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Mus og rotter som får molarer fjernet, finner vanskeligere frem
til mat i eksperimentelle labyrinter. Det har ført til spekulasjoner
om en sammenheng mellom tyggefunksjon og kognitiv funksjon.
Undersøkelser på unge mennesker har vist økt blodgjennom-
strømning og økt nevronaktivitet i hjernen ved tygging av tyg-
gegummi og at hukommelse og enkelte andre kognitive funksjo-
ner blir bedre. Dette har ledet til teorier om at manglende tygge-
funksjon kan ha betydning for utvikling av demens. En rekke epi-
demiologiske studier viser da også at tanntap og demens ofte
opptrer sammen. Noen forskere har hevdet at svikt i den masti-
katoriske stimulansen bidrar til svekkelse av nevroner i hjerne-
vev, mens andre påpeker at tanntap oftest skyldes en bakteriell
sykdom som periodontitt, der både infeksiøse agens og inflam-
matoriske vertsreaksjoner kan indusere mikrogliaceller til reak-
sjoner som fører til nevrondød. Inflammasjonsteorien synes å ha
mest støtte blant forskerne nå, men det påpekes at de mange
opplysninger om en sammenheng mellom oral sykdom og kogni-
tiv svikt hos eldre mennesker ikke nødvendigvis betyr en kausal
sammenheng, idet mange forhold hos demente mennesker kan
gå ut over oral helse.

ognitive funksjoner som hukommelse, konsentrasjons-
evne, læreevne, språkforståelse og evne til å skifte
oppmerksomhet fra en stimulus til en annen kan svek-

kes med alderen og gå over i demens. Det hele forklares ved
forandringer i de områder av hjernen som styrer slike funk-
sjoner, eksempelvis den prefrontale hjernebarken, som har
overordnet styring når det gjelder planlegging, resonnerende
og problemløsende evner. Demens kan være degenerativ, som
ved Alzheimers sykdom, eller vaskulær i form av hjernein-

farkter, hyalinose i små arterioler eller hypoksi. Den vasku-
lære formen ble tidligere kalt åreforkalkning. I Norge anslås
antall personer med demens til ca. 70 000, hvorav Alzheimers
utgjør ca. 70  %. Nest hyppigst er vaskulær demens, 17 – 26  %.
Før utvikling av demens er det gjerne en periode med mildere
kognitiv svikt.

Tidlig utsatte områder i hjernen er tinninglappen og hippo-
kampus, særlig det såkalte enterorhinale området, som styrer
romlig hukommelse. Senere affiseres parietallappen og hele
det kortikale området, som etter hvert viser atrofi og celledød
(se forenklet skisse, figur 1). I hjernevev fra Alzheimerpasien-
ter ses intracellulære fiberfloker av kjemisk forandrete tau-
proteiner. Dette er proteiner som vanligvis stabiliserer nevro-
nenes mikrotubuli, men som nå er kjemisk forandret og fører
til celledød. Ekstracellulært ses det plakk av beta-amyloid
protein, som er feilavspaltet fra et amyloid prekursorprotein.
Amyloid er en fellesbetegnelse for utfelte proteiner som har
mistet sin form. Rundt slike amyloide plakk oppstår det
inflammasjon og oksidativt stress som dreper nevroner. Sam-
tidig opptrer reduksjon av signalsubstanser som acetylkolin
(1).

Etiologien ved Alzheimers sykdom er uklar, men det finnes
flere arvelige varianter. Den mest kjente er knyttet til et gen
som koder for epsilon 4-allélen av det såkalte apolipoprotei-
net, som er viktig for vekst og regenerasjon av celler, men
som også øker risikoen for utvikling av Alzheimer. Dette pro-
teinet finnes både i amyloide plakk og fiberfloker og bidrar til

Hovedbudskap

• Dyreeksperimenter tyder på at tanntap har betydning for
kognitiv funksjon

• Kliniske undersøkelser av eldre viser en sammenheng mel-
lom tanntap, dårlig tyggefunksjon og demens, men det er
uklart om tanntap er en årsaksfaktor eller en følge

• Psykologisk og nevrologisk forskning beskriver mekanismer
for at periodontal inflammasjon, som er den hyppigste
årsak til tanntap, kan være en risikofaktor ved nevrontap
og utvikling av demens
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nedbrytning av nevroner. Lærebøkene påpeker at generelle hel-
semessige faktorer som høyt blodtrykk, kolesterol, overvekt, dia-
betes, røyking og alkoholisme kan være risikofaktorer for demens
(2). I tillegg har helseundersøkelser av eldre antydet at tanntap
med nedsatt tyggefunksjon kan være en medvirkende faktor, idet
man tenker seg at stimuli som er knyttet til den mekaniske tyg-
gefunksjonen, er av betydning for kognitiv funksjon (3). Et annet
moment er at inflammasjonstrykk fra bakterielle sykdommer som
periodontitt kan ha betydning for utvikling av demens og at
tanntap ofte skyldes nettopp periodontitt.

Den følgende oversikten søker å gi et innblikk i forskning som
tar sikte på å klargjøre relasjonen mellom kognitiv funksjon og
sviktende oral helse.

Tyggeevne og kognitiv funksjon, dyreforsøk
Teoriene for en sammenheng mellom tyggeevne og kognitiv funk-
sjon er basert på dyreeksperimenter. Japanske forskere har tatt ut-
gangspunkt i eksperimenter på rotter og mus der dyrene lærer seg
å finne frem til mat i en labyrint (radial arm maze) med forskjellige
hindringer. Men når dyrene har fått fjernet molarer, gjør de flere
feil, noe som kan tyde på svekket romlig hukommelse.

Dette blir satt i sammenheng med nedsatt frigjøring av nevro-
transmitteren acetylkolin i den parietale hjernebarken, noe som
vil minske overføring av nerveimpulser (4). Det er også påvist at
kost som ikke krever tygging, fører til reduksjon av celletettheten
i deler av hjernebarken og hippokampus (5). En tredje mekanisme
kan være at mangelfull tygging gir en forstyrrelse av HPA-aksen
(hypothalamus-pituitary-adrenal-axis) med øket plasmakonsen-
trasjon av kortisol, noe som har negative følger for kognitiv
funksjon (6). Svekket hukommelse og læreevne blir tolket som et
resultat av den reduserte sensoriske stimulansen som følger av
dårlig tyggefunksjon (7). Dyreeksperimentene kan oppsummeres
slik: Redusert tyggefunksjon fører til at hippokampus-nevroner
går til grunne, svekker den romlige hukommelsen og gir stress
som påvirker læreevnen gjennom HPA-aksen. Intakt tyggefunk-
sjon forbedrer kognitive evner ved å aktivere nevroner i hippo-
kampus og den prefrontale hjernebarken (8).

Eksperimentelle studier på mennesker
Undersøkelser på yngre mennesker har vist at tygging av tygge-
gummi øker blodtilførselen til hjernen og åpner for økt hjerneak-
tivitet (9), noe som er bekreftet ved bruk av funksjonell magne-
tisk resonans avbildning (fMRI) (10). Wilkinson og Sholey (2002)
viste at tygging av tyggegummi også gav en positiv effekt på hu-
kommelse og andre kognitive funksjoner (11), men skeptikere
påpekte at kontekst-relaterte psykologiske faktorer (suging,
smak) like gjerne kunne gi en positiv effekt uten tygging (12). Se-
nere er det blitt bekreftet ved fMRI-undersøkelser at tygging vir-
kelig øker nevronaktiviteten i den prefrontale hjernebarken og
visse andre hjerneområder samtidig som kognitive prestasjoner
øker (13). Scherder og medarbeidere sammenliknet protesebærere
og personer med naturlig tannsett med hensyn til episodisk og
semantisk hukommelse og eksekutive funksjoner. Protesebærere
med svekket tyggeevne skåret dårligere på hukommelsestestene,
men forfatterne var forsiktig med å trekke for bestemte konklu-
sjoner (14). Sholey og medarbeidere undersøkte hvordan tygging
av tyggegummi influerte på stressnivået under «multitasking» –
ved psykologiske stresstester og ved å måle kortisol i saliva. Tyg-
ging gav bedre årvåkenhet, minsket bekymring og redusert korti-
solnivå (15). Andre forskere har hatt vanskeligheter med å repro-
dusere den stressdempende effekten av tygging, men større årvå-
kenhet, hurtigere reaksjonstider og økt konsentrasjonsevne er
blitt bekreftet (16).

Resultatene av de eksperimentelle studiene er således ikke
entydige. Ohkubo og medarbeidere sammenfatter det slik at all
bevegelsesaktivitet i det maksillofaciale området stimulerer til
økt blodgjennomstrømning og aktivitet i hjernen. Det kan man
observere med ikke-invasive teknikker som elektroencefalogram,
fMRI og andre metodikker. Disse teknikkene kan imidlertid ikke
forventes å reflektere all komplisert nevronaktivitet. På grunnlag
av eksperimentelle data må derfor sammenhengen mellom tyg-
gefunksjon og kognitiv funksjon hos mennesker sies å være en
mulig, men uavklart hypotese (17).

Tanntap og kognitiv svikt, epidemiologiske undersøkelser
En rekke epidemiologiske undersøkelser har tatt opp tyggeeffekt
og kognitive funksjoner, oftest i relasjon til aldring og utvikling
av demens. Slike undersøkelser er basert på oralmedisinske data
sammenholdt med resultater etter psykologiske tester som er ut-
arbeidet for å avsløre kognitiv svikt på forskjellige stadier. Berg-
dahl og medarbeidere fant at tannløse personer skåret dårligere
på den såkalte MMSE-testen (se faktaboks) enn personer med
tenner, slik det kom frem i en omfattende helseundersøkelse av
befolkningen i Nord Sverige («Betula-studien»). Forfatterne tol-
ket sine funn slik at tyggefunksjon med naturlige tenner hadde
betydning for kognitive funksjoner, men var åpen for visse usik-
kerhetsmomenter i relasjon til metodikken (18). Senere ble denne
studien fulgt opp ved en tverrsnittsundersøkelse av 273 deltakere
mellom 50 og 80 år med et batteri av kognitive tester kombinert
med orale undersøkelser. Resultatene tydet på at episodisk og se-
mantisk langtidshukommelse samsvarte med antall naturlige
tenner hos eldre, mens den visuelt/romlige persepsjonen og has-

Figur 1. Forenklet skisse av hjernevev antyder noen lokalisasjoner
i hjernen.
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tigheten av tankevirksomhet ikke viste en slik sammenheng (19).
Også andre svenske forskere har pekt på redusert tyggefunksjon
som medvirkende ved aldersrelatert kognitiv svekkelse (20).

Forholdet kognitiv svikt og oral sykdom har også vært studert
ved omfattende helseundersøkelser i andre land. En meget sitert
longitudinell demensstudie fra USA omfattet tannjournaler,
resultater fra kognitive tester og post-mortem undersøkelser av
hjernevev hos eldre nonner. Nonner med få tenner hadde øket
risiko for demens, men det var ikke grunnlag for å påstå en kau-
sal sammenheng mellom tanntap og demens (21). De samme
nonnene ble også testet for allélen apolipoprotein E 4, som er en
viktig genetisk faktor ved utvikling av Alzheimers sykdom.
Begge faktorer samtidig, dvs. både tanntap og den nevnte allélen,
gav større utslag på Delayed Word Recall testen enn hver faktor
for seg (22). Epidemiologiske undersøkelser fra Japan bekreftet
sammenhengen mellom tanntap og kognitiv svekkelse, uten at
det ble tatt stilling til hva tanntapet skyldtes (23,24). En longitu-
dinell studie på eldre USA-veteraner tydet imidlertid på at peri-
odontal inflammasjon, som årsak til tanntap, var en indikator for
kognitiv svikt (25). Etter hvert skifter forskernes fokus over til
inflammasjonens potensielle betydning mens sviktende tygge-

evne kommer mer i bakgrunnen. De svenske Betula-forskerne er
også usikre på sine tidligere synspunkter og tør nå ikke lenger
påstå at manglende tyggefunksjonen er utslagsgivende for kog-
nitiv svikt (26).

Periodontitt og kognitiv svikt, epidemiologiske
undersøkelser
En omfattende helseundersøkelse i USA inkluderte flere tusen
pasienter der markører for oral sykdom som gingival blødning,
periodontalt bentap og tanntap ble sammenholdt med resultater
fra kognitive tester i flere aldersgrupper. Etter å ha korrigert for
aktuelle kovarianter ble det påvist en sammenheng mellom alle
tre markører og nedsatt kognitiv funksjon. For den yngste grup-
pen av pasienter gjaldt det resultater etter Symbol Digit Substi-
tution Test (SDST) og Serial Digit Learning Test (SDLT), og for
den eldre gruppen Story Recall Test (27). I fortsettelsen av denne
undersøkelsen ble 2355 personer over 60 år testet for serum
immunglobulin mot Porfyromonas gingivalis, som er en markør
for periodontitt. Det viste seg at personer med høye IgG-verdier
mot P. gingivalis viste dårligere prestasjoner på Delayed Verbal
Recall Test og på subtraksjonstester (28).

Sparks Stein og medarbeidere fant også forhøyet antistoffkon-
sentrasjon mot periodontittmarkørene P. intermedia og F. nucle-
atum i serum både hos pasienter som hadde Alzheimers sykdom
og hos personer som senere kom til å utvikle slik sykdom (29). En
indisk undersøkelse kunne bekrefte sammenhengen mellom kli-
niske og serologiske periodontittmarkører og demens (30). Flere
andre undersøkelser trekker i samme retning: Som del av en studie
over risiko for aterosklerose hos eldre middeladrende personer
fant Naorungroi og medarbeidere at tannløse personer og personer
med få tenner og tydelig gingival blødning hadde lavere skår enn
kontroller på kognitive prøver som Delayed Word Recall, Digit-
Symbol Substitution (DSS) og Verbal Fluency Test. Tannløshet ble
tolket som forårsaket av tidligere periodontitt, mens gingival blød-
ning indikerte en pågående inflammasjon (31). I en prospektiv
kohortstudie fra USA ble 1053 pasienter testet over en femårsperi-
ode med Modified Mini-Mental State Examination Test og resulta-
tene sammenholdt med resultatene etter en grundig periodontal
undersøkelse foretatt i år to. Det viste seg å være en sammenheng
mellom kognitiv svikt i årene tre til fem og de tidligere påviste
periodontale indikatorene (32).

Inflammasjon og Alzheimer
Problematikken knyttet til periodontitt, tanntap og demens har
vakt stor interesse fra forskere langt utenom odontologi, nærme-
re bestemt innen nevrologi, gerontologi, psykologi og psykiatri.
Stikkordet her er inflammasjon. Velkjente indikatorer på inflam-
masjon er økning av CRP (C-reaktivt protein) og TNF-alfa (tumor
nekrose faktor alfa, en inflammatorisk cytokin), i serum. Schmidt
og medarbeidere (2002) hadde tilgang på data for CRP-nivået
i serum hos japansk/amerikanske menn fra mange år tilbake og
evaluerte så demens ved kliniske og nevropsykologiske tester.
Det viste seg at menn med høyt CRP-nivå hadde øket risiko for
alle typer demens, inkludert Alzheimers (33). Holmes og medar-

Noen kognitive tester
1. Auditory Verbal Learning Test og ( Delayed ) Verbal Recall Test går
ut på å gjenta en bestemt rekke umiddelbart eller etter en viss tid.
2. Verbal Fluency Test. Si så mange ord som mulig av en bestemt
kategori på en gitt tid. Testen kan være fonetisk (ord med en
bestemt forbokstav) eller semantisk (ord for bestemte ting). COWAT
(Controlled Oral Word Association Test) er en variant av den samme
testen.
3. Story Recall Test. Gjenfortelle et sett av fortellinger uten å blande
sammen.
4. Serial Subtraction Test. Trekke fra et tall (f.eks. 3) i serie fra et
bestemt tallmessig utgangspunkt.
5. Serial Digit Learning Test (SDLT). Gjenta en tallrekke på 8 eller 9
urelaterte sifre.
6. Symbol Digit Substitution Test (SDST). Sammenholde 9 bestemte
symboler med sitt riktige tall.
7. Spatial Memory Test. Tester evne til å huske omgivelser og
bedømme romlige forhold, f.eks. trafikkbildet.
8. Stroop Colour Word Test. Beskrive plansjer med farger og ord og
der tekst og farge ikke stemmer overens uten å la seg forvirre.
9. Mini Mental State Examination (MMSE). En test med 30 oppgaver
som omfatter orientering i tid og sted, evne til å gjenta navn og
setninger, sette navn på ting, stave ord baklengs og utføre praktiske
oppgaver. En oppnådd poengsum på 27–30 er normalt. Kognitiv
svekkelse bedømmes etter størrelsen på poengsummen.
………………………………………………………………………………………………………
Testene legger vekt på hukommelse og eksekutive egenskaper og
brukes blant annet ved utredning av demens. Episodisk hukommelse
er minnet om egen personlig historie, når, hvor, hvorfor. Semantisk
hukommelse er generell faktakunnskap. Eksekutive funksjoner er
evne til målrettet atferd, å kunne planlegge, organisere og styre sin
virksomhet og å kunne adaptere seg til forandrete situasjoner.
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beidere målte TNF-alfa hos pasienter i varierende stadier av Alz-
heimer og fant at kognitiv svekkelse ble forverret ved inflamma-
sjonsepisoder (34). Mye tyder derfor på at en bakteriell infeksjon
med tilhørende inflammasjonsreaksjoner kan ha betydning for
utvikling av Alzheimers. Men hvilke mekanismer kan i så tilfelle
kan være i aksjon?

Mekanismer ved en sammenheng mellom periodontitt og
demens
Hypoteser om mekanismer for en sammenheng mellom perio-
dontal infeksjon og demens er presentert i oversiktsartikler av
flere forfattere (se figur 2). Watts og medarbeidere (2008) sam-
menlikner problemstillingen periodontitt/demens med hypoteser
for utvikling av aterosklerose og kardiovaskulær sykdom, der
kjerneprosessen er inflammasjon. Forfatterne viser til at endo-
toksin (LPS) fra Gram-negative bakterievegger kan indusere cy-
tokinproduksjon, som i sin tur kan forandre blodkoagulasjonen
og føre til aterosklerose og trombogenese. De hevder at periodon-
tal infeksjon med inflammasjonsreaksjoner kan spille en liknen-
de rolle ved utvikling av Alzheimers, idet bakterier fra supragin-
givalt plakk og subgingivale ulcerasjoner kan spres til blodsirku-
lasjonen etter å ha forsert svekkede fysiske, kjemiske og
immunologiske barrierer. De påpeker at inflammasjonsmarkører
i blod ved alvorlig periodontitt som CRP, IL-6 (interleukin 6) og
TNF-alfa, alle er koplet til risiko for hjerneslag og koronar hjer-
tesykdom og at post mortem-undersøkelser av Alzheimerpasien-

ter har bekreftet en økning av de samme markørene i temporal-
korteks. Samtidig finnes CRP og beta-amyloid i de ekstracellulæ-
re plakkene og de intracellulære tau-protein-aggregatene. Disse
forfatterne antyder at inflammatoriske cytokiner kan komme inn
i hjernevev ved spesifikke transportprosesser i blod/hjernebarri-
eren eller ved å omgå denne barrieren via kapillærer i de såkalte
sirkumventrikulære organer. Enkelte ganger inneholder også
hjernevevet antistoffer mot Gram negative bakterier, som kan-
skje kan ha nådd hjernen via trigeminusnerven. Inflammasjons-
markørene opptrer først i blod, men det utelukkes ikke at inflam-
masjonsprosessen kan starte i hjernevev (35).

I begge tilfelle blir hjernevevets mikrogiaceller aktivert. Disse
cellene er sentralnervesystemets makrofager som bidrar til kro-
nisk nevrodegenerativ sykdom ved å frigjøre inflammatoriske
mediatorer som akuttfaseproteiner, komplementfaktorer,
prostaglandiner, frie radikaler og cytokiner. Dette fører til aggre-
gering av beta-amyloid og tau protein med nevrontap og atero-
matøse, vaskulære forandringer (36). Etter denne hypotesen har
mikrogliacellene en dobbelfunksjon, idet de både kan aktiveres til
å ta seg av «inntrengere» og frigi toksiske substanser som kan
føre til skade på det omgivende hjernevev (37).

Inflammasjonsteorien har fått støtte fra forskere som påpeker at
proinflammatoriske cytokiner og CRP i plasma kan predikere Alz-
heimer så mye som 5 år på forhånd og minner om at Alzheimer
forverres etter infeksjoner (38). De antyder at permeabiliteten
i blod/hjernebarrieren kan økes ved lipoplysakkarid fra periodon-

tale Gram-negative bakterier som finnes igjen
i hjernevev hos Alzheimer-pasienter. Samme
forskerteam setter opp modeller både for hvor-
dan periodontale bakterier kan indusere patolo-
giske reaksjoner langt fra utgangspunktet via
aspirasjon, bakteriemi, endotoksemi etc. og for
hvordan inflammatoriske molekyler påvirker
mikrogliaceller til å produsere amyloid og tau-
protein (39).

Også de seneste oversiktene omtaler felles
risikofaktorer for cerebrovaskulær sykdom og
Alzheimer der inflammasjonstrykket fra peri-
odontitt kan spille inn (40). Det hevdes at
langvarig eksponering for visse inflamma-
sjonsmediatorer fra Gram negative og ana-
erobe bakterier med relasjon til periodontal
infeksjon kan gjøre blod/hjernebarrieren sva-
kere i tillegg til at slike bakterier kan følge
nervebaner for N. trigeminus og N. olfactorius
(41.)

Sluttbemerkninger
Den foreliggende oversikten viser hvordan
nevrofysiologi og psykologi har gjort oral hel-
se til tema i relasjon til kognitiv funksjon og
utvikling av demens. De siterte forskningsrap-
porter og oversikter er valgt ut etter skjønn for
å gi et bilde av aktuelle synspunkter, i alt ve-

Figur 2. Assosiasjon mellom periodontal sykdom og demens.

a)  Gram-negative bakterier m/endotoksiner
b)  Inflammasjonsmediatorer sim IL-1beta, IL-6, TNFalfa, CRP
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sentlig ved søk i Medline og i referanselisten til nyere oversikter.
Tyggefunksjonens positive betydning for kognitiv funksjon har
støtte i eksperimentelle data fra dyreforsøk. Også data fra tygge-
forsøk hos mennesker kombinert med ikke-invaderende bildetek-
nikker av hjernefunksjonen, indikerer at tygging kan styrke kog-
nitive funksjoner. Mange forskere har fulgt dette sporet i epide-
miologiske undersøkelser av demens hos aldrende mennesker slik
man kan avdekke det ved nevropsykologiske tester. En vanlig
observasjon er at manglende tyggeevne som følge av tanntap er
koplet til svekkete kognitive evner over tid. Samsvar i tid er
imidlertid ikke tilstrekkelig for å hevde at manglende tyggeevne
fører til kognitiv svikt idet mental svekkelse erfaringsmessig kan
føre til hygienisk forfall og dermed tanntap.

Etter hvert har man sammenstillet epidemiologiske data om
kognitiv svikt og tanntap mer med årsakene til tanntap, der peri-
odontitt er en vesentlig faktor. Registrering av gingivitt og tap av
alveolært ben er derfor kommet sterkere inn i resonnementene.
Fokus for kognitiv funksjon og orale forhold har dermed skiftet
over fra mastikasjonens rolle til den periodontale inflammasjo-
nens potensielle betydning. Forskerne tar utgangspunkt i hypo-
teser for inflammasjonens betydning ved aterosklerose og utvik-
ling av hjerte/karsykdom, som kan ha en parallell ved utvikling
av vaskulær demens. De finner også argumenter for at utvikling
av Alzheimer kan settes i relasjon til inflammasjonen. Det pekes
her på at inflammasjonsmediatorer og visse gramnegative bakte-
rier kan bane seg veg til hjernevev og sette i gang lokale inflam-
masjonsreaksjoner i hjernevev med opphopning av amyloide
plakk som ender med destruerte nevroner. Det vanskeligste å for-
klare for forskerne og det vanskeligste å forstå for en observatør,
er hvordan inflammasjonsmolekyler fra periodontitt kan forsere
eller omgå blod/hjerne barrieren. Problematikken likner den som
finnes ved å få medikamenter som for eksempel L-dopa på plass
i hjernevev ved behandling av Parkinsons sykdom.

En nærliggende konklusjon på grunnlag av den siterte littera-
turen på området er at oral sykdom med tanntap kan være en
medvirkende årsak ved utvikling av demens. Det finnes argu-
menter for at manglende mastikasjon kan ha negativ betydning
for den kognitive status, men de vitenskapelige argumentene for
at en bakteriell sykdom som periodontitt kan være medvirkende,
er nok tyngre. Under alle omstendigheter viser en rekke studier
at oral helse henger sammen med kognitiv funksjon, selv om
detaljene i dette samspillet ikke kan sies å være klarlagt.

Takk
Takk til Jan Tore Samuelsen for hjelp med figurene.

English summary

Jacobsen N.
Oral health and congitive function
Nor Tannlegeforen Tid. 2016; 126: 344–9.

Experiments using radial arm mazes show that mice and rats
have difficulties finding food when their chewing capability is
disturbed after molar extraction. Observations of this kind have

indicated an association between mastication and cognition. Ex-
perimental evidence show increased blood stream and neuronal
activity in young individuals using chewing gum. Some experi-
ments also indicate that memory and other cognitive functions
improve during chewing. Observations of this kind have led to
the concept that inferior mastication also may have an impact on
the development of age related dementia.

A series of epidemiological investigations confirm the associa-
tion between loss of teeth and dementia, although the causation is
uncertain. Some researchers propose that loss of masticatory sti-
mulus may induce failures of neuronal activity. Others point to the
fact that tooth loss is most often caused by a bacterial disease such
as periodontitis, causing infectious agents and inflammatory host
reactions to induce the microglia cells of brain tissue to reactions
ending with neuronal death. At present, the inflammation hy-
pothesis has the most credibility in neurological and psychological
research. However, it is underlined that the association between
oral disease and cognitive failure among older people does not ne-
cessarily indicate a causal relationship, because many circumstan-
ces related to dementia may cause poor oral health.
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