T/ videnskan & inik / fokisartike)

ABSTRAGT Hvad ved vi om

biofilminducerede
sygdomme i mundhulen?

To af de mest almindelige mundhulesygdomme,
caries og parodontale/periimplantaere sygdomme | LINA STANGVALTAITE-MOUHAT, senior researcher, MPH, ph.d., Oral Health Center
klassificeres ifglge de seneste definitioner som | of Expertise in Eastern Norway, Oslo, Norge

ikkeoverfgrbare biofilminducerede sygdomme. |
1970’erne var caries og parodontale sygdomme
meget udbredte i alle de nordiske lande. Nu er car-

iesudbredelsen meget lav for de fleste i de yngre | KIM EKSTRAND, professor, ph.d., Odontologisk Institut, Kgbenhavns Universitet

generationer, mens gingivitis og parodontitis sta- o )
dig er almindeligt forekommende blandt voksne i KARE BUHLIN, docent, ph.d., Division of Periodontology, Department of Dental
Medicine, Karolinska Institutet, Huddinge, Sverige, and Department of Oral and

de nordiske lande. Disse sygdomme rammer ogsa . e S e AL )
de aldre, fordi disse beholder egne tander lan- hHAa|X{II(|)(fa}c:{alld|zeases, University of Helsinki and Helsinki University Hospital,
eISINKI, rinian

gere. Caries og iser parodontale sygdomme har
forbindelse til en raekke systemiske tilstande, om » Accepteret til publikation den 18. juli 2024
end en direkte arsagssammenhang mellem orale - -
og systemiske sygdomme stadig er uafklaret, og [Online fgr print]
sammenhaengen i et vist omfang kan forklares med
andre forhold. Ifglge den integrerede hypotese for
caries og parodontale sygdomme betragtes biofilm
som en faelles risikofaktor sammen med forgeerbare
kulhydrater. Disse to sygdomme kan derfor kon-
trolleres samtidig gennem en indsats mod fzelles
risikofaktorer. Da sygdommenes patogeneser er
forskellige, anbefaler man imidlertid separate kon-
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trolmetoder, og sadanne er allerede velintegrerede O AF DE MEST ALMINDELIGE ORALE SYGDOMME,
i tandlaegepraksis i de nordiske lande. Kort sagt er caries og gingivitis/parodontitis/mucositis/
®tiologi og patogenese velbeskrevet for bade car- periimplantitis, betragtes nu som ikkeover-
ies og parodontale sygdomme, de to sygdomme har fgrbare biofilminducerede sygdomme (1-5).
en essentielle risikofaktorer til faelles, og de vigtig- Denne artikel omhandler @tiologi og patoge-
ste kontrolforanstaltninger er saledes de samme, nese ved caries og parodontale sygdomme,
nemlig sufficient mundhygiejne og tilbageholden- giver en oversigt over sygdommenes epide-
hed med indtag af forgeerbare kulhydrater. miologi i de nordiske lande og deres sam-

menheeng med systemiske sygdomme samt

diskuterer felles risikofaktorer og strategier til kontrol af

EMNEUH Dental caries | epidemiology | inflammation | disse bioﬁlm-influcerede f)rale sygdomme. Forfatterne an-

periodontal diseases | risk factors erkender, at sociogkonomiske forhold og begranset adgang

til sundhedspleje i udkantsomrader har stor betydning for

ulighed i oral sundhed, ogsa i de nordiske lande; men pa

grund af pladsmangel kommer vi ikke naermere ind pa dette
vigtige emne.

DEFINITION, ZTIOLOGI OG PATOGENESE

Caries

Caries er en biofilmmedieret, kostafhangig, multifaktoriel, ik-
keoverfgrbar dynamisk sygdom, der medfgrer et nettomine-
raltab i de harde tandvev (2,3). Et resultat af denne proces er

Korrespondanceansvarlig sidsteforfatter: udvikling af en carieslasion (4).
KARE BUHLIN Fig. 1 viser en cariesdefinition, der er modificeret efter den
Kare.Buhlin@ki.se model, som Fejerskov & Manji lancerede i 1990 (6). De hvide

kasser illustrerer de ngdvendige faktorer (med fede typer) for
cariesudvikling; en tand, plakretinerende omrader pa tanden




(PSA), pH-fald pé grund af metaboliske processer i biofilmen,
hvor forgeerbare kulhydrater nedbrydes af strengt eller fakul-
tativt anaerobe bakterier (SA/FA) over tid. Pa grund af disse
forhold endrer biofilmen karakter fra symbiose til dysbiose
(overveegt af acidogene og aciduriske bakterier) (3,5).

De hyppige pH-fald medfgrer gradvis demineralisering af
harde tandveev (rgde pile i Fig. 1). De biologiske determinanter
(med kursiv) er aktive pa tandoverfladen og kan pavirke caries-
leesionens progressionshastighed, hvis de ngdvendige faktorer
er til stede. Fx kan fluorid saenke hastigheden, mens nedsat
spytmengde kan gge progressionshastigheden. Den yderste
sekstant viser determinanter, som tandleegen normalt ikke har
indflydelse p4, men som kan pévirke cariesprocessen via de
biologiske determinanter, der er aktive pa tandoverfladen, og
via de ngdvendige faktorer.

Nér pH i biofilmen falder til under 5,5, bliver emaljekry-
stallerne, som hovedsagelig bestér af hydroxylapatit (HAP),
gradvis oplgst. Nar pH igen kommer over 5,5, vil der ske en
pracipitation af HAP. Caries er sdledes en dynamisk proces
med vekslende perioder med de- og remineralisering. Hvis
demineralisering sker hyppigere end remineralisering, vil ca-
riesleesionen udvikle sig. Da remineralisering iser finder sted
pa tandoverfladen, vil den tidlige emaljelasion bdde omfatte
en overfladeleasion og en laesion under overfladen, hvor hoved-
leesionen befinder sig (7,8).

P& grund af fluorids kemiske egenskaber spiller dette stof en
konstant rolle i remineraliseringsprocessen ved at preecipitere
fluoridhydroxylapatit (FHAP). Da FHAP har et lavere oplgselig-
hedsprodukt (dvs. lavere kritisk pH-vaerdi) end HAP, vil FHAP
ikke blive oplgst under efterfglgende pH-fald i biofilmen. Ud-
over at fluorid sdledes bidrager til remineralisering og heemmer
demineralisering, har stoffet ogsa bakteriostatiske egenskaber
i hgje koncentrationer (9).

Melkesyre og andre organiske syrer treenger ind i emaljen
via porerne imellem emaljeprismerne. Emaljeleesioner kan
have varierende stgrrelse afhangigt af prismernes retning. I
dentinen, der har hgjere organisk indhold, kan proteolytiske
enzymer fra bakterier oplgse organisk veev langs med dentin-
tubuli (8).

Parodontale og periimplantzere sygdomme

Den sygdomsklassifikation, som EFP og AAP udgavi 2017, gi-

ver en omfattende inddeling af parodontale og periimplantee-

re sygdomme og tilstande, som ikke p& nogen made tager ud-

gangspunkt i alder eller aldersrelaterede forhold (10).
Nedenfor fglger en kort gennemgang af klassifikationen:

Gingival og parodontal sundhed

Dette indeberer fravaer af inflammation i form af gingivitis el-
ler parodontitis. Tilstanden kan bedgmmes bade histologisk
og klinisk (11). Dette gaelder bade for et intakt parodontium
og for et reduceret parodontium.

Gingivitis
Gingival blgdning ved mindst 10 % af det totale antal lommer
uden marginalt knogletab (12).

Tandlegebladet

Parodontitis

Denne vigtige kategori i klassifikationen er underinddelt i sta-
dier og grader for at opnd en mere omfattende diagnostik (13).
Risikofaktorer som biofilm, rygning og diabetes mellitus tages
ogsa i betragtning.

Klassifikationen giver ikke bare en systematisk inddeling af
diverse sygdomme og tilstande, men giver ogsa grundlag for
behandlingsplanlagning og overvagning af patientens respons
pé behandlingen (14).

De parodontale sygdomme er primeert karakteriseret ved in-
flammation. Sygdommenes patogenese er en kompleks proces,
der rummer et samspil mellem oral biofilm, inflammation og
vaertssvar. Mundhulen er hjemsted for en raekke meget forskel-
lige mikroorganismer, der tilsammen udggr det orale mikro-
biom (15). Under sunde forhold er der et afbalanceret samspil
mellem disse mikroorganismer, veertsorganismen og det loka-
le miljg. Denne balance er afggrende for den orale sundhed,
da den forhindrer overvakst af opportunistiske patogener og
styrker immunsystemet (16). De sygdomshypoteser, man dis-
kuterer i dag, er teorien om patogeninduceret dysbiose (the
keystone-pathogen hypothesis, KPH) og oral dysbiose (17).
Tanken bag KPH er, at patogene mikroorganismer kan forar-
sage et inflammatorisk respons ud fra den normale mikrofloras
sammensatning og mengde. Oral dysbiose indebaerer endrin-
ger af det orale mikrobiom i form af gget forekomst af skadelige
bakterier og nedsat forekomst af gavnlige bakterier (17,18). »
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Fig. 1. £tiologi for caries. Modificeret efter Fejerskov & Manji i 1990 (6). Se tekst
ovenfor for definitionen pa caries.

Fig. 1. Aetiology of dental caries. Modified from Fejerskov and Manji in 1990 (6).
See the text above for the definition of caries.
|



T/ videnskad & kink / fokusartkel

Ved sygdom er denne balance forskudt, og den traditio-
nelle tilgang til udredning er klinisk og radiologisk undersg-
gelse med registrering af marginalt knogletab, gingival blgd-
ning ved sondering, pochedybder og eventuelt mikrobiologisk
provetagning. Det fungerer udmerket, men nye studier fra
Finland har tilfgjet en ny metode til vurdering af sygdomsak-
tivitet. Forskerne har undersggt en inflammatorisk markgr
for collagenase 2 (Matrix Metalloproteinase-8, MMP-8), som
spiller en rolle i patogenesen ved parodontitis. Det er velkendt,
at forhgjede koncentrationer af MMP-8 kan pavises i saliva,
gingivalveeske og periimplantar sulcusvaske (19). MMP-8
er en af de mest lovende biomarkgrer for parodontitis, men
der er flere andre undervejs, som endnu ikke er kommercielt
tilgaengelige. Sddanne tests kan blive et nyttigt supplement
til den kliniske undersggelse i forbindelse med parodontal
diagnostik og risikovurdering.

Periimplantaere sygdomme

Periimplanteare sygdomme, iseer periimplantitis, er betaen-
delsestilstande, der kan opstd efter behandling med os-
seointegrerede tandimplantater. Tilstandene rammer bade

Biofilminducerede sygdomme i de nordiske lande

de omgivende blgde og harde vaev og skyldes ligesom paro-
dontitis ophobning af biofilm (20). Darlig mundhygiejne,
tidligere forekomst af parodontitis samt rygning er de hyp-
pigste arsager til periimplantitis og implantatsvigt (20-22).
Da praevalensen er teet pa 50 %, bgr strategier for forebyg-
gelse og behandling af periimplanteere sygdomme vere en
integreret del af moderne rehabilitationskoncepter inden for
tandplejen (23-26).

Periimplantitis kan veere asymptomatisk, men typisk vil der
veere kliniske tegn pé blgdning ved sondering, forpgede po-
chedybder, suppuration, hevelse af det omgivende blgdtveev
samt knogletab (27).

BIOFILMINDUCEREDE ORALE SYGDOMME

OG SYSTEMISKE SYGDOMME

Parodontitis er via lavgraderet inflammation forbundet med
en rekke systemiske sygdomstilstande og anses for at veere
en risikofaktor eller sygdomsindikator ved fx hjerte-kar-syg-
domme, diabetes mellitus, neurodegenerative sygdomme og
cancer (28-30). Parodontal inflammation er ogsé knyttet til
mortalitet ved hjerte-kar-sygdomme og mortalitet i det hele

Caries experience 2008-2022.
« DMFS of 1.2 in 15-year-olds (nationwide).

Periodontitis 2006:

Caries experience 2011:

Periodontitis 2000-2011:

Caries experience 2010:

Periodontitis 2022:

Caries experience 2017-2022:

Periodontitis 2017-2019:

Caries experience 2019:
« dfs>0 in about 5% of 3-year-olds (nationwide).

T

Periodontitis 2013:

» DMFS in particular the F component is high in =65-year-olds (based on a single study).
« More than 75% in =65-year-olds have >20 teeth; less then10% have full dentures (based on single studies).

- 1/3 of all participants showed bleeding on probing; 20% of the youngest to nearly 40% of the oldest group (based on a single study).
»  40% of 18-75-year-olds had a mean clinical attachment loss =3mm, 4% in 18-34-year-olds, 80% in =65-year-olds (based on a single study).

« DMF of 4.1 in Finnish conscripts (based on single studies).

« PPD=6mm (at least one pocket) was 6% in 30-34 year-olds and 14% in 35-44 year-olds in 2000 (based on a single study).
« Similar data were seen in 2011 (based on single studies).

« DMFT of 0.12 in 6-year-olds, 1.43 in 12-year-olds and 2.78 in 15-year-olds (based on a single study).
« DMFT was doublet if radiographs were included (based on a single study)

- Prevalence of severe periodontitis was 17.7% in 15+ year-olds (based on single study).

« defs/DMFT of 0.2 in 3-year-old; 0.7 in 5-year-olds; 1.8 15-year-olds; 2.8 in 18-year-olds(nationwide).
« DMFT of 10.8 in 35-44-year-olds; 21 in =65-year-old (based on a single study).

» Prevalence of periodontitis was 53% and severe periodontitis 36% in =65-year-olds(based on a single study).
»  PPD=6mm was 9% in 19-94-year-olds(based on a single study).

« DFS>0 in about 1/3 of 12-year-old, 60% of 19-yr olds have DMFS dropping to 58% in 2019 (nationwide).

« 55% of 20-80-year-olds had periodontal diseases (based on a single study).
«  PPD=6mm was 12% in 30-year-olds (based on a single study).
« PPD=6mm was 38% in 70-year-olds (based on a single study).

Fig. 2. Epidemiologi for biofilminducerede orale sygdomme i de nordiske lande. Sarligt interesserede kan rekvirere referencer hos forfatterne.
Fig. 2. Epidemiology of biofilm-induced oral diseases in the Nordic countries. If interested, inquire about the references from the authors.




taget (31). Caries har ligeledes varet associeret med tilstan-
de som diabetes mellitus, fedme og astma, men den kliniske
evidens for en sammenhang med systemiske sygdomme er
begranset (32).

Selvom sammenhenge mellem orale og systemiske sygdom-
me er veldokumenterede, er det dog usikkert, om der forelig-
ger en direkte rsagssammenhang. Man har foresléet, at sam-
menhangen mellem orale sygdomme og mortalitet kan veere
afheengig af andre faktorer, og at oral sundhed kan vare en
marker for sociogkonomiske og adfeerdsmeessige risikofaktorer
for generel mortalitet (33).

INTEGRERET HYPOTESE OM CARIES

OG PARODONTAL SYGDOM

12020 offentliggjorde Nyvad & Takahashi (5) en interessant
hypotese, som gér ud pa, at bade caries og parodontale sygdom-
me udvikles som svar pa ernaringsmaessig ubalance iden orale
biofilm. Det har vaeret kendt i artier, at overdreven indtagelse
af forgaerbare kulhydrater fgrer til dannelse af organiske syrer
og dermed demineralisering af de harde tandvav. Denne nye
hypotese foreslér, at overdreven indtagelse af forgaerbare kul-
hydrater desuden kan bidrage til inflammation i de parodontale
vaev som fglge af hyperglykeemi.

EPIDEMIOLOGI FOR BIOFILMINDUCEREDE ORALE
SYGDOMME | DE NORDISKE LANDE

Fig. 2 viser forekomsterne af caries og parodontale sygdomme
i de nordiske lande. Meningen med figuren er primeert at illu-
strere det nyeste epidemiologiske og ikke at drage sammenlig-
ninger mellem de enkelte lande.

Carieserfaringen blandt bgrn og unge var hgj i 1970’er-
ne og 1980’erne, men er siden faldet betydeligt i alle lan-
dene, om end lidt langsommere i Island. Aktuelt er det i
Danmark og sandsynligvis ogsé i de gvrige nordiske lande
sddan, at omkring halvdelen af de 15-arige er uden DMFT,
og at omkring en fjerdedel kun har en eller to teender med
DMFS (34). Der er imidlertid ogsa data, der tyder pa en
stigende forekomst af tandbehandling i generel anastesi
blandt bgrn i visse nordiske lande (35). Den faldende ca-
rieserfaring blandt bgrn og unge har fort til et tilsvarende
fald blandt voksne.

Parodontale sygdomme er udbredte i de nordiske lande.
Selvom praevalensen har vaeret faldende over de seneste 40 ar,
er der stadig omkring 80 % af personerne over 35 ar, der har
parodontale problemer i en eller anden grad (36).

Demografiske @ndringer og det stigende antal aldre med
egne tender er en udfordring, da det i dag isar er aldre-
befolkningen, der rammes af tandsygdomme i de nordiske
lande (37).

KONTROL MED BIOFILMINDUCEREDE ORALE
SYGDOMME

Risikofaktorer for biofilminducerede orale sygdomme kan veere
bade modificerbare og ikkemodificerbare. Ikkemodificerbare
risikofaktorer, som hverken tandplejepersonale eller patien-
ter kan kontrollere, er fx genetik, sociogkonomiske samfunds-
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Kklinisk relevans

Caries og parodontale sygdomme er eksempler pa biofilmin-
ducerede sygdomme i mundhulen. Iszer de parodontale syg-
domme har desuden sammenhang med en raekke systemiske
tilstande. For at opna kontrol med de biofilminducerede orale
sygdomme sgger man at opretholde en symbiose i biofilmen
eller at genoprette sunde forhold i et usundt mikrobiom ved
at fjerne de udlgsende faktorer, som ligger bag de uhensigts-
maessige a@ndringer. Det er i den forbindelse afggrende at
opretholde god mundhygiejne og sund kost. | de nordiske
lande opdateres anbefalingerne Igbende med henblik pa at
give klinikerne tilstreekkelig vejledning i kontrol med orale
sygdomme.

forhold og opbygningen af tandplejesystemerne i de enkelte
lande. Andre risikofaktorer er falles for orale sygdomme og
andre ikkeoverfgrbare systemiske sygdomme, typisk livsstils-
faktorer (38,39).

Ifglge den integrerede hypotese for caries og parodontale
sygdomme (5) er de vigtigste falles risikofaktorer for caries
og parodontale sygdomme dental biofilm og forgaerbare kul-
hydrater. De er modificerbare, hvis patient og tandplejeper-
sonale arbejder sammen. Hovedhjgrnestenen er den daglige
mundhygiejne (40).

Udover en indsats mod de felles risikofaktorer pavirkes vo-
res kontrol med sygdommene ogsa af forskelle i patogeneserne
for de parodontale sygdomme (inflammatoriske ikkeoverfgrba-
re sygdomme, der udlgser en overvekst af proteolytiske bak-
terier) og caries (ogsa en ikkeoverfgrbar sygdom, men uden
inflammatoriske komponenter i de tidlige stadier) (Tabel 1). I
de nordiske lande kontrolleres parodontale sygdomme almin-
deligvis gennem tandbgrstning to gange dagligt (Tabel 1). Hvis
tandpastaen indeholder fluorid, vil der ogsé ske en signifikant
cariesreduktion (forebyggelseseffekt pa 25 %) (9,43). For pa-
tienter med hgj cariesrisiko har forhgjede fluoridkoncentrati-
oner en stgrre cariesreducerende virkning end lavere koncen-
trationer (9,43). Endelig anbefaler tandplejesektoren isezer lokal
applikation frem for systemisk indgift af fluorid til kontrol af
caries (9,43).

KONKLUSION

Atiologi og patogenese ved caries og parodontale sygdomme
er veldokumenterede. Begge er ifplge de seneste definitioner
biofilminducerede orale sygdomme. Den nye integrerede hy-
potese for caries og parodontale sygdomme hafter sig ved, at
sygdommene har felles risikofaktorer og bgr kontrolleres sam-
tidig gennem sufficient mundhygiejne og fornuftig kost, iseer
med hensyn til forgeerbare kulhydrater. Da de to sygdomme har
forskellig patogenese, kan de hver iseer desuden handteres med
individuelle operative og nonoperative tiltag. ¢
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Kontrol af tandsygdomme

METODER (referencer, enkelte eksempler) Kontrol af Kontrol af
caries parodontale
sygdomme
Tandbgrstning to gange dagligt (1, 41, 42, 43, 44, 45, 46, 47, 48) +1 +!
Renggring af approksimalrum (1, 41, 42, 44, 45, 46, 47) +2 +2
Professionel mundhygiejne (1, 42, 43, 44, 45, 48) +3 +3
Radgivning om god mundhygiejne (1, 41, 42, 43, 44, 45, 46, 47, 48) o o
Tinfluorid eller kombination af amin- og tinfluorid i tandpasta og mundskyllevaesker (41, 42, 44, 45) +5 +5
Kostvejledning (1, 41, 43, 44, 46, 47, 48) e +6
Klorhexidin (42, 44, 45, 48) (+)7 (+)7
Rygestop (41, 42, 45, 46) +8 +8
Natriumfluorid eller natriummonofluorofosfat, fluoriddrops/tabletter/tyggegummi +°

mundskyl, tandpasta, tandpasta med 5.000 ppm F (1, 9, 43, 44, 46, 47, 48)

Xylitol-produkter (1, 44) *

Fissurforsegling (1, 43, 44, 46, 47, 48) i

Fluoridgel i skinne (1, 43, 44, 46, 47, 48) +

Fluoridlak (9, 43, 44, 46, 47, 48) +

Resininfiltration (1, 44, 48) +
Sglvdiaminfluorid (44) G
Tandrodsrensning (45, 48) *
Antibakterielle legemidler (45, 48) *
Essentielle olier eller cetylpyridinklorid (45, 48) +

1Staerk effekt pa caries og gingivitis hver for sig, begraenset evidens for simultan effekt.

2|nsufficient evidens for caries, lav til meget lav vished for gingivitis/plak.

3Begraenset evidens for indkaldeintervaller.

“1kke testet samtidig; ingen signifikant effekt.

SEn relevant virkning pa plak og/eller gingivitis og caries ved test hver for sig.

¢1kke testet samtidig.

7Kun for seerlige grupper vedr. mundhygiejnekontrol; ikke testet samtidig.

8Klar evidens for parodontitis og visse indikationer for caries.

°Fluoridprodukter med lavere koncentration, sasom drops/tabletter/tyggegummi, har lavere caries-reducerende virkning.
191kke tilgaengeligt i alle nordiske lande.

Tabel 1. Anbefalede metoder til kontrol af caries og parodontale sygdomme i de nordiske lande. Graden af anbefaling for de enkelte metoder
kan findes i de angivne referencer.
Table 1. Recommended methods for controlling caries and periodontal diseases in the Nordic countries. For the level of recommendation for

each method, please refer to the indicated references.
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ABST

WHAT DO WE KNOW ABOUT BIOFILM-INDUCED
DISEASES IN THE ORAL CAVITY?

Two of the most common oral diseases, caries and periodon-
tal/peri-implant diseases, are considered noncommunica-
ble biofilm-induced diseases, according to the most recent
definitions. In all Nordic countries in the 1970s, caries and
periodontal diseases were prevalent. Now, caries rates are
very low for most individuals in the younger generations,
while gingivitis and periodontitis are still common in grown-
ups in the Nordic countries. These dental diseases also af-
fect the elderly due to longer tooth retention. Caries and in
particular periodontal diseases are associated with several
systemic conditions, however, the direct causality between
oral and systemic diseases remains elusive, and the relation

(T (E
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may be partly explained by the other factors. According to
the integrated hypothesis of dental caries and periodontal
diseases, biofilm is considered a common risk factor along-
side fermentable carbohydrates. Therefore, these two oral
diseases can be controlled simultaneously by addressing
common risk factors. However, due to differences in patho-
genesis, separate control methods are recommended and
well integrated in dental practices in the Nordic countries.
In conclusion, the aetiology and pathogenesis are well de-
scribed for both caries and periodontal diseases, both share
some essential risk factors, and the most important part of
the control of these diseases are thus the same, adequate
oral hygiene and discipline concerning intake of fermentable
carbohydrates.
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