Akutte infeksjoner

Nils Skaug, Trond Berge og Asgeir Bardsen

Artikkelen gir en oversikt over odontogene og andre
akutte orale infeksjoner hos pasienter med normalt
infeksjonsforsvar. Akutte infeksjoner kan spre seg
raskt og fa et dramatisk forlgp. Tannlegen ma kjenne
til hvilke infeksjoner som kan behandles i allmenn-
praksis og i hvilke situasjoner akuttpasienten vil
veaere bedre tjent med direkte henvisning til spesialist
eller innleggelse i sykehus. Hensikten med artikkelen
er a bidra til at allmennpraktikeren kan treffe riktige
og raske avgjgrelser i denne sammenheng. Artikkelen
omtaler indikasjoner for mikrobiologisk prgvetaking,
hvordan slike prgver tas og prgvesvar tolkes. Videre
gjennomgas underspkelsesmetodikk, kliniske tegn og
symptomutvikling. Viktige faresignaler nevnes og
hvilke svar som bgr sgkes besvart ved grovdiagno-
stikk. Basert pa vurderingen av lokale funn og pasi-
entens helsetilstand ma tannlegen velge et adekvat
behandlingsopplegq. Artikkelen gjennomgar videre
vurdering og behandling av pulpitt, apikal periodon-
titt og mulig spredning til omgivelsene, inkludert bi-
hulebetennelse og osteomyelitt. Andre mer sjeldne
spredningsformer omtales ogsa. Indikasjoner, valg og
dosering nar det gjelder supplerende behandling med
antibakterielle midler gitt systemisk inngar i omtalen.
Den akutte virale infeksjonen artikkelen omhandler
er herpetisk gingivo-stomatitt. Artikkelen synes a
veere den forste i sitt slag.
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jelden eller aldri har en pasient stgrre behov for rask og
S effektiv odontologisk behandling enn ved en akutt in-

feksjon. Det er derfor overraskende at Internettsgk i
databasen PubMed ikke ga mer enn 21 treff med sgkeordene
acute odontogenic infections eller acute dental infections (oktober
2004). Ingen av disse artiklene er oversiktsartikler, men ofte
dramatiske kasuistikker, og flere er publisert i ikke-engelsk-
spraklige tidsskrifter utenom Skandinavia.

Fig. 1 viser hvordan en pulpainfeksjon kan spre seg peri-
apikalt og manifestere seg der som ostitt. Uten adekvat be-
handling kan ostitten utvikle seg til en abscess eller bre seg
diffust i omliggende blgtvev (flegmone, celulitt). Andre loka-
le spredningsveier er langs muskelfascier og i tilgrensende
losjier eller til benmarg (osteomyelitt). Hematogen spred-
ning kan gi hjerneabscess, men dette forekommer ni meget
sjelden. For effektive antimikrobielle midler ble tilgjengelige
kunne slike infeksjoner medfgre blodforgiftning (sepsis) og
ded. Akutte kjeveinfeksjoner kan vaere primeere eller skyl-
des eksaserbasjon av kronisk infeksjon eller infisert cyste.

Orale bakterier ved akutte infeksjoner
Ca. 300 forskjellige orale bakteriearter fra mennesker har latt
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Fig. 1. Arsaker til rotkanalinfeksjon som ubehandlet gir akutt
periapikal ostitt med mulighet for videre lokal eller hemato-
gen spredning.
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Tabell 1. Vanlig forekommende bakterier ved ulike typer av akutte odontogene/orale infeksjoner.

Obligat anaerobe

Infeksjon arter av slektene

Endodontisk Porphyromonas (G-st)*
Prevotella (G-st)
Fusobacterium (G-st)
Wolinella (G-st)

Actinomyces (G+st)****

Periapikal abscess Porphyromonas
Prevotella
Peptostreptococcus (G+k)

Veillonella (G-k)

Perikoronitt Prevotella
Fusobacterium

Cellulitt/flegmone

Kjeveosteomyelitt Prevotella
Porphyromonas

Bacteroides (G-st)
Enterococcus (G+st)

(G-st)*: gramnegativ stav (G-k)*™: gramnegativ kokk

seg dyrke hittil (1). Ved hjelp av molekyleerbiologiske identi-
fikasjonsmetoder, der dyrking unngas, er dette tallet na gkt
til over 500 (2), men det antas at mange arter i den humane
orale mikrofloraen fortsatt er uidentifiserte.

Et relativt stort antall kjente orale bakteriearter er blitt satt
i forbindelse med akutte infeksjoner hos mennesker. Det er
ikke hensikten med denne artikkelen a gi en oversikt over
alle disse. Tabell 1 er en oppstilling av opportunistiske bak-
terier som hyppig blir diagnostisert ved forskjellige akutte
infeksjoner hos personer med normalt infeksjonsforsvar og
som derfor antas a veere av etiologisk betydning. Ved ned-
satt infeksjonsforsvar kan mikroorganismer som ellers ikke
gir akutt opportunistisk infeksjon veere arsak. Denne artik-
kelen omhandler akutte infeksjoner hos personer med nor-
malt infeksjonsforsvar.

Mikrobiologiske prgver

Indikasjoner

Det er behandlerens ansvar at det foreligger indikasjon for
provetakingen. Feber og ellers pavirket allmenntilstand og
rask infeksjonsspredning er klare indikasjoner for mikrobio-
logisk prgvetaking. Proven bgr taes for behandling med an-
tibakterielle legemidler startes. Slike midler omfatter anti-
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(G+k)™*: grampositiv kokk

Fakultativt anaerobe
arter av slektene

Eikenella (G-st)
Capnocytophaga (G-st)
Neisseria (G-k)**
Streptococcus (G+k)**
Lactobacillus (G+st)

Streptococcus
Staphylococcus (G+k)
Streptococcus
Neisseria

Streptococcus
Capnocytophaga

Stort sett de samme bakteriene som isoleres fra akutte periapikale abscesser

Streptococcus
Fusobacterium
Staphylococcus

(G+st)™**: grampositiv stav

biotika (produsert av mikroorganismer) og kjemoterapeuti-
ka. For enkelthets skyld omtales disse nedenfor som antibio-
tika. Hvis det foreligger resistens mot pdbegynt antibiotika-
behandling, vil viktig tid vaere spart med tanke pa skifte av
preparater dersom bakterieprgve allerede er talt. En opplagt
indikasjon for prgvetaking er manglende klinisk effekt in-
nen 24-48 timer etter start. Forutsatt adekvat antibiotikado-
sering og -administrasjon skal mikrobiologisk prgve tas om-
gdende for resistensbestemmelse slik at skifte av antibiotika
ikke blir forsinket.

Utstyr og provetaking

For prgve tas, isoleres prgvestedet med bomullsruller for a
unnga salivakontaminasjon, provestedet torkes av med ste-
ril tupfer eller liknende og desinfiseres. Skal det tas prgve
med bomullspensel fra slimhinne, slpyfes desinfeksjonen.
Rotkanalprgver tas etter at kofferdam er satt pa og arbeids-
feltet er desinfisert. Pussprgver fra abscess eller bihule aspi-
reres med steril engangssprgyte pasatt 16-18G (gauge) sproy-
tespiss som fgres inn i abscessen der en venter a finne puss.
Kontroller at det er kommet puss inn i sproyten for den trek-
kes ut. Foreligger fistel med pussekresjon, stikkes en steril
papirspiss (papirpoint) ved hjelp av steril pinsett sa langt
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Akutte infeksjoner

som mulig inn i fistelen og holdes der ca. 10 sekunder fgr
den trekkes ut. For a sikre nok prgvemateriale bgr det tas
minst to papirspissprgver fra en fistel.

Sterile papirspisser nyttes ogsa ved prgvetaking fra rotka-
nal. Alternativt kan sterilt saltvann sprgytes inn i rotkanalen
og suges tilbake i sproyten. Sterile bomullspinner eller spesi-
elle provetakingspinner nyttes til slimhinneprgvetaking
(penselprgver). Orale virologiske prgver tas ved at pasienten
skyller munnen med prgvetakingsveske (alternativt sterilt
fysiologisk saltvann) og lar veesken renne tilbake i prgve-
roret.

Transport og forsendelse av mikrobiologiske prover

Straks proven er tatt, skal den overfores aseptisk til et anae-
robt transportmedium. Transportmediet skal sgrge for at
mikroorganismene i en prgve overlever transporten uten a
formere seg nevneverdig, slik at det relative mengdeforhol-
det mellom ulike mikroorganismer er mest mulig uendret
ved ankomst til laboratoriet. Prgver fra forskjellige prgve-
steder hos samme pasient skal pa separate prgvergr. Alle
provergr skal vaere merket med pasientens navn og prgve-
takingsdato. Prover som av praktiske grunner ikke kan sen-
des samme dag, oppbevares i kjpleskap og ekspederes ne-
ste dag.

Remissen som fglger provene skal inneholde pasientopp-
lysninger (navn, postadresse, personnummer, eventuell tid-
ligere undersgkelse for samme lidelse, hvem som skal betale
for proven) og rekvirentopplysninger (navn, postadresse, te-
lefonnummer). Videre kliniske opplysninger (problemstil-
ling, provemateriale, prgvetakingssted, prgvetakingstids-
punkt, eventuell antimikrobiell behandling) og hva prgven
gnskes undersgkt pa (vanlig bakteriologisk undersgkelse,
anaerobe bakterier, sopp, virus, antimikrobiell falsomhets-/
resistensbestemmelse). Ved flere prover fra samme pasient,
skal numrene pa prgvergrene og de tilhgrende prgveta-
kingsstedene angis i remissen.

Prgvetakingsutstyr, transportmedier, remisser og embal-
lasje til forsendelsen kan rekvireres fra det mikrobiologiske
laboratoriet.

Provesvar

Laboratoriet sender skriftlig prgvesvar til rekvirenten. Der-
som den kliniske tilstanden tilsier det eller det tar lang tid
for prgven er ferdig analysert, vil laboratoriet ofte gi telefo-
nisk tilbakemelding om de forelgpige funnene.

Jo mer representativ preven er for mikrofloraen pa prove-
takingsstedet (nok prgvemateriale, ingen kontaminasjon
med mikroorganismer fra annet sted, prgven er ikke blitt
staende for lenge for forsendelse, riktig transportmate), dess

storre er sannsynligheten for at de diagnostiserte mikroor-
ganismene representerer infeksjonsfloraen.

Tolkning av provesvar

Nesten uten unntak skyldes akutte infeksjoner i munnen pa-
togene bakterier (opportunister) som tilhgrer normalfloraen.
Ved slike endogene infeksjoner er oftest flere opportunisti-
ske bakterier involvert (patogen symbiose). Tolkning av
prévesvar kan derfor vaere vanskelig med tanke pa den/de
bakterien(e) som er ansvarlig(e) for infeksjonen. Prgvesvar
»normal munnflora« er av liten praktisk verdi. Det er be-
handlende tannlege som har ansvar for at prgvesvar nyttes
til beste for pasienten. Ved tvil kan laboratoriet kontaktes
for mulig tilleggsinformasjon. Ved pavist antibiotikaresistens
er fortolkningen av prgvesvar mindre problematisk fordi ak-
tuelle, virksomme antimikrobielle alternativer vil vaere opp-
gitt i svaret.

Andre laboratorieprover

Ved akutte infeksjoner i allmenn tannlegepraksis kan det i
tillegg til prover til mikrobiologisk undersgkelse vere aktu-
elt a rekvirere enkle hematologiske underspkelser med tan-
ke pa vurdering av allmennpavirkning og behov for haste-
henvisning. Slike prover kan omfatte senkningsreaksjon,
telling av hvite blodlegemer og C-reaktivt protein (CRP).
For tolkning av resultatene, se senere i artikkelen. Slike
prover kan rekvireres direkte fra laboratorier eller legekon-
torer.

Abscess versus cellulitt og flegmone

Abscess er en lokalisert ansamling av puss (leukocytter, bak-
terier og vevsrester) avgrenset av en mer eller mindre tyde-
lig fibrinkapsel. Den kan besta av ett eller flere rom, med el-
ler uten forbindelse. Ved aspirasjon og incisjon vil man kun-
ne pavise og drenere pusset.

Cellulitt (synonymt flegmone) er en bakteriell infeksjon
med pussdannelse som sprer seg diffust i Igst bindevev, spe-
sielt dypt subkutant vev, og noen ganger ogsa langs musk-
ler. Utgangspunkt kan veere infiserte sar eller andre hud-
lidelser, men odontogen etiologi er ikke uvanlig. De aktuelle
bakteriene (Tabell 1) hindrer dannelsen av fibrinkapsel, og
infeksjonen spres derfor raskt over et stgrre omrade. Ved
forspk pa aspirasjon og incisjon vil man vanligvis ikke finne
purulent materiale.

Undersgkelsesmetodikk (3,4)

Anamnese

Vanlige subjektive symptomer ved akutte infeksjoner er
smerte og hevelse. Sekundaersymptomer som trismus (gape-
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besvaer) og dysfagi (svelgebesvaer) er vesentlige for vurde-
ring av infeksjonsspredning. Det er viktig a klarlegge utvik-
lingen av symptomene og deres hastighet og rekkefglge. I
tillegg er opplysninger om predisponerende allmennmedi-
sinske tilstander som f.eks. diabetes, immunsuppresjon, ste-
roidbehandling etc. av betydning for vurdering av behand-
lingsniva.

Klinisk underspkelse

Ekstraoralt — Lokalt vil man i varierende grad finne de fem
klassiske betennelsestegnene: rubor, calor, tumor, dolor,
functio laesa. Ved undersokelse kan man finne hevelse,
asymmetri, hudredme og sensibilitetsutfall. Hevelsen kan
vaere diffus eller mer markert avgrenset, og konsistensen
kan variere. Fluktuasjon indikerer veeske, f.eks. puss, dy-
pere i vevet. Varme og rgdhet i huden over hevelsen indi-
kerer at infeksjonen ligger neer overflaten (Fig. 2). Fistler
kan forekomme, men er ikke vanlige i den mest akutte fa-
sen. Spontanperforering og drenasje av en abscess er gjer-
ne tegn pa overgang til mer kronisk fase. Reaktivt gdem,
f.eks. via lymfestase, kan vise seg som gyelokksgdem
(»gjenklistret« gye). Trismus kan utvikles relativ tidlig og
vil veere uttrykk for direkte pavirkning av tyggemuskula-
turen. Oftest er masseterslyngen affisert. Dysfagi vil kun-
ne forekomme etter en tid, og indikerer pavirkning av
svelgmuskulaturen.

Intraoralt — Hevelse er vanlig, og man skal veere spesielt opp-
merksom ndr den utvikler seg i munngulv/tunge. Slik he-
velse kan imidlertid veere vanskelig a fa oversikt over pga.
trismus. Fistler forkommer ogsa intraoralt. Lingvalt kan dis-
se veere vanskelig & oppdage, men nar pasienten angir darlig
smak i munnen, kan dette vaere tegn pa spontandrenasje av
puss. Enkeltstiende gmme og mobile tenner indikerer gjer-
ne et etiologisk fokus, mens flere tenner med slike sympto-
mer i et segment kan veaere tegn pa sirkulasjonsforandringer
typiske for osteomyelitt eller sinusitt.

Allmenntilstand

Denne ma vurderes ved akutt infeksjon. Nedsatt allmenntil-
stand i form av tretthet, slapphet, feber, kvalme, brekninger,
hodepine og leddsmerter kan forekomme. Man skal vaere
spesielt oppmerksom pa redusert vaeskeinntak, f.eks. i for-
bindelse med dysfagi. Det kan fgre til dehydrering og terapi-
svikt ved peroral administrasjon av f.eks. antibiotika.

Rontgen
Ortopantomogram (OPQ) er best egnet for grovdiagnostikk.

Underspkelsen kan gi informasjon om utgangspunktet for
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Fig. 2. Submandibulaer abscess med spredning subkutant.

infeksjoner, slik som dentale foci, frakturer og fremmedlege-
mer. Det kan eventuelt suppleres med intraorale opptak,
men denne muligheten begrenses ofte pga. trismus i den
akutte fasen. Ved utredning i sykehus brukes computerto-
mografi (CT) og eventuelt magnetisk resonans-(MR-)under-
spkelse for pavisning av pusslommer. Dette kan veere til
hjelp ved planlegging av kirurgisk drenasje.

Laboratoriefunn

CRP er et akuttfaseprotein som produseres i leveren ved be-
tennelse. Betennelse kan skyldes vevsskade pa grunn av
traume eller infeksjon. I tilfelle av alvorlig bakteriell infek-
sjon kan CRP stige til tresifret verdi (normalverdi er <10).
CRP er sensitivt for endringer og brukes til & overvake in-
feksjonsforlgp eller behandlingseffekt. Lav CRP-verdi og kli-
niske symptomer tyder pa virusinfeksjon eller liten allmen-
npdvirkning.

Svar som bgr sgkes besvart ved grovdiagnostikk (3)

1. Skyldes symptomene bakteriell eller viral infeksjon?

2. Er pasienten allment pavirket? Hvis ja, vurder henvisning.

3. Finnes pussansamling (abscess) som kan dreneres? Hvis
fluktuasjon, incider. Er pussansamlingen vanskelig tigjen-
gelig? Hvis ja, vurder henvisning.

4. Er det fare for eller manifest spredning medialt, subling-
valt, posteriort eller mot orbita? Hvis ja, henvis pasienten.

5. Er veeske- og peroral medikamentinntak kompromittert?
Hyvis svaret er ja, henvis pasienten.

6. Er det fare for dehydrering og terapisvikt? Hvis svaret er
ja, henvis pasienten.
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Henvisningsadresse er normalt en sykehustilknyttet polikli-
nikk eller akuttmottak avhengig av hastegrad.

Behandlingsprinsipper (3-6)
Man tar initialt sikte pa a reversere spredningen av infeksjo-
nen. Det mest effektive tiltaket vil veere evakuering av puss-
ansamlinger dersom dette er mulig. Man skal derfor alltid
vurdere incisjon og drenasje ved bakterielle infeksjoner. In-
cisjon av en typisk dentoalveolar abscess er vist i Fig 3.
Antibiotika i tillegg til drenasje ma vurderes ut fra hvor al-
vorlig infeksjonen er. Slik behandling skal ideelt sett vaere
malrettet etter dyrkning og resistensbestemmelse (se foran).
Tre viktige prinsipper ma legges til grunn:

1. Behandlingen skal startes sa snart som mulig, og uten a
vente pd resultatet av eventuell resistensbestemmelse.

2. Doseringen ma vere hgy for a sikre tilgjengelighet lokalt
i vevet.

3. Behandlingen ma ha tilstrekkelig varighet.

For svar pa eventuell resistensbestemmelse foreligger, star-
tes systemisk behandling med antibiotika (5-7). Ferstehands-
valget bgr vere fenoxymetylpenicillin (penicillin V) f.eks.
1000 mg x 4-6 per dggn, og metronidazol 400 mg x 3 per
degn. Ved penicillinallergi brukes klindamycin 300 mg x 4-5
per dggn. Det tar 24-48 timer for sikker klinisk effekt kan re-
gistreres.

Nar infeksjonen er under kontroll, dvs. nar spredningen
er reversert, og det er bedret allmenntilstand og betydelig
redusert dysfagi, trismus og hevelse, foretaes sanering av
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Fig. 3. Dentoalveolzer ab-
scess bukkalt for +7. A: For
incisjon. B: Etter incisjon
med pusstgmming.

eventuelle fokuser. Dette vil oftest besta i ekstraksjon eller
endodontisk behandling av aktuelle tenner.

Faresignaler (3,8)
Pasientens allmenntilstand viser hvor medtatt pasienten er.

Dysfagi — Indikerer spredning til eller involvering av fa-
rynxmuskulatur. P4 grunn av fascielosjer vil det veere risiko
for vertikal spredning til skallebasis og mediastinum.

Respirasjon — Ved alvorlige infeksjoner kan spredning mot
hypofarynx pavirke luftveiene slik at respirasjonen blir an-
strengt (dyspné), eventuelt med kompensatorisk gkt respira-
sjonsfrevens og stridor (hgyfrekvent hds pustelyd pga.
forsnevret luftpassasje). Sistnevnte er et meget alvorlig tegn
som betinger gyeblikkelig hjelp og innleggelse i sykehus.
Fig. 4 viser forskyvning av luftveiene i forbindelse med en
retromaksilleer infeksjon.

Kliniske tegn, symptomutvikling og behandling
Pulpitt
Pulpavevet reagerer pa infeksjon og andre irritamenter med
en inflammasjon kalt pulpitt. Pulpitter kan veere reversible
eller irreversible, avhengig av grad av inflammasjon fgr til-
tak settes inn for & begrense forlgpet. Smerte kan ofte av-
slgre tilstanden (symptomatisk pulpitt), selv om pulpitter of-
test er asymptomatiske.

Pulpavevet er i stand til & begrense en infeksjon (9, 10), og
en pulpitt vil normalt ikke representere fare for dramatisk
infeksjonsspredning (se Fig. 1). Behandlingen begrenser seg
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til a fjerne arsaken til inflammasjonen og i tillegg foretas pas-
sende pulpainngrep. Som smertekontroll gis smertestillende
middel etter behov. Antibiotika er ikke indisert. Ubehandlet
vil en slik tilstand fgr eller siden resultere i en nekrotisk pul-
pa og rotkanalinfeksjon.

Apikal periodontitt og odontogen abscess

En pulpakanal med nekrotisk vev er lett mottakelig for in-
feksjon fordi kroppens celluleere og molekylaere forsvar ikke
har adgang. En infisert rotkanal utgjer hovedarsaken til ved-
varende mikrobiell irritasjon i det periradikuleere vev (11,
12). Apikal periodontitt er ikke alltid smertefull og kan forbli
udiagnostisert over tid. Smerte kan opptre i akutte faser,
som ved akutt apikal periodontitt, eller ved eksaserbasjon
av kronisk apikal periodontitt.

Behandling er & fjerne disponerende faktorer, og/eller eli-
minere den mikrobielle faktoren ved kjemo-mekanisk rens-
ing av rotkanalen.

Anatomiske forhold gjgr at antibiotika alene ikke kan eli-
minere infeksjonen. Systemisk antibiotikabehandling vil
kun veere stgtte til mer kausal behandling ved f.eks. mistan-
ke om ekstraradikuler infeksjon.

Den vanligste formen for ekstraradikuleer infeksjon er
akutt periapikal abscess, som i tidlig fase kan vare vanskelig
4 skille klinisk fra akutt apikal ostitt. Arsaken til ekstraradi-
kuleer infeksjon er oftest rotkanalinfeksjon. Studier har vist
forekomst av en rekke forskjellige bakterier (Tabell 1) og
sopp i behandlede og ubehandlede endodontiske kasus (11-
16). Porphyromonas endodontalis har fatt artsnavnet sitt fordi
den nesten utelukkende pavises ved endodontiske infeksjo-
ner. Periapikal aktinomykose forekommer sjelden, men re-
presenterer et diagnostisk og behandlingsmessig problem
(17).

En akutt periodontal abscess har utgangspunkt i en dyp
periodontal lomme og er lokalisert til gingivalranden. Sym-
ptomatologien er som ved en akutt periapikal abscess, som
kan vere en aktuell differensialdiagnose. Akuttbehandling
av periodontal abscess omfatter incisjon og drenasje, og sy-
stemisk antibiotika ved feber og pavirket allmenntilstand.
Senere kommer periobehandling, eventuelt ekstraksjon av
tannen.

Nar en akutt abscess dannes, vil trykkgking i vevet fore til
at den dreneres minste motstands vei. Odontogene absesser
vil slik kunne spres til dypere vev og forarsake celullitt/fleg-
mone eller etablering av intraoral eller ekstraoral drenering i
form av fistel. I sjeldne tilfeller kan drenasje til sinus maxil-
laris eller nesekavitet forekomme (4,18). Abscesser med fistel
vil ubehandlet ga over i en kronisk fase.

Akutt apikal abscess vil kunne gi sterk smerte, spesielt
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like for gjennombrudd av periost (subperiostal abscess), he-
velse og gjerne feber. Slike abscesser krever rask og effektiv
behandling for 4 hindre spredning av involverte mikroorga-
nismer. Behandling er drenasje som kan skje ved incisjon el-
ler via rotkanal, dersom pasienten kan gape. Antibiotika er
kun indisert dersom det er tegn pa cellulitt, systemisk syk-
dom, lokal invasjon av andre strukturer eller infeksjon som
utvikler seg svaert raskt.

Sinusitt (3,4,18)

Sinusitt er infeksjon i paranasale bihuler. Den akutte formen
vil ofte innebaere empyem, dvs. pussansamling i et prefor-
mert hulrom (sinus). Symptomene er smerter lokalisert til la-
terale overkjeve med hevelse og ¢mhet over kinnet/kinn-
knuten. Det er vanlig med purulent nasalsekret, mest fra den
aktuelle siden. Pmme og eventuelle mobile tenner kan fore-
komme i segmentet. Pasienten angir gjerne fluktuasjon og
smerter ved bevegelse, f.eks. nar vedkommende boyer seg
fremover eller gar i trapper. Sensibilitetsutfall av nervus in-
fraorbitalis kan forekomme. Sammenliknet med en primeert
rhinogen betinget sinusitt vil en odontogen sinusitt oftest ini-
tialt veere unilateral med mer pavirket allmenntilstand og sen
involvering av andre paranasale bihuler. Infeksjonsparame-
trene (leukocyttall, senkningsreaksjon, CRP) vil vaere mode-

Fig. 4. Retromaksilleer infeksjon med forskyvning av luftvei-

ene.
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Fig. 5. Incisjon og dren ved perikoronitt tann 8+.

rat forhgyet, og rgntgenundersgkelse vil kunne vise totalfor-
tetting, eventuelt vaeskespeil i aktuelle kjevehule.

Behandlingen omfatter pussdrenasje, eventuell henvis-
ning til allmennlege/gre-nese-hals-spesialist for sinusskyl-
ling. Videre standard antibiotikabehandling og slimhinne-
avsvellende midler i nesen.

Perikoronitt (3,18)
Dette er en infeksjon i blgtvev og ben i forbindelse med en
partielt eruptert tann, som regel en visdomstann. Infeksjo-
nen oppstar i follikkelrommet rundt kronen, og er vanlig
ved partielt erupterte tenner i kronisk/asymptomatisk form
(19). Dersom forholdene lokalt endres, f.eks. ved endret bak-
teriell virulens, endret vertsresistens eller forverrede lokale
drenasjeforhold, feks. etter skylling med klorheksidin-
lpsning, kan infeksjonen g over i akutt fase og vil da gi ty-
delige subjektive og kliniske symptomer. Vanlige sympto-
mer ved akutt perikoronitt vil veaere tidligere ubehag i omra-
det, gkende smerte og senere hevelse i kinnet, eventuelt i
bakre del av munngulvet, utvikling av markert trismus, se-
nere dysfagi, feber og redusert allmenntilstand. En aktuell
differensialdiagnose til akutt perikoronitt med spredning,
kan veere peritonsilleer abscess (4). Denne utvikles gjerne
med initital dysfagi og senere i forlgpet utvikles trismus. Ty-
pisk klinisk tegn for tilstanden er deviasjon av uvula mot
den friske siden.

Behandlingen av perikoronitt er avhengig av akuttgrad
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og spredning. I utgangspunktet brukes standard infeksjons-
behandling med incisjon og drenasje, eventuelt antibiotika
systemisk. Incisjon og innlagt vekedren ved perikoronitt er
vist i Fig. 5. Senere, i en rolig fase, fjernes tannen, eventuelt
antagonisten fgrst dersom denne bidrar til akutte sympto-
mer ved pabiting. Unnga skylling i incisjonsomradet med
lokalirriterende etanolholdige lgsninger, f.eks. klorheksi-
din.

Osteomyelitt (4, 20, 21)

Akutt osteomyelitt forekommer sjelden. Hos voksne pasi-
enter er mandibelen mest utsatt. Odontogene utgangspunkt
er periapikal infeksjon, subgingival scaling i forbindelse
med akutt gingivitt/periodontitt, apne sir og apne fraktu-
rer. Symptomene er relativt ukarakteristiske og vil omfatte
feber, redusert allmenntilstand og meget sterke, bankende
og dype smerter i kjeven. Intraoralt kan fistler og mobile og
omme tenner forekomme. Ekstraoralt vil det ofte vare
trismus og hevelse. Hevelsen er initialt diffust gdematgs,
men senere kan den bli fastere, blant annet som fplge av
subperiostal benpaleiring. Sensibilitetsutfall eller parestesi i
underleppen gir styrket mistanke om osteomyelitt. Rontge-
nologiske benforandringer (f.eks. pd OPG) vil opptre fgrst
etter 10-14 dager og vises som omrader med manglende tra-
bekuleert mgnster og diffust avgrensede radiolucente omra-
der.
aksjon, CRP) vil vaere forhgyet. Det vil ofte vaere vanskelig a

Infeksjonsparametrene (leukocyttall, senkningsre-
finne representativt materiale for bakteriologisk under-
spkelse.

Pasienter med akutt osteomyelitt bgr henvises som gye-
blikkelig hjelp til sykehusavdeling. Det er viktig 4 komme i
gang tidlig med effektiv intravengs antimikrobiell behand-
ling og eventuell kirurgisk drenasje. Dette for a unnga utvik-
ling til kronisk osteomyelitt, som kan kreve langvarig og

omfattende behandling.

Sialoadenitt (22)

Den mest vanlige forekommende spyttkjertelinfeksjon hos
barn er parotitis epidemica (kusma). Bakteriell spyttkjertel-
infeksjon forekommer sjelden. Glandula parotis er oftest in-
volvert. Symptomene er akutt hevelse, smerter og sprengfp-
lelse i kjertelomradet. Obstruksjon i kjertelens gangsystem
kan fgre til gkt sprengfelelse ved maltider. Puss kan ekspri-
meres fra utfgrselsgang/munning og bakterieprove bgr sik-
res til dyrkning. Allmenntilstanden er oftest moderat pavir-
ket, og infeksjonsparametrene (leukocyttall, senkningsre-
aksjon, CRP) kan vere noe forhgyet. Predisponerende fak-
torer kan vare stendannelse i ductus, redusert spyttsekre-
sjon f.eks. som fglge av dehydrering (institusjonspasienter),
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stralebehandling eller medikamentbruk. En viktig patogen
mekanisme ved bakteriell sialoadenitt er tilbakestromming
av bakterieholdig saliva inn i kjertelparenchymet.

Akutt sialoadenitt behandles vanligvis med systemisk an-
tibiotika. Fgrstevalg vil vaere penicillin V. Tiltak for & stimu-
lere spyttsekresjon kan veere til hjelp i behandlingen og vil
kunne forebygge residiv. Ved eksaserbasjon av kronisk
sialoadenitt bgr henvisning vurderes fordi ekstirpasjon av
kjertelen kan bli npdvendig.

Nekrotiserende periodontale sykdommer og stomatitt
Sykdommene omfatter nekrotiserende ulcererende gingivitt
(NUG) og nekrotiserende ulcererende periodontitt (NUP)
og felgetilstanden nekrotiserende stomatitt (23). NUG er-
statter de tidligere benevningene akutt nekrotiserende ulce-
rerende gingivitt (ANUG) og akutt ulcererende gingivitt
(AUG) (24).

NUG - Denne gingivittformen preges av bakteriell invasjon i
affisert gingiva og akutte kliniske symptomer (Tabell 1).
Rask klinisk effekt av plakkfjerning og/eller behandling
med antibakterielle legemidler verifiserer bakterienes pri-
meaere etiologiske betydning for utviklingen. Predisponeren-
de faktorer er psykisk stress, tobakksrgking, underernee-
ring, eksisterende gingivitt, traume og immundefekter, men
NUG kan ogsa forekomme uten pavist predisposisjon (18).
Infeksjonen skyldes en kombination av Fusobacterium nucle-
atum og orale spioketer.

NUG utvikles raskt og affisert gingiva er sa smertefull ved
bergring at pasienten oftest sterkt motsetter seg lommedyb-
demaling og mekanisk plakkfjerning uten lokalanestesi.
Den akutte gingivitten starter med en eller flere ulcererte
interdentalpapiller og gingival blgdning. Ulcerasjonene kan
spre seg til den marginale gingiva som nekrotiserer. Nekro-
se forer til tap av interdentalpapiller og at den festete gingi-
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Fig. 6. Akutt gingivo-sto-
matitt hos voksen pasient.
A: Gingivitt. B: Stomatitt.

va blir redusert i bredde. Nekrotiserte papiller viser krater-
liknende sar, som ubehandlet er dekket av en pseudomem-
bran bestiende av nekrotisk vev, fibrin, betennelsesceller
og bakterier. Fjernes pseudomembranen, avdekkes en un-
derliggende blpdende sarflate. Forekomst av darlig ande
(foetor ex ore), som kan variere fra moderat til patrengende,
feber, sykdomsfplelse og submandibuler, eventuelt ogsa
cervikal, lymfadenitt vil variere, avhengig av nekrosens om-
fang vil.

Ved sykdomsfplelse og feber startes systemisk antibiotika-
behandling samtidig med mekanisk periodontalbehandling
(25).

NUP — Dette er en infeksjon som i motsetning til NUG ikke
bare gir gingival nekrose, men ogsa nekrose av rothinne og
interdentalt alveolarben (24). NUP starter med samme ne-
krose av interdentalpapiller som NUG, noe som kan tyde pa
at NUP er en fortsettelse av sistnevnte. Interdentale krater
kjennetegner NUP og sees oftest hos HIV-infiserte, sterkt
underernaerte og immunsupprimerte, men er ogsa beskrevet
hos pasienter uten redusert infeksjonsforsvar (26).

Dersom pasienten har feber eller lokal periodontalbe-
handling ikke stanser sykdomsprogresjonen, er systemisk
antibiotikabehandling indisert (25).

Herpetisk gingivo-stomatitt

Nesten alle personer infiseres med herpes simplex-virus
type 1 (HSV-1) i smabarnsalderen. De fa som unnslipper vil
gjennomga HSV-1-infeksjonen senere (Fig. 6). Pa langt naer
alle HSV-1-infiserte smabarn far kliniske symptomer. Ved
klinisk forlgp med orale symptomer er gingiva og munn-
slimhinnen stekt erytematgs. Gingivaleksudasjon forer til at
tennene far et fibrinlag langs gingivalranden. Feber forekom-
mer relativt ofte. Tilstanden er selvbegrensende og gar over
av seg selv i lgpet av 10-12 dager.
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Det er ingen spesiell behandling av tilstanden hos barn,
men det anbefales at tenner og tannkjgtt holdes rene ved
hjelp av bomullspinner (»grepinner«) eller fuktet klut. Hos
ellers friske voksne med feber og sykdomsfglelse er syste-
misk antiviral behandling sjelden indisert, men pasientens
lege bgr konsulteres i tvilstilfeller.

Sjeldne, men dramatiske kliniske infeksjonsbilder

Sinus cavernosus trombose (20, 27)

Tilstanden er livstruende, men sjelden resultat av bakterie-
spredning fra f.eks. odontogene infeksjoner i overkjeven. In-
fiserte vengse tromber transporteres via venepleksus i an-
siktet/orbita til sinus cavernosus. Karakteristiske sympto-
mer vil vaere markert gyelokkspdem med misfarging (cy-
anose), eksoftalmus (protruderende gyeeple), lysstiv pupill
og opphevete pyebevegelser. Pasienten vil vare hgyfebril
med betydelig redusert allmenntilstand.

Ludwigs angina (4, 20)

Infeksjonen er oppkalt etter den tyske kirurgen von Ludwig
og er en flegmone bilateralt i munngulvet eller submandibu-
leert. Infeksjonen kan true luftveiene pga. edem i glottisom-
radet. Symptomer vil vaere hevelse i munngulvet, hevet og
protrudert tunge, uttalte talevansker, dysfagi, trismus, dys-
pné, redusert allmenntilstand og feber.

Nekrotiserende fasciitt (4, 20, 28)

Dette er en sjelden, men potensielt livstruende infeksjon i
subcutis og dype fascier. Hgyvirulente gruppe A-strepto-
kokker er ansvarlig for utvikling av hudnekrose pga. trom-
bose i tilfgrende blodkar. Infeksjonen kan true luftveiene.
Symptomer utvikles raskt, blant disse er erytem og gdemu-
tvikling spesielt igynefallende. Hudaffeksjonen kan veaere
mer eller mindre velavgrenset, den er initialt gmfintlig, men
blir senere anestetisk. Fargen utvikles til purpur og blasvart.

English summary

Acute infections

This is a review on odontogenic and other acute oral infec-
tions in immunocompetent individuals. Acute infections of-
ten spread quickly and may have a dramatic course. The
general practitioner should know which acute patients
she/he is competent to treat and which should be referred to
a specialist or be hospitalized. The aim of the review is to
contribute to the best decision-making in the patient’s inter-
est as soon as possible. The review describes indications for
microbial sampling, how samples from different types of in-
fections are taken, and how to understand the laboratory re-
port. Diagnostic procedures, clinical signs and symptoms
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and screening of patients according to severity of infection
are reviewed. Pulpitis and its possible local spread and di-
stant dissemination, some more rare bacterial infections as
well as acute herpetic gingivo-stomatitis are included. The
rationales for systemic treatment with antimicrobial agents
are indicated. This review seems to be the first report of its
kind in a professional journal.
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