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Parodontitis (PA) (i lægsprog ofte betegnet »paraden-
tose«) er en polymikrobielt induceret kronisk inflam-
mation i tændernes støttevæv, dvs. gingiva, det paro-
dontale ligament og den alveolære knogle [1]. PA ses i 
varierende grad hos op imod 40% af den voksne dan-
ske befolkning og medfører et øget systemisk inflam-
matorisk respons bl.a. med øget plasmakoncentration 
af proinflammatoriske cytokiner og C-reaktivt protein 
(CRP) [1]. PA viser stor interindividuel variation i syg-
domsaktivitet, og undertiden er der sygdomsaktivitet 
trods god mundhygiejne. I Danmark omfatter behand-
ling af PA forebyggelse med f.eks. rygestop, forbedring 
af oralhygiejnen, diabeteskontrol og tandlægebehand-
ling i form af tandrodsrensning (depuration) evt. sup-
pleret med kirurgisk parodontalbehandling. PA har 
mange af de samme risikofaktorer som hjerte-kar-syg-
domme, f.eks. rygning, diabetes mellitus (DM) og lav 
socioøkonomisk status [1]. Det er således ikke uventet, 
at PA er associeret til øget risiko for aterotrombotisk 
sygdom, særligt iskæmisk hjertesygdom, men PA har 
også vist sig at være knyttet til en række andre syg-
domme, og meget tyder på, at kronisk lavgraderet in-
flammation er en patogenetisk fællesnævner for alle 
disse lidelser [2, 3]. Associationen af PA med iskæmisk 
hjertesygdom har tidligere været omtalt i Ugeskrift for 
Læger [4]. Vi ønsker derfor at give en kort status over 
den øvrige komorbiditet ved PA og belyse den kliniske 
relevans heraf.

DIABETES MELLITUS 

Der ses en bidirektionel sammenhæng mellem PA og 
DM, dvs. at DM disponerer til udvikling af PA, mens PA 
er associeret til øget risiko for overvægt, insulinresi-
stens, type 2-DM og DM-komplikationer [5]. Ved DM er 

der øget risiko for udvikling af PA relateret til et hyper-
reaktivt inflammatorisk respons såvel lokalt i gingiva, 
hvor der f.eks. ses opregulering af receptor for advan-
ced glycation end products (AGE), AGE-ligander, inflam-
matoriske cytokiner og vævsnedbrydende matrixme-
talloproteinaser (MMP), som systemisk, bl.a. med øget 
aktiveringsgrad af cirkulerende leukocytter [6]. Tilsva-
rende er øget risiko for insulinresistens og DM ved PA 
knyttet til et øget systemisk inflammatorisk respons 
[5]. Da DM ofte er udiagnosticeret, og prædiabetes er 
en hyppig tilstand, ses sådanne patienter oftere hos 
tandlægen end hos den praktiserende læge, og i en ny-
ligt publiceret undersøgelse fra Odontologisk Institut 
på  Københavns Universitet fandt man ved måling af 
 niveauet af glykeret hæmoglobin (HbA1c) hos 291 
 patienter med uerkendt DM, at ni (3,1%) havde DM og 
79 (27,1%) havde prædiabetes, ligesom PA forekom 
hyppigst i sidstnævnte gruppe [3]. Regelmæssig tand-
lægekontrol kan derfor være velegnet til screening for 
HbA1c-niveau, særligt hos patienter med PA. Desuden 
tyder en del mindre undersøgelser på, at nonkirurgisk 
parodontalbehandling af PA hos patienter med DM kan 
reducere HbA1c-niveauet med op til 0,65% efter 3-6 må-
neder, men disse undersøgelser kan kritiseres for meto-
dologiske problemer, og langtidseffekter af aggressiv 
parodontalbehandling på f.eks. forekomst af mikrova-
skulære komplikationer ved DM kendes ikke [3, 7]. 

REUMATOID ARTRITIS

Reumatoid artritis (RA) er en kronisk inflammatorisk 
sygdom, hvor vævsnedbrydningen i den inflammatori-
ske zone ligesom ved PA er karakteriseret ved f.eks. 
leukocytinfiltration, citrullinering af vævsproteiner og 
opregulering af f.eks. interleukin (IL)-1, tumornekrose-
faktor (TNF)-α og MMP [8]. I lighed med relationen 
mellem DM og PA synes der at foreligge en bidirektio-
nel sammenhæng mellem RA og PA, hvor PA er forbun-
det med øget risiko for RA og omvendt [3]. Antistoffer 
mod citrullinerede proteiner ses hos de fleste patienter 
med RA (hvor de bl.a. er knyttet til øget ledererosion 
og hjerte-kar-sygdom) og er associerede med fore-
komst af PA både hos patienter med og hos patienter 
uden RA, ligesom de ved RA er forbundet med mere 
 aggressiv PA [9, 10]. Det er i denne sammenhæng be-
mærkelsesværdigt, at Porphyromonas gingivalis, en 
gramnegativ anaerob mundhulebakterie, der anses for 
at være central i PA’s patogenese, er den eneste human-
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patogene bakterie, som udtrykker enzymet peptidy-
larginindeiminase, som genererer citrullinerede pro-
teiner [11]. Antistoffer imod P. gingivalis er associerede 
til PA, og både sådanne antistoffer og antistoffer mod 
 cit rul li     nerede proteiner synes at prædiktere senere ud-
vikling af RA [12]. P. gingivalis-medieret citrullinering 
af proteiner kan derfor være et patogenetisk forbindel-
sesled mellem PA og RA via dannelse af citrullinerede 
autoantigener, der fremmer autoimmune RA-mekanis-
mer [11]. Præliminære undersøgelser tyder da også på, 
at PA-behandling hos patienter med begge disse syg-
domme kan føre til bedring af RA, ligesom biologisk 
RA-behandling, f.eks. med TNF-α-hæmmer, kan føre til 
bedring af PA, hvorfor rutinemæssig forebyggende be-
handling af PA er relevant hos patienter med RA [3, 13]. 

OSTEOPOROSE 

Både PA og osteoporose karakteriseres af knogleresorp-
tion, ligesom de har fælles risikofaktorer, f.eks. alder, 
rygning, menopause, alkoholmisbrug samt kalk- og D-
vitaminmangel. Normal aldring er i sig selv associeret 
med kronisk, lavgraderet systemisk inflammation, og 
inflammatoriske cytokiner bidrager til øget knoglere-
sorption, særligt via receptor activator of nuclear factor 
kappa-beta ligand, som bl.a. fremmer differentiering og 
aktivering af osteoklaster [14]. I dyremodeller forvær-
res eksperimentel PA af østrogenmangel, og der er sær-
ligt hos postmenopausale kvinder fundet en association 
mellem PA og osteoporose, ligesom østrogenbehand-
ling hos disse kvinder synes at være forbundet med la-
vere forekomst af svær PA [15]. I en nyligt publiceret 
undersøgelse fra Taiwan fandt man, at PA var associe-
ret med op til seks gange øget risiko for osteoporose 
hos begge køn, specielt hos personer med dårlig oralhy-
giejne, ligesom risikoen steg med sværhedsgraden af 
PA [16]. Kliniske interventionsstudier savnes, men re-
sultaterne tyder på, at god oralhygiejne og forebyggelse 
af PA kan indgå i behandlingen af osteoporose.

ALZHEIMERS SYGDOM

PA er associeret med Alzheimers sygdom (AS) og andre 
former for demens [3, 17]. Det er velkendt, at neuroin-
flammation bidrager til kognitivt tab og AS, samt at cir-
kulerende inflammatoriske markører (f.eks. CRP) kan 
være prædiktorer herfor [18]. Derudover er relationen 
til PA specielt påvisning af en negativ korrelation mel-
lem kognitiv funktion og både PA, tandtab og antistof-
fer imod P. gingivalis hos ældre, tilstedeværelse af orale 
patogener (f.eks. spirokæter) og P. gingivalis-lipopoly-
sakkarid i hjernen ved AS samt til eksperimentelle og 
kliniske resultater vedr. sammenhængen mellem syste-
misk inflammation eller infektion og immunaktivering i 
hjernen, herunder f.eks. svækkelse af blod-hjerne-barri-
eren [3, 18, 19]. Ud over det potentielt fælles inflam-
matoriske drev ved PA og kognitivt tab skal sammen-

hængen mellem PA og AS naturligvis ses på baggrund 
af kovariater som f.eks. socioøkonomisk status, præ-
morbid kognition (forringet kognition og motorisk kon-
troltab ved AS kan selvfølgelig bidrage til dårlig odon-
tologisk status og PA), aterosklerotisk sygdom, diabetes 
og depression. Det er uvist, om forbedret oralhygiejne 
og PA-behandling kan medvirke til forebyggelse af kog-
nitivt tab.

PARKINSONS SYGDOM

Parkinsons sygdom (PS), som er den næsthyppigste 
neurodegenerative sygdom efter AS, har også en neu-
roinflammatorisk komponent. Således kan der ved PS 
ses inflammatoriske forandringer i bl.a. basalgan-
glierne (herunder substantia nigra) samt øget niveau af 
inflammatoriske biomarkører i plasma og cerebrospi-
nalvæske, ligesom inflammatoriske mekanismer ekspe-
rimentelt kan bidrage til mikrogliamedieret neurotoksi-
citet og dopaminerg neurondød [20]. PS har desuden 
et genetisk fællesskab med andre kroniske inflammato-
riske sygdomme, specielt inflammatorisk tarmsygdom 
og RA [21]. Der er hos patienter med PS fundet forrin-
get odontologisk status og mere PA, men om dette mest 
betinges af tandplejemæssige konsekvenser af motorisk 
og kognitivt funktionstab, eller om det har direkte rela-
tion til PA-associeret lavgraderet systemisk inflamma-
tion, vides ikke [22]. Resultaterne fra en nyligt publice-
ret registerundersøgelse tyder dog på, at regelmæssig 
odontologisk behandling er forbundet med nedsat ri-
siko for PS hos patienter med og uden PA [23]. 

PSORIASIS

Psoriasis er en anden kronisk inflammatorisk sygdom, 
der viser bidirektionel sammenhæng med PA, dvs. at 
PA er forbundet med øget risiko for psoriasis og om-
vendt [24, 25]. Risikoen synes at være direkte korrele-
ret til den respektive sygdomsintensitet, dvs. at f.eks. 
svær psoriasis er forbundet med større risiko for PA end 
mild psoriasis, ligesom rygning er en væsentlig fælles 
patogenetisk faktor. I lighed med PA (med og uden RA) 
ses antistoffer mod citrullinerede proteiner også hos en 
del patienter med psoriasis (specielt psoriasisartritis), 
og da aktivering af T-hjælper (Th)17-celler med IL17-
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produktion er en central komponent i psoriasispatoge-
nesen, er det interessant, at der ved PA ses infiltration 
af Th17-celler i det inflammerede parodontium, og at 
P. gingivalis kan fremme polarisering af Th-celler i ret-
ning af Th17 in vitro [26]. I en enkelt registerundersø-
gelse har man også fundet association mellem odonto-
logisk behandling og reduceret risiko for psoriasis hos 
patienter med PA, hvorfor skærpet klinisk opmærksom-
hed på relationen mellem de to lidelser forekommer at 
være velbegrundet [3].

ANDEN KOMORBIDITET

Der er i litteraturen også beskrevet associationer 
 mellem PA og en række andre sygdomme, f.eks. non-
alkoholisk fedtleversygdom, levercirrose og øget cirro-
semortalitet, visse cancerformer, nosokomielle luftvejs-
infektioner, inflammatorisk tarmsygdom, kronisk 
nyreinsufficiens og depression, ligesom visse af disse 
fund er blevet knyttet til mulige ætiologiske faktorer for 
PA, f.eks. forekomst af P. gingivalis i saliva eller cirkule-
rende antistoffer rettet mod P. gingivalis [27-30]. Skønt 
inflammatoriske mekanismer er foreslået som fælles-
nævner for PA og alle disse lidelser, er en evt. mere 
kausal rolle for PA ikke afklaret.

KONKLUSION

PA er associeret med betydelig komorbiditet, som ud 
over aterotrombotisk sygdom omfatter DM, RA, osteo-
porose, AS, PS, psoriasis og en række andre lidelser. 
Meget tyder på, at kronisk lavgraderet inflammation er 
en patogenetisk fællesnævner, og at behandling af PA 
kan forbedre nogle af disse lidelser. Komorbiditeten 
ved PA understreger, at mundhulen er en integreret del 
af organismen, og det må forventes, at behandling af 
PA i tiltagende grad vil blive integreret i behandlingen 
af komorbiditeten, ligesom fremtidig forskning forven-
tes at give nærmere indblik i disse sygdomssammen-
hænge. 
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Periodontitis is a highly prevalent chronic inflammatory 

disease, which is associated with a range of comorbid 

conditions, for which chronic low-grade inflammation is a 
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implications. 
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