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E KLINISKE RETNINGSLINJER for forebyg-
gelse og behandling af parodontitis i 
stadie 1-3, som European Federation of 
Periodontology (EFP) har udarbejdet, 
hviler i høj grad på princippet om bio-
filmkontrol (1). Årsagssammenhængen 
mellem bakterier og gingival inflamma-
tion er blevet påvist i klassiske studier 
(2), og det samme gælder den gavnlige 

virkning af tiltag, som fokuserer på fjernelse af biofilm (3,4). 
De antiinfektiøse behandlingstiltag i disse grundlæggende 
publikationer var baseret på, at patienterne selv holdt bio-
filmen under kontrol gennem regelmæssige mundhygiejne-
vaner, samt på professionel mekanisk fjernelse af supra- og 
subgingivale belægninger (første og andet trin i parodon-
talbehandling) (1).

Det er gentagne gange blevet vist, at fuldstændig fjernelse 
af plak på rodoverflader ikke kan forventes, end ikke hvis 
behandlingen foretages af fagpersoner på specialistniveau 
(5-8). Dette forhindrer imidlertid ikke, at der klinisk ofte/
typisk kan konstateres ophævelse af inflammation (9). Nyere 
studier over forskellige indfaldsvinkler til den initiale, non-
kirurgiske parodontalterapi understøtter yderligere den op-
fattelse, at reduktion af biofilmmængden til et niveau under 
den enkelte patients tærskelværdi (dvs. biofilmen forsvinder 
ikke, men holdes under kontrol) er et tilfredsstillende klinisk 
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Parodontitis er en af de mest udbredte ikkeoverfør-
bare sygdomme blandt voksne. Selvom parodonti-
tis betragtes som en multifaktoriel inflammatorisk 
sygdom, er den primære årsag til parodontitis en 
dysbiotisk bakteriel biofilm, som medfører et uhen-
sigtsmæssigt værtsrespons. Kontrol med biofilmen 
er derfor det primære formål ved såvel forebyg-
gelse (herunder primordial, primær og sekundær 
profylakse) som behandling. Denne artikel diskute-
rer forskellige tilgange til klinisk håndtering og re-
fererer den retningslinje, som European Federation 
of Periodontology har udarbejdet. Vi fremlægger 
endvidere den aktuelle opfattelse af, hvordan bio-
filmkontrol påvirker bakteriel dysbiose, og vurderer 
den potentielle rolle for systemiske antibiotika og 
“endemålstest” af bakterielle biofilm.
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behandlingsmål (10,11). Et centralt led i denne “styrede til-
gang” er, at der på et tidligt tidspunkt etableres regelmæs-
sige mundhygiejnevaner, og at der som følge heraf sker en 
reduktion af den inflammation, som er en nøglespiller i den 
mikrobielle dysbiose (12,13) og bidrager til det subgingivale 
mikrobioms ernæring (14). Formålet med denne oversigtsar-
tikel er at sætte fokus på de aspekter af biofilmkontrol, som 
er relevante for behandlingen af parodontitis.

KLINISKE VÆRKTØJER TIL BIOFILMKONTROL
Behandlingen af parodontitis i stadie 1-3 falder i tre trin. Før-
ste trin indebærer etablering af en sufficient mundhygiejne, 
professionel fjernelse af supragingival plak og calculus samt 
en indsats over for risikofaktorer (fx rygestop). Andet trin er 
viet til subgingival instrumentering af fordybede inflammerede 
pocher. Efter denne nonkirurgiske behandling og en passende 
helingsperiode skal behandlingsresponset vurderes, og der skal 
tages stilling til eventuelt behov for et tredje trin i form af ki-
rurgisk parodontalbehandling.

Fælles for alle disse behandlingstrin er, at det terapeutiske 
mål er biofilmkontrol. Selvom der aktuelt ikke findes validerede 
biofilmrelaterede udfaldsmål (se nedenfor), giver den trinvise 
tilgang klinikeren mulighed for at iværksætte de nødvendige 
behandlinger og undgå overbehandling. Det er veldokumente-
ret, at områder med inflammation og kun let fordybede pocher 
kan holdes i ave med omhyggelig mundhygiejne, dvs. trin 1-te-
rapi (15,16). Det vigtigste redskab til approksimal rengøring er 
interdentalbørster, mens såvel manuelle som elektriske tand-
børster kan anbefales til plakfjernelse på de øvrige tandflader 
(1). Studier tyder på, at elektriske tandbørster fjerner plakken 
mere effektivt på voksenbefolkningen som helhed (17), mens 
de tilsyneladende ikke er bedre end manuelle børster, når det 
drejer sig om patienter, der har gennemgået en grundig paro-
dontalbehandling. 

Trin 1-terapi har ikke kun effekt på biofilmen koronalt for 
margo gingivae. Der er også i flere studier påvist en reduktion i 
forekomsten af parodontitisassocierede bakterier subgingivalt 
(15,16). Man formoder, at supragingival biofilmkontrol og 
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Fig. 1. Skematisk illustration af samspillet mellem dårlig mundhygiejne, værtssvar og terapeutiske tiltag på udviklingen af subgingival biofilm (modificeret efter Rosier 
et al. (2017). Dårlig mundhygiejne og plakophobning er de drivende kræfter i et sygdomsfremkaldende skift i retning af en parodontitisassocieret dysbiotisk biofilm hos 
en modtagelig vært. Trinvise indgreb har til formål at kontrollere biofilmen på såvel tand- som patientniveau. En vellykket behandling beror på et gavnligt skift i retning 
af sunde forhold. 
Fig. 1. Schematic illustration of interactions between poor oral hygiene, host response and therapeutic interventions in subgingival biofilm succession (Modified from 
Rosier et al. (2017). Poor oral hygiene and plaque accumulation are the drivers of disease-causing shifts towards a periodontitis-associated dysbiotic biofilm in a suscep-
tible host. Stepwise interventions aim to control biofilm at both tooth and systemic/patient level. Successful treatment is associated with beneficial shifts toward health.
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fravær af marginal inflammation skaber en økologisk niche, 
som ikke er gunstig for parodontitisassocieret biofilm. Dette 
sker ved at mindske mængden af gingivalvæske og dermed ad-
gangen til næringsstoffer samt ved at øge iltkoncentrationen 
(18). Mere invasive behandlingstyper som fx subgingival in-
strumentering (trin 2) eller lapoperation (trin 3) reserveres 
typisk til initialt dybere pocher.

Eftersom parodontal inflammation hænger nøje sammen 
med en dysbiotisk parodontal biofilm (19,20), synes det for-
nuftigt at rette sine kliniske tiltag imod infektionskontrol. 
Der er signifikant evidens for, at subgingival instrumente-
ring yderligere mindsker den bakterielle belastning og det 
totale antal bakterier efter trin 1-terapi og desuden medvirker 
til at skabe en mere sund mikrobiota (21-25). Det er tanke-
vækkende, at den tid, der anvendes på subgingival instru-
mentering (trin 2), ifølge et nyere studie ikke er afgørende 
for det kliniske udfald, hvis der vel at mærke er etableret en 
sufficient og regelmæssig mundhygiejne (trin 1) (11). Dette 
understreger betydningen af den inflammatoriske kompo-
nent og de økologiske forhold som ætiologiske faktorer ved 
parodontitis (26-28). 

Effektiv kontrol med risikofaktorer (fx rygestop og glykæ-
misk kontrol ved diabetes) er også et vigtigt led i trin 1-terapi 
(29). Rygning er en væsentlig risikofaktor for parodontitis og 
disponerer for en dysbiotisk biofilm med forøget forekomst af 
formodede patogener og forringet mikrobiologisk diversitet 
(30,31). Rygestop medfører gunstige ændringer i mikrobio-
taen (32,33) og i forekomsten af biomarkører for inflammation 
(34,35), hvilket understreger vigtigheden af dette tiltag (1,29). 
Ligesom rygning har også diabetes og dårlig glykæmisk kontrol 
sammenhæng med forringede resultater af parodontalbehand-
ling (36,37). Forhøjede glukosekoncentrationer i gingivalvæske 
og saliva bidrager til at skabe et miljø, der fremmer udvikling 
af en dysbiotisk biofilm. Dårlig glykæmisk kontrol medfører 
mundtørhed og forsuring af saliva, hvilket også kan påvirke 
sammensætningen af den subgingivale mikrobiota (38). Der 
er imidlertid ikke mange studier, der har sammenlignet dia-
betikere og ikkediabetikere med hensyn til effekten af glykæ-
misk kontrol på mikrobiologiske ændringer efter nonkirurgisk 
behandling (39). Ligesom rygere er diabetikere karakteriseret 
ved en formindsket diversitet i deres mikrobiota (31). Efter 
behandling ses formindsket forekomst af parodontitisassocie-
rede arter og en forøget forekomst af sundhedsassocierede arter 
samt en øget diversitet (38).

Det må formodes, at kirurgisk elimination af dybe restpo-
cher og korrektion af det økologiske miljø vil resultere i en bio-
film, der er forenelig med sundhed. Mens de kliniske resultater 
efter diverse kirurgiske indgreb er yderst veldokumenterede 
(1), er vores viden om ændringer i biofilmen meget begrænset. 
I en nyere systematisk oversigt over virkningerne af parodon-
talkirurgi på det subgingivale mikrobiom viste det sig, at der var 
så stor forskel på de metoder, der blev anvendt i de forskellige 
studier, at der ikke kunne drages definitive konklusioner (40). 
Det forekommer dog sandsynligt, at den dysbiotiske biofilm 
vil blive genetableret, hvis der ikke er en tilfredsstillende og 
regelmæssig mundhygiejne i ugerne efter nonkirurgisk eller 

kirurgisk behandling, og dette understreger vigtigheden af god 
mundhygiejne (40-42) og professionelt styret vedligeholdelses-
behandling (trin 4) for opnåelse af et stabilt resultat over tid. 

Den ovennævnte trinvise tilgang til behandling af paro-
dontitis, som anbefales af EFP, opererer også med begrebet 
“endemål”, dvs. en tærskelværdi, som kan signalere til klini-
keren, at der ikke er behov for yderligere behandling. Den her-
skende tankegang er, at vævets homøostase kan genetableres, 
når inflammationen er klinget af (43,44). Dette kan være en 
forklaring på, hvorfor biofilmrelaterede endemål (dvs. mi-
krobiologisk test) ikke anbefales og rangeres lavere end mere 
direkte registrering af inflammation (fx blødning ved sonde-
ring, pochemål), når man vurderer de kliniske endemål og ri-
sikoen for fremtidig forværring af tilstanden (45). Endvidere 
er nøjagtigheden af de kliniske markører til forudsigelse af 
fremtidig sygdomsudvikling større end ved mikrobiologisk 
test for plakpatogener (46-48).

DIAGNOSTISKE TESTS OG ANTIBIOTIKA I 
BIOFILMKONTROL 
Diagnostiske tests for parodontale biofilm er typisk mikrobiolo-
giske tests, der skal sendes til et laboratorium for nærmere ana-
lyse. Der er imidlertid nu fremkommet mikrobiologiske ”point-
of-care” (POC)-tests, som gør det muligt for klinikere og måske 
også patienter at få et svar i løbet af få minutter. Aktuelt har disse 
POC’er visse begrænsninger (49,50), som muligvis vil blive over-
vundet hen ad vejen. Nogle POC’er kan anvendes til vurdering 
af antibiotikaresistens, inden man ordinerer antibiotika (51).

Mikrobiologisk test kan være relevant for patienter, der ind-
går i et klinisk studie, men bør ikke være en rutinebehandling 
i almen praksis. I flere lande (52,53) har der kørt kampagner 
for at ”gøre kloge valg”, herunder undlade at anbefale unød-
vendige undersøgelser. Man bør altid før enhver test overveje 
muligheden for falsk negative/positive resultater samt huske 
vigtigheden af en tentativ diagnose. Klinikere bør altid tænke 
over, om en given diagnostisk test vil kunne ændre deres be-
handlingsvalg, inden de anbefaler den til deres patienter. 

Den kliniske effekt af supplerende antibiotikabehandling i 
forbindelse med parodontalbehandling er blevet vurderet i tal-
rige studier og systematiske oversigter. Den kliniske relevans 
af statistisk signifikante forskelle i pochedybde og fæsteniveau 
på < 0,5 mm, som nogle studier finder på den korte bane, har 
været ivrigt debatteret (54). Fx konkluderede forfatterne til en 
nyere Cochrane-oversigt, at evidensgrundlaget for en eventuel 
effekt af systemisk antimikrobiel behandling ved nonkirurgisk 
parodontalbehandling er meget beskedent (55). 

I overensstemmelse hermed indeholder EFP’s kliniske ret-
ningslinje følgende passus: “På grund af bekymring for patienter-
nes sundhed og effekten af systemiske antibiotika på samfunds-
niveau kan rutinemæssig anvendelse af antibiotika som supple-
ment til subgingival rensning hos patienter med parodontitis ikke 
anbefales”. Det præciseres desuden, at antibiotikabehandling 
kun bør overvejes til specifikke patientkategorier (1). Afgørende 
er risikoen for udvikling af resistente bakteriestammer, som stort 
set aldrig registreres i kliniske studier (55), men kan have meget 
alvorlige konsekvenser for patientens orale og generelle sund-
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hed og for den generelle sundhed på samfundsniveau. I 2019 
blev det i et grundigt og verdensomspændende studie anslået, at 
1,27 millioner dødsfald skyldtes resistente stammer, hvilket un-
derstreger, at antibiotikaresistens er et væsentligt globalt sund-
hedsproblem (56). Resistens skyldes overforbrug af antibiotika, 
og ifølge FDI bidrager tandlægerne også hertil (57). Tandlæger 
bør derfor tage ansvar for udviklingen ved at orientere kolleger 
og patienter om bakteriel resistens og optimere deres anvendelse 
af antibiotika. Hvis systemiske antibiotika skal indgå i behand-
ling af parodontitis, skal de betragtes som et supplement. Et ved-
varende højt niveau af hjemmetandpleje og omhyggeligt udført 
nonkirurgisk behandling er stadig hjørnestenene i behandlingen 
og forudsætningen for al videre behandling. 

KONKLUSIONER
•	 Kontrol med den mikrobielle biofilm er det primære mål for 

forebyggelse og behandling af parodontale sygdomme. 
•	 Plakfjernelse foretaget af patienten eller en fagperson tilba-

geruller den bakterielle dysbiose.

•	 Sufficient mundhygiejne og professionel støttebehandling 	
(trin 4) er de afgørende faktorer for opnåelse af et langtids-
holdbart resultat efter aktiv parodontalbehandling (trin 1-3).

•	 Anvendelse af antibiotika til kontrol af bakteriel biofilm an-
befales ikke. 

•	 På nuværende tidspunkt kan anvendelse af endemål, der 
baserer sig på mikrobiologiske tests, ikke anbefales. 

klinisk relevans
Parodontitis, som er en af de mest udbredte ikkeoverførbare 
sygdomme, er forårsaget af bakteriel biofilm. Nøgleordet i 
forbindelse med forebyggelse og behandling af parodontitis 
er derfor biofilmkontrol. Denne artikel diskuterer de kliniske 
tiltag, man som tandlæge bør overveje, når man tilbyder evi-
densbaseret behandling.

LITTERATUR

BIOFILM CONTROL IN THE MANAGEMENT  
OF PERIODONTITIS 
Periodontitis is one of the most common non-communicable 
diseases in adults. Despite being considered as a multifacto-
rial inflammatory disease, the primary cause of periodontitis 
is a dysbiotic bacterial biofilm resulting in an adverse host 
response. Therefore, biofilm control represents the primary 

target of prevention (including primordial, primary and sec-
ondary prevention) as well as treatment. This text discusses 
approaches to clinical management, summarizing the guide-
line presented by the European Federation of Periodontology. 
We also present the latest understanding how biofilm control 
affects bacterial dysbiosis and evaluate the potential role of 
systemic antibiotics and “endpoint” testing of bacterial biofilm.
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