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Oral helse og 
kognitiv funktion

Nils Jacobsen, professor emeritus, Nordisk institutt for odontologi-
ske materialer (NIOM as), Oslo, Norge

Kognitive funktioner som hukommelse, koncentrati-
onsevne, indlæringsevne, sprogforståelse og evne til 
at flytte opmærksomhed fra en stimulus til en anden 
kan svækkes med alderen, så der udvikles demens. 

Det hele forklares ved forandringer i de områder af hjernen, 
som styrer disse funktioner, eksempelvis den præfrontale hjer-
nebark, som har den overordnede styring, når det drejer sig om 
planlægning, ræsonnerende og problemløsende evner. Demens 
kan være degenerativ, som ved Alzheimers sygdom, eller vasku-
lær i form af hjerneinfarkter, hyalinose i små arterioler eller hy-
poksi. Den vaskulære form blev tidligere kaldt åreforkalkning. 
I Norge anslås antallet af personer med demens til ca. 70.000, 
hvoraf Alzheimer udgør ca. 70 %. Næsthyppigst er vaskulær de-
mens, 17-26 %. Før udvikling af demens forekommer ofte en 
periode med lettere kognitivt svigt. 

Tidligt udsatte områder i hjernen er tindingelappen og hip-
pocampus, særlig det såkaldte enterorinale område, som styrer 
den rumlige hukommelse. Senere afficeres parietallappen og 
hele det kortikale område, som efterhånden viser atrofi og cel-
ledød (se forenklet skitse, Fig. 1). I hjernevæv fra alzheimer-
patienter ses intracellulære ophobninger af kemisk forandrede 
proteinfibre. Dette er proteiner, som sædvanligvis stabiliserer 
neuronernes mikrotubuli, men som nu er kemisk forandrede og 
fører til celledød. Ekstracellulært ses ansamlinger af β-amyloid 
protein, som er fejlafspaltet fra et amyloid precursorprotein. 
Amyloid er en fællesbetegnelse for udfældede proteiner, som 
har mistet deres oprindelige struktur. Omkring disse amyloide 
ansamlinger opstår der inflammation og oksidativt stress, som 
dræber neuroner. Samtidig optræder reduktion af signalsub-
stanser som acetylcholin (1).

Ætiologien ved Alzheimers sygdom er uklar; men der findes 
flere arvelige varianter. Den mest kendte er knyttet til et gen, 
som koder for epsilon 4-allelen af det såkaldte apolipoprotein, 

som er vigtigt for vækst og regeneration af cel-
ler, men som også øger risikoen for udvikling af 
Alzheimer. Dette protein findes både i amyloide 
ansamlinger og fiberophobninger og bidrager 
til nedbrydning af neuroner. Lærebøgerne på-
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Mus og rotter, som får molarer fjernet, har svæ-
rere ved at finde frem til mad i eksperimentelle 
labyrinter. Det har ført til spekulationer om en 
sammenhæng mellem tyggefunktion og kogni-
tiv funktion. Undersøgelser på unge mennesker 
har vist øget blodgennemstrømning og øget 
neuronaktivitet i hjernen ved tygning af tygge-
gummi, og at hukommelse og enkelte andre 
kognitive funktioner bliver bedre. Dette har ført 
til teorier om, at manglende tyggefunktion kan 
have betydning for udvikling af demens. En 
række epidemiologiske undersøgelser viser 
da også, at tandtab og demens ofte optræder 
sammen. Nogle forskere har hævdet, at man-
gelfuld mastikatorisk stimulation bidrager til 
svækkelse af neuroner i hjernevæv, mens an-
dre påpeger, at tandtab oftest skyldes en bak-
teriel sygdom som marginal parodontitis, hvor 
både infektiøse agenser og inflammatoriske 
værtsreaktioner kan inducere mikrogliaceller 
til reaktioner, som fører til neurondød. Inflam-
mationsteorien synes for tiden at nyde mest 
støtte blandt forskerne; men det påpeges, at 
de mange oplysninger om en sammenhæng 
mellem oral sygdom og kognitivt svigt hos 
ældre mennesker ikke nødvendigvis er udtryk 
for en kausal sammenhæng, idet mange for-
hold hos demente mennesker kan svække den 
orale helse. 

Er der sammenhæng 
mellem oral helse 
og kognitiv funktion? 

ABSTRACT

Henvendelse til forfatter:
Nils Jacobsen, e-mail: n.j.jacobsen@niom.no

Denne artikel er oprindeligt publiceret i Den Norske 

Tannlegeforenings Tidende 2016;126:344-9.



TANDLÆGEBLADET 2016 | 120 | NR. 10 | 907 | 

Oral helse og kognitiv funktion  |  VIDENSKAB & KLINIK

peger, at generelle sundhedsrisici som højt blodtryk, kolesterol, 
overvægt, diabetes, rygning og alkoholisme kan være risikofak-
torer for demens (2). Desuden har sundhedsundersøgelser af 
ældre antydet, at tandtab med nedsat tyggefunktion kan være 
en medvirkende faktor, idet man tænker sig, at stimuli, som er 
knyttet til den mekaniske tyggefunktion, er af betydning for 
kognitiv funktion (3). Et andet moment er, at inflammations-
tryk fra bakterielle sygdomme som marginal parodontitis kan 
have betydning for udvikling af demens, og at tandtab ofte skyl-
des netop marginal parodontitis. 

Formålet med den følgende oversigt er at give et indblik i 
forskning, som søger at klargøre relationen mellem kognitiv 
funktion og svigtende oral helse.

Tyggeevne og kognitiv funktion – dyreforsøg
Teorierne for en sammenhæng mellem tyggeevne og kognitiv 
funktion er baseret på dyreeksperimenter. Japanske forskere 
har taget udgangspunkt i eksperimenter på rotter og mus, hvor 
dyrene lærer at finde frem til mad i en labyrint (radial arm 
maze) med forskellige forhindringer. Men når dyrene har fået 
fjernet molarer, begår de flere fejl, hvilket kan tyde på svækket 
rumlig hukommelse. 

Dette bliver sammenkædet med nedsat frigivelse af neuro-
transmitteren acetylcholin i den parietale hjernebark, hvilket 
vil mindske overføringen af nerveimpulser (4). Det er også 
påvist, at kost, som ikke kræver tygning, fører til reduktion af 
celletætheden i dele af hjernebarken og hippocampus (5). En 
tredje mekanisme kan være, at mangelfuld tygning giver en for-
styrrelse af HPA-aksen (hypothalamus-pituitary-adrenal-axis) 
med øget plasmakoncentration af kortisol, hvilket har negative 

følger for den kognitive funktion (6). Svækket hukommelse og 
indlæringsevne bliver tolket som et resultat af den reducerede 
sensoriske stimulation, som er en følge af dårlig tyggefunktion 
(7). Dyreeksperimenterne kan opsummeres således: Redu-
ceret tyggefunktion fører til, at hippocampus-neuroner går til 
grunde, svækker den rumlige hukommelse og giver stress, som 
påvirker indlæringsevnen gennem HPA-aksen. Intakt tygge-
funktion forbedrer de kognitive evner ved at aktivere neuroner 
i hippocampus og den præfrontale hjernebark (8).

Eksperimentelle undersøgelser på mennesker
Undersøgelser på yngre mennesker har vist, at tygning af tyg-
gegummi øger blodtilførslen til hjernen og åbner for øget hjer-
neaktivitet (9), hvilket er bekræftet ved brug af funktionel 
magnetisk resonansafbildning (fMRI) (10). Wilkinson og Sho-
ley (2002) viste, at tygning af tyggegummi også gav en positiv 
effekt på hukommelse og andre kognitive funktioner (11); men 
skeptikere har påpeget, at kontekstrelaterede psykologiske fak-
torer (sutning, smag) lige så vel kunne give en positiv effekt 
uden tygning (12). Senere er det blevet bekræftet ved fMRI-un-
dersøgelser, at tygning faktisk forøger neuronaktiviteten i den 
præfrontale hjernebark og visse andre hjerneområder, samti-
dig med at kognitive præstationer forbedres (13). Scherder 
og medarbejdere (2008) har sammenlignet protesebærere og 
personer med naturligt tandsæt med hensyn til episodisk og se-
mantisk hukommelse og eksekutive funktioner. Protesebærere 
med svækket tyggeevne scorede dårligere på hukommelseste-
stene; men forfatterne var forsigtige med at drage for håndfaste 
konklusioner (14). Sholey og medarbejdere (2009) undersøg-
te, hvordan tygning af tyggegummi influerede på stressniveau-
et under ”multitasking” – ved psykologiske stresstests og ved at 
måle kortisol i saliva. Tygning gav bedre årvågenhed, mindsket 
bekymring og reduceret kortisolniveau (15). Andre forskere 
har haft svært ved at reproducere den stressdæmpende effekt 
af tygning; men større årvågenhed, hurtigere reaktionstider og 
forøget koncentrationsevne er blevet bekræftet (16).

Resultaterne af de eksperimentelle undersøgelser er således 
ikke entydige. Ohkubo og medarbejdere (2013) sammenfatter 
det sådan, at al bevægelsesaktivitet i det maxillo-faciale områ-
de stimulerer til øget blodgennemstrømning og aktivitet i hjer-
nen. Det kan man observere med ikke-invasive teknikker som 
elektroencefalogram, fMRI og andre metoder. Disse teknikker 
kan imidlertid ikke forventes at afspejle alle sider af den kom-
plicerede neuronaktivitet. På grundlag af eksperimentelle data 
må sammenhængen mellem tyggefunktion og kognitiv funkti-
on hos mennesker derfor siges at være en mulig, men uafklaret 
hypotese (17). 

Tandtab og kognitivt svigt – epidemiologiske undersøgelser
En række epidemiologiske undersøgelser har beskæftiget sig 
med tyggeeffekt og kognitive funktioner, oftest i relation til 
aldring og udvikling af demens. Sådanne undersøgelser er ba-
seret på oralmedicinske data sammenholdt med resultater ef-

Fig. 1. Forenklet skitse af hjernevæv antyder visse lokali-
sationer i hjernevævet.

Fig. 1. Simplified sketch of some localisations of the 
brain. 
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ter psykologiske tests, som er udarbejdet for at afsløre kognitivt 
svigt på forskellige stadier. Bergdahl og medarbejdere (2007) 
fandt i en omfattende sundhedsundersøgelse af befolkningen 
i Nordsverige (”Betula-undersøgelserne”), at tandløse perso-
ner scorede dårligere på den såkaldte MMSE-test (Mini Mental 
State Examination) (Faktaboks) end personer med tænder. For-
fatterne tolkede fundene således, at tyggefunktion med natur-
lige tænder havde betydning for kognitive funktioner, men var 
åbne for visse usikkerhedsmomenter i relation til de anvendte 
metoder (18). Senere blev dette arbejde fulgt op ved en tvær-
snitsundersøgelse af 273 deltagere mellem 50 og 80 år med et 
batteri af kognitive tests kombineret med orale undersøgelser. 

Resultaterne tydede på, at episodisk og semantisk langtidshu-
kommelse hang sammen med antallet af naturlige tænder hos 
ældre, mens den visuelt/rumlige perception og hastigheden 
på tankevirksomheden ikke viste en tilsvarende sammenhæng 
(19). Også andre svenske forskere har peget på reduceret tygge-
funktion som medvirkende ved aldersrelateret kognitiv svæk-
kelse (20). 

Forholdet mellem kognitivt svigt og oral sygdom er også 
blevet studeret ved omfattende sundhedsundersøgelser i an-
dre lande. En meget citeret longitudinel demensundersøgelse 
fra USA omfattede tandjournaler, resultater fra kognitive tests 
og post mortem-undersøgelser af hjernevæv hos ældre nonner. 
Nonner med få tænder havde forøget risiko for demens; men 
der var ikke grundlag for at postulere en kausal sammenhæng 
mellem tandtab og demens (21). De samme nonner blev også 
testet for allelen apolipoprotein E 4, som er en vigtig genetisk 
faktor ved udvikling af Alzheimers sygdom. Begge faktorer 
samtidig, dvs. både tandtab og det nævnte allel, gav større ud-
slag på Delayed Word Recall testen, end hver faktor gjorde ale-
ne (22). Epidemiologiske undersøgelser fra Japan har bekræf-
tet sammenhængen mellem tandtab og kognitiv svækkelse, 
uden at der blev taget stilling til, hvad årsagen var til tandtabet 
(23,24). En longitudinel undersøgelse på ældre USA-veteraner 
tyder imidlertid på, at parodontal inflammation som årsag til 
tandtab var en indikator for kognitivt svigt (25). Efterhånden 
er forskerne begyndt at fokusere mere på inflammationens 
potentielle betydning, mens svigtende tyggeevne glider mere i 
baggrunden. De svenske Betula-forskere er også usikre på deres 
tidligere synspunkter og tør ikke længere påstå, at manglende 
tyggefunktion er udslagsgivende for kognitivt svigt (26).

Marginal parodontitis og kognitivt svigt – 
epidemiologiske undersøgelser
En omfattende sundhedsundersøgelse i USA inkluderede flere 
tusind patienter og sammenholdt markører for oral sygdom så-
som gingival blødning, parodontalt knogletab og tandtab med 
resultater fra kognitive tests i flere aldersgrupper. Efter at have 
korrigeret for aktuelle kovarianter blev der påvist en sammen-
hæng mellem alle tre markører og nedsat kognitiv funktion. For 
den yngste gruppe af patienter gjaldt det resultater efter Sym-
bol Digit Substitution Test (SDST) og Serial Digit Learning Test 
(SDLT), og for den ældre gruppe Story Recall Test (27). I fort-
sættelsen af denne undersøgelse blev 2.355 personer over 60 
år testet for serum immunglobulin mod Porphyromonas gingi-
valis, som er en markør for marginal parodontitis. Det viste sig, 
at personer med høje IgG-værdier mod P. gingivalis præsterede 
dårligere på Delayed Verbal Recall Test og på subtraktionstests 
(28). 

Sparks Stein og medarbejdere (2012) fandt også forhøjet 
antistofkoncentration mod parodontitismarkørerne Porphyro-
monas intermedia og Fusobacterium nucleatum i serum både 
hos patienter, som havde Alzheimers sygdom, og hos personer, 
som senere kom til at udvikle denne sygdom (29), og en indisk 

VIDENSKAB & KLINIK  |  Sekundærartikel

Nogle kognitive tests
1.  Auditory Verbal Learning Test og (Delayed) Ver-

bal Recall Test går ud på at gentage en bestemt 
ordrække umiddelbart eller efter en vis tid.

2.  Verbal Fluency Test. Sig så mange ord som muligt 
af en bestemt kategori på en given tid. Testen kan 
være fonetisk (ord med et bestemt forbogstav) eller 
semantisk (ord for bestemte ting). COWAT (Control-
led Oral Word Association Test) er en variant af den 
samme test. 

3.  Story Recall Test. Genfortælle et sæt af fortællinger 
uden at blande dem sammen. 

4.  Serial Subtraction Test. Fratrække et tal (fx 3) i serie 
fra et bestemt talmæssigt udgangspunkt (fx 100).

5.  Serial Digit Learning Test (SDLT). Gentag en tal-
række på otte eller ni urelaterede cifre. 

6.  Symbol Digit Substitution Test (SDST). Sammen-
holde ni bestemte symboler med et tilsvarende tal.

7.  Spatial Memory Test. Tester evnen til at huske omgi-
velser og bedømme rumlige forhold, fx trafikbilledet.

8.  Stroop Colour Word Test. Beskrive plancher med 
farver og ord, hvor tekst og farve ikke stemmer 
overens, uden at lade sig forvirre.

9.  Mini Mental State Examination (MMSE). En test 
med 30 opgaver, som omfatter orientering i tid og 
sted, evne til at gentage navne og sætninger, sætte 
navn på ting, stave ord baglæns og udføre praktiske 
opgaver. En opnået pointsum på 27-30 er normal. 
Kognitiv svækkelse bedømmes efter størrelsen på 
pointsummen.

Testene lægger vægt på hukommelse og eksekutive egenskaber 
og bruges bl.a. ved udredning af demens. Episodisk hukommelse 
er erindring om egen personlig historie, når, hvor, hvorfor. Seman-
tisk hukommelse er generel faktakundskab. Eksekutive funktioner 
er evne til målrettet adfærd, at kunne planlægge, organisere 
og styre sine gøremål og at kunne adaptere sig til forandrede 
situationer.

Faktaboks
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Dyreeksperimenter tyder på, 
at tandtab har betydning for 
kognitiv funktion, og kliniske 
undersøgelser af ældre viser 
en sammenhæng mellem 
tandtab, dårlig tyggefunktion 
og demens; men det er uklart, 
om tandtab er en årsagsfaktor 

eller en følgetilstand. Psykolo-
gisk og neurologisk forskning 
beskriver mekanismer, som 
indikerer, at parodontal inflam-
mation, som den hyppigste 
årsag til tandtab, kan være en 
risikofaktor ved neurontab og 
udvikling af demens.

KLINISK RELEVANS undersøgelse kunne bekræfte sammenhængen mellem kliniske 
og serologiske parodontitismarkører og demens (30). Flere 
andre undersøgelser trækker i samme retning: Som del af en 
undersøgelse af risikoen for aterosklerose hos ældre og midald-
rende personer fandt Naorungroi og medarbejdere (2013), at 
tandløse personer og personer med få tænder og tydelig gin-
gival blødning havde lavere score end kontroller på kognitive 
prøver som Delayed Word Recall, Digit-Symbol Substitution 
(DSS) og Verbal Fluency Test. Tandløshed blev tolket som tegn 
på tidligere marginal parodontitis, mens gingival blødning in-
dikerede en igangværende inflammation (31). I en prospektiv 

kohorteundersøgelse fra USA blev 1.053 patienter testet over 
en femårsperiode med Modified Mini-Mental State Examina-
tion Test, og resultaterne blev sammenholdt med resultaterne 
efter en grundig parodontal undersøgelse, som blev foretaget i 
projektets andet år. Der viste sig at være en sammenhæng mel-
lem kognitivt svigt efter tre og fem år og de tidligere påviste pa-
rodontale indikatorer (32).

Inflammation og Alzheimer
Problematikken omkring parodontitis, tandtab og demens har 
vakt stor interesse fra forskere langt uden for odontologien, 
nærmere bestemt inden for neurologi, gerontologi, psykologi 
og psykiatri. Stikordet her er inflammation. Velkendte indika-
torer på inflammation er forøget CRP (C-reaktivt protein) og 
TNF-β (tumor necrosis faktor alfa, et inflammatorisk cytokin) i 
serum. Schmidt og medarbejdere (2002) havde adgang til data 
for CRP-niveauet i serum hos japanske/amerikanske mænd 
mange år tilbage i tiden og evaluerede efterfølgende forekom-
sten af demens ved kliniske og neuropsykologiske tests. Det vi-
ste sig, at mænd med højt CRP-niveau havde forøget risiko for 
alle typer demens, inklusive Alzheimers (33). Holmes og med-
arbejdere (2009) målte TNF-β hos patienter i varierende stadier 
af Alzheimer og fandt, at kognitiv svækkelse blev forværret ved 
inflammationsepisoder (34). Meget tyder derfor på, at en bak-
teriel infektion med tilhørende inflammationsreaktioner kan 
have betydning for udvikling af Alzheimer. Men hvilke meka-
nismer kan i så fald være i spil?

Mekanismer ved en sammenhæng mellem 
parodontitis og demens
Hypoteser om mekanismer for en sammenhæng mellem pa-
rodontal infektion og demens er blevet præsenteret i over-
sigtsartikler af flere forfattere (Fig. 2). Watts og medarbejdere 
(2008) sammenligner problemstillingen marginal parodon-
titis/demens med hypoteser for udvikling af aterosklerose og 
kardiovaskulær sygdom, hvor kerneprocessen er inflammation. 
Forfatterne påviser, at endotoksin (LPS) fra Gram-negative 
bakterievægge kan inducere cytokinproduktion, som efterføl-

Fig. 2. Association mellem parodontal sygdom og 
demens.

Fig. 2. Associations between periodontal disease and 
dementia.
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gende kan forandre blodkoagulationen og føre til aterosklerose 
og trombogenese. De hævder, at parodontal infektion med in-
flammationsreaktioner kan spille en lignende rolle ved udvik-
ling af Alzheimer, idet bakterier fra supragingival plak og sub-
gingivale ulcerationer kan spredes til blodcirkulationen efter 
at have forceret svækkede fysiske, kemiske og immunologiske 
barrierer. De påpeger, at inflammationsmarkører, som fore-
kommer i blodet ved alvorlig parodontitis, nemlig CRP, IL-6 (in-
terleukin 6) og TNF-alfa, alle er koblet til risiko for slagtilfælde 
og koronar hjertesygdom, og at post mortem-undersøgelser af 
alzheimerpatienter har bekræftet en øgning af de samme mar-
kører i temporalcortex. Samtidig findes CRP og beta-amyloid 
i de ekstracellulære plakker og de intracellulære aggregater af 
proteinfiber. Disse forfattere antyder, at inflammatoriske cy-
tokiner kan komme ind i hjernevæv ved specifikke transport-
processer i blod-/hjernebarrieren eller ved at omgå denne bar-
riere via kapillærer i de såkaldte cirkumventrikulære organer. 
Enkelte gange indeholder hjernevævet også antistoffer mod 
Gram-negative bakterier, som måske kan have nået hjernen via 
trigeminusnerven. Inflammationsmarkørerne optræder først i 
blodet; men det kan ikke udelukkes, at inflammationsproces-
sen kan starte i hjernevævet (35). 

I begge tilfælde bliver hjernevævets mikrogliaceller akti-
veret. Disse celler er centralnervesystemets makrofager, som 
bidrager til kronisk neurodegenerativ sygdom ved at frigøre 
inflammatoriske mediatorer som akutfaseproteiner, komple-
mentfaktorer, prostaglandiner, frie radikaler og cytokiner. 
Dette fører til aggregering af beta-amyloid og proteinfibre med 
neurontab og ateromatøse, vaskulære forandringer (36). Ifølge 
denne hypotese har mikrogliacellerne en dobbeltfunktion, idet 
de både kan aktiveres til at tage sig af ”indtrængere” og frigive 
toksiske substanser, som kan føre til skade på det omgivende 
hjernevæv (37).

Inflammationsteorien har fået støtte fra forskere, som påpe-
ger, at proinflammatoriske cytokiner og CRP i plasma kan for-
udsige Alzheimer så tidligt som fem år før sygdommens debut, 
og at Alzheimer forværres efter infektioner (38). De antyder, 
at permeabiliteten i blod-/hjernebarrieren kan øges ved lipo-
polysakkarid fra parodontale Gram-negative bakterier, som 
kan genfindes i hjernevæv hos alzheimerpatienter. Samme for-
skerteam opstiller modeller både for, hvordan formodede paro-
dontale bakterier kan inducere patologiske reaktioner langt fra 
udgangspunktet via aspiration, bakteriæmi, endotoksæmi etc., 
og for, hvordan inflammatoriske molekyler påvirker mikroglia-
celler til at producere amyloid og proteinfibre (39).

Også de seneste oversigter omtaler fælles risikofaktorer 
for cerebrovaskulær sygdom og Alzheimer, hvor inflammati-
onstrykket fra marginal parodontitis kan spille ind (40). Det 
hævdes, at langvarig eksponering for visse inflammationsme-
diatorer fra Gram-negative og anaerobe bakterier med relation 
til parodontal infektion kan svække blod-/hjernebarrieren sam-
tidig med, at disse bakterier kan følge nervebaner for n. trige-
minus og n. olfactorius (41).

Afsluttende bemærkninger
Den foreliggende oversigt viser, hvordan neurofysiologi og psy-
kologi har gjort oral helse til et tema i relation til kognitiv funk-
tion og udvikling af demens. De citerede forskningsrapporter 
og oversigter er udvalgt efter skøn for at give et billede af aktu-
elle synspunkter, fortrinsvis ved søgning i Medline og i referen-
celisterne til nyere oversigter. Tyggefunktionens positive betyd-
ning for kognitiv funktion har støtte i eksperimentelle data fra 
dyreforsøg. Også data fra tyggeforsøg hos mennesker kombine-
ret med ikke-invaderende billedteknikker af hjernefunktionen 
indikerer, at tygning kan styrke kognitive funktioner. Mange 
forskere har fulgt dette spor i epidemiologiske undersøgelser 
af demens hos aldrende mennesker ved hjælp af neuropsykolo-
giske tests. En hyppig observation er, at manglende tyggeevne 
som følge af tandtab er koblet til svækkede kognitive evner over 
tid. Tidsmæssigt sammenfald er imidlertid ikke tilstrækkelig til 
at hævde, at manglende tyggeevne fører til kognitivt svigt, idet 
mental svækkelse erfaringsmæssigt kan føre til hygiejnisk for-
fald og dermed tandtab. 

Efterhånden har man i højere grad sammenstillet epide-
miologiske data om kognitivt svigt og tandtab med årsagerne 
til tandtab, hvor marginal parodontitis er en væsentlig faktor. 
Registrering af gingivitis og tab af alveolær knogle er derfor 
kommet stærkere ind i ræsonnementerne. Fokus for kognitiv 
funktion og orale forhold er dermed flyttet fra mastikationens 
rolle til den parodontale inflammations potentielle betydning. 
Forskerne tager udgangspunkt i hypoteser for inflammationens 
betydning ved aterosklerose og udvikling af hjerte-kar-sygdom, 
som kan have en parallel ved udvikling af vaskulær demens. De 
finder også argumenter for, at udvikling af Alzheimer kan sæt-
tes i relation til inflammationen. Der peges her på, at inflamma-
tionsmediatorer og visse Gram-negative bakterier kan bane sig 
vej til hjernevæv og igangsætte lokale inflammationsreaktioner 
i hjernevæv med ophobning af amyloide plakker, som resulterer 
i destruerede neuroner. Det vanskeligste at forklare for forsker-
ne og det vanskeligste at forstå for en observatør er, hvordan 
inflammationsmolekyler fra marginal parodontitis kan forcere 
eller omgå blod-/hjernebarrieren. Problematikken ligner den, 
som gør sig gældende, når medikamenter som fx L-dopa skal in-
troduceres i hjernevævet ved behandling af Parkinsons sygdom. 

En nærliggende konklusion på grundlag af den citerede lit-
teratur på området er, at oral sygdom med tandtab kan være en 
medvirkende årsag ved udvikling af demens. Der kan argumen-
teres for, at manglende mastikation kan have en negativ betyd-
ning for den kognitive status; men de videnskabelige argumen-
ter for, at en bakteriel sygdom som marginal parodontitis kan 
være medvirkende, vejer nok tungere. Under alle omstændig-
heder viser en række undersøgelser, at oral helse hænger sam-
men med kognitiv funktion, selv om detaljerne i dette samspil 
ikke kan siges at være klarlagt. 

For den, som ønsker at læse mere om sammenhængen mel-
lem oral infektion og Alzheimer, foreligger der nu en omfattende 
og detaljeret videnskabelig oversigt af Olsen og Singharo (42). 
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ABSTRACT (ENGLISH)

Oral health and cognitive function

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 association 

between loss of teeth and dementia, although the causation is 

uncertain. Some researchers propose that loss of masticatory 

stimulus 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 in-

flammatory host reactions to induce the microglia cells of brain 

tissue to reactions ending with neuronal death. At present, the 

inflammation hypothesis has the most credibility in neurological 

and psychological research. However, it is underlined that the as-

sociation between oral disease and cognitive failure among older 

people does not necessarily indicate a causal relationship, be-

cause many circumstances related to dementia may cause poor 

oral health. 
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