d
i K oxidase Graial A
ATP Particulates
2ls 52>
= e R
Mitochondrial
Caz* L : FETER Frustrated )
\ M AVS phagocytOSJs_ F
~ / Ty
\ 0 1)
! i)
. ROS \\\ 2 /
. . Cathepsins
K* efflux \'
ER
Stress
NLRP3 E
inflammasome —
activation
Inactive
NLRP3 Deubiquitinase
g ? BRCC3 (% ﬁ

Figur 1. Aktivering av NLRPR inflammasomet

foregadr i 2 trinn. Primcere signaler kommer

fra aktivering av «Toll-like» reseptorer (TLRs) som er ansvarlig for oppregulering av
NLRP3 og pro-IL-1B gjennom NF-KB. Sekundcere signaler inkluderer K+ utstramming via
aktivering av P2X7-reseptor gjennom eksternt ATP (ATPe), endoplasmatisk reticulum (ER)
dysfunsksjon i mitokondrier, NADPH oksidase, frustrert fagocytose og lysosomal brist.
(Fra Olsen I, Yilmaz O. Modulation of inflammasome activity by Porphyromonas gingi-
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ring av inflammasom-aktivitet er nylig
beskrevet av Olsen og Yilmaz (1) og er
oppsummert i figur 1.
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