
videnskab & klinik    ∕   oversigtsartikel 

IKROORGANISMER, DER TYPISK IND-
GÅR I DEN ORALE MIKROBIOTA, er igen-
nem tiden blevet koblet til udviklin-
gen af en lang række ekstraorale in-
fektiøse sygdomme, herunder lever-, 
lunge- og miltabsces, osteomyelitis, 
meningitis, cerebral absces (CA) og 
infektiøs endokarditis (IE) (1-4). Til-
svarende er der rapporteret flere til-

fælde af patienter, der udvikler sepsis på baggrund af orale 
patologiske tilstande (5). Mikroorganismer passerer ofte fra 
mundslimhinden over i blodbanen, hvor de transporteres rundt 
i kroppen og forårsager forbigående bakteriæmi. Kun i sjæld-
ne tilfælde, og af ukendt årsag, etablerer og formerer de sig i 
ekstraoralt væv (4,6,7). Den hyppige påvisning af mikroorga-
nismer fra den orale mikrobiota i ekstraorale infektioner har 
igennem tiden øget opmærksomheden på spredning af mikro-
organismer fra orale patologiske tilstande (8). I patienter med 
CA bliver Streptococcus spp., Fusobacterium spp., og Aggregati-
bacter spp. hyppigst isoleret fra abscesmaterialet (9), hvilket er 
de selvsamme bakterier, der ofte er involveret i orale patolo-
giske tilstande (10). En lang række bakterier fra den orale mi-
krobiota bliver ligeledes hyppigt isoleret fra inficerede hjerte-
klapper ved IE (7,11,12). Flere af disse mikroorganismer kan 
dog også isoleres fra andre lokalisationer, herunder de øvre 
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Mikroorganismer, der indgår i den orale mikrobio-
ta, er længe blevet koblet til udviklingen af en lang 
række ekstraorale infektiøse sygdomme og sepsis. 
Oprindeligt har infektiøs endokarditis (IE) tiltrukket 
sig størst opmærksomhed, da mikroorganismer, der 
typisk påvises i mundhulen, i adskillige årtier er ble-
vet isoleret fra hjerteklapperne hos patienter med 
IE. Men også opmærksomheden på patienter med 
cerebral absces (CA) er steget de senere år. Årsa-
gen til dette kan muligvis forklares ved, at der i dag 
generelt er et større fokus på ekstraorale infektiøse 
sygdomme forårsaget af orale patologiske tilstande, 
men også at anvendelse af avancerede mikrobiologi-
ske analysemetoder har ført til, at der i abscesmate-
rialet hyppigere påvises mikroorganismer, der indgår 
i den orale mikrobiota. Orale patologiske tilstande 
er hyppige blandt befolkningen, og i dag mangler vi 
indsigt i, hvorfor kun et fåtal af patienter med orale 
patologiske tilstande udvikler alvorlige ekstraorale 
infektioner og sepsis. Denne narrative oversigtsarti-
kel giver et overblik over incidensen, ætiologien og 
patogenesen ved CA, IE og sepsis. Derudover fokuse-
rer artiklen på de mulige sammenhænge med orale 
patologiske tilstande og de specifikke sygdomme. 
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luftveje, det gastrointestinale område, det urogenitale system 
samt huden (13,14). Det må derfor også erkendes, at der er 
patienttilfælde, hvor tilstedeværelsen af orale patologiske til-
stande ikke nødvendigvis har haft betydning for udvikling af 
ekstraorale infektiøse sygdomme på trods af, at der herfra er 
isoleret mikroorganismer, der ofte påvises i mundhulen. For-
målet med denne artikel er at give en oversigt over incidensen, 
ætiologien og patogenesen ved CA, IE og sepsis. Derudover 
beskriver artiklen de mulige sammehænge mellem sygdom-
mene, de orale patologiske tilstande og mulig spredning heraf. 

CEREBRAL ABSCES
CA er defineret som en lokaliseret pusansamling i et ikke præ-
formeret hulrum i hjerneparenkymet (15). Infektionen starter 
som cerebritis og udvikler sig gradvist til en egentlig pusansam-
ling afgrænset af en velvaskulariseret kapsel (16,17). Tilstan-
den betragtes som en pyogenisk infektion, der almindeligvis er 
sekundær til en infektion et andet sted i organismen, men som 
også kan opstå på grund af traume eller efter neurokirurgi (18). 
Abscesserne er typisk lokaliseret i frontal-, temporal- eller pa-
rietallappen, hvorimod occipitallappen, cerebellum og dybere 
strukturer sjældnere er invovleret (19). Mange af patienterne 
har hovedpine, feber og neurologiske udfald ved indlæggelse 
(20), men relativt få af patienterne har alle tre symptomer sam-
tidigt (19). Den kliniske præsentation af sygdommen er altså 
varierende og afhængig af, hvor abscessen er lokaliseret, an-
tallet af abscesser og størrelserne heraf (21). CA er en alvorlig 
infektionssygdom, og i perioden 2010-2016 lå dødeligheden 
i Danmark ét år efter sygdomsdebut på ca. 20 % (22). Døde-
ligheden før 1945 lå på 78 % (23) og er faldet markant takket 
være forbedret diagnostik, kirurgisk og medicinsk behandling, 
herunder tilgængeligheden af antibiotika (23). Incidensen af 
sygdommen er stigende i Danmark, især blandt ældre patienter, 
og er for nuværende på ca. 0,9 pr. 100.000 personår, dvs. ca. 55 
pr. år (22). Behandlingen af CA omfatter oftest kirurgiske ind-
greb kombineret med intravenøs antibiotikumbehandling (23). 
En undersøgelse af patienter på Rigshospitalet over en 15-årig 
periode har vist, at næsten 90 % af patienterne fik foretaget et 
kirurgisk indgreb, og størstedelen modtog intravenøs antibio-
tikumbehandling i mere end seks uger i form af et beta-laktam 
kombineret med metronidazol (23). 

Mikroorganismer
I pusmaterialet isoleres der bakterier i langt de fleste tilfælde, 
men især hos immunkompromitterede patienter kan der findes 
svampe eller parasitter (22). De mikroorganismer, der hyppigst 
isoleres, er Gram-positive bakterier herunder streptokokker og 
stafylokokker. Før 1960’erne var det oftest stafylokokker, der 
blev påvist, men i dag er andelen af CA forårsaget af strepto-
kokker større (24). Et systematisk review og metaanalyse af 
123 CA-studier fra 1970 til 2013 har vist, at streptokokker iso-
leres i 35 % af tilfældene, stafylokokker i 19 % af tilfældene og 
Gram-negative bakterier i ca. 15 % af tilfældene (20). Adskil-
lige andre mikroorganismer er tidligere blevet isoleret fra ab-
scesmaterialet, herunder bakterier såsom bl.a. Fusobacterium 
spp., Actinomyces spp., Haemophilius spp., og Pseudomonas spp. 

(25). Mikroorganismer, der indgår i den orale mikrobiota, er i 
dag de hyppigst isolerede bakterier, og i Danmark isoleres de 
fra abscesmaterialet i over 50 % af alle CA-tilfælde (19). An-
vendelse af klinisk-mikrobiologiske standardmetoder, herunder 
dyrkningsmetoder og konventionel Sanger sekventering, er dog 
ikke i stand til at påvise alle mikroorganismer i abscesmaterialet 
(26). I de senere år har anvendelsen af avancerede molekylær-
biologiske analysemetoder ført til, at der i abscesmaterialet ofte 
er blevet identificeret en større diversitet af mikroorganismer. 
Nyere studier har således vist, at abscesmaterialet oftere inde-
holder mikroorganismer, der typisk indgår i den orale mikro-
biota, og at en langt større andel af CA-patienterne har polymi-
krobielle infektioner indeholdende anaerobe og ikke dyrkbare 
bakterier, der typisk findes i mundhulen (26-29). Det er i særde-
leshed Streptococcus intermedius, Fusobacterium nucleatum og 
Actinomyces aphrophilus, som ofte er involveret i processen hos 
patienter med CA (30). De streptokokker, der hyppigst påvises 
i abscesmaterialet, tilhører viridansgruppen (20), også kendt 
som orale streptokokker (31). Fra viridansgruppen isoleres ofte 
streptokokker fra undergruppen Streptococcus anginosus-grup-
pen (SAG) (tidl. Streptococcus milleri-gruppen), som omfatter 
S. anginosus, S. intermedius og S. constellatus (24). Bakterier 
fra SAG har længe været kendt for at kunne forårsage infektio-
ner i centralnervesystemet (CNS) og er i den seneste årrække 
identificeret hyppigere i CA-læsioner (24). Bakterier fra SAG 
er en del af den orale mikrobiota, men kan også isoleres fra de 
øvre luftveje, det gastrointestinale område og det urogenitale 
system (13). De bliver tilmed ofte isoleret fra orale patologiske 
tilstande, herunder periapikale abscesser, parodontale absces-
ser og ved perikoronitis (10,32,33). Et nyere studie fra Sverige 
har derudover vist, at S. anginosus er involveret i mere end 20 % 
af alle orale infektioner (10). Et studie, der anvendte avancere-
de mikrobiologiske analysemetoder til påvisning af CA forårsa-
get af S. constellatus hos en patient med samtidig parodontitis, 
kunne ikke udelukke, at mikroorganismerne i pusmaterialet 
kom fra pocherne (34). Streptokokker fra SAG menes at kunne 
forårsage infektion som følge af  opregulering af forskellige vi-
rulensfaktorer. Dette fører til, at bakterierne kan penetrere og 
inficere væv. Hvordan og hvorfor denne opregulering finder 
sted, er endnu ukendt (35).

Patogenese
Mikroorganismer kan primært få adgang intrakranielt ved di-
rekte spredning fra en nærliggende infektion (fx sinusitis, oti-
tis) eller ved hæmatogen spredning (fx fra orale patologiske 
tilstande, infektiøs endokarditis, lungeabscesser), hvor mikro-
organismerne transporteres intrakranielt via blodbanen (17). 
Derudover kan mikroorganismer transporteres intrakranielt fra 
mundhulen ved venøs drænage til sinus cavernosus eller ved 
lymfatisk drænage (36). De mekanismer, der fører mikroorga-
nismerne fra blodbanen til centralnervesystemet (CNS), er kun 
delvist kendte. I modsætning til infektionssygdomme som epidu-
rale abscesser og subdurale empyemer skal mikroorganismer 
krydse blod-hjerne-barrieren (BBB) eller blod-cerebrospinal-
væske-barrieren (BCSVB) for at få adgang til CNS. Dette menes 
at foregå ved transcellulær transport, paracellulær transport 
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eller via inficerede leukocytter, der krydser BBB og BCSVB. In 
vivo- og in vitro-studier har vist, at nogle mikroorganismer, heri-
blandt visse typer af streptokokker, kan stimulere immunceller i 
BBB og BCSVB til produktion af proinflammatoriske molekyler. 
Dette mistænkes at kunne forringe barriereintegriteten og der-
med øge permeabiliteten af BBB og BCSVB, hvorved mikroorga-
nismer fra blodbanen kan få adgang til CNS (25). 

Prædisponerende forhold    
Prædisponerende forhold for udvikling af CA udgøres af infek-
tioner, hovedtraume, neurokirurgi, medfødte hjertesygdomme 
og immunkompromitterende forhold (22). Identifikation af den 
underliggende prædisponerende infektion bør prioriteres hos 
alle CA-patienter under hospitalsindlæggelsen, da det er afgø-
rende for forebyggelse af recidiv og kan forhindre yderligere 
spredning af mikroorganismer (21). Fokusjagt under indlæg-
gelse er derfor en del af standardudredningen af patienter med 
CA i Danmark (37) og bør inkludere røntgenoptagelse af tho-
rax for at udelukke lungeinfektion og en gennemgang af øre, 
næse, hals samt tænder for at udelukke potentielle hoved-hals-
infektioner eller orale patologiske tilstande. I få patienttilfælde 
kan en positronemissionstomografi (PET)-optagelse være indi-
ceret for at udelukke prædisponerende infektioner andetsteds 
(21). IE udgør ≤ 5 % af alle CA-tilfælde, og ekkokardiografi til 
at udelukke IE bør kun anvendes på patienter med særlig in-
dikation (9). På Rigshospitalet i København får CA-patienter, 
hvor en underliggende infektion ikke er entydig, foretaget en 
ortopantomografi (OP). Men et nyere dansk studie (37) har 
ført til ændring af proceduren, hvorved tilstedeværelsen af mi-
kroorganismer fra den orale mikrobiota i abscesmaterialet nu 
alene er afgørende for at sende patienterne direkte videre til 
fokusudredning på Afdeling for Kæbekirurgi. 

Orale patologiske tilstande
De aktuelle orale patologiske tilstande hos CA-patienter er 
apikal parodontitis, parodontitis, gingivitis og perikoronitis. 
Fællesnævneren for disse sygdomme er deres inflammatoriske 
natur, som menes at kunne føre til øget risiko og større omfang 
af bakteriæmi, da inflammeret væv har nedsat barriereintegri-
tet overfor mikroorganismer (4,7). Tidligere studier har ikke 
kunnet finde en øget risiko for CA ved orale patologiske til-
stande i henholdsvis over- eller underkæben (36,37), og der 
synes ikke at være en sammenhæng mellem lokalisationen af 
abscessen, og hvilken side i mundhulen de orale patologiske 
tilstande er lokaliseret i (36). De tænder, der oftest har orale 
patologiske tilstande i CA-patienter, er molarer, og flere patien-
ter har multiple orale patologiske tilstande, hvilket kan være et 
tegn på dental neglect (37). Det er muligt, at den forbigående 
bakteriæmi, der forekommer ved dagligdagsaktiviteter såsom 
tygning, tandbørstning og anvendelse af tandtråd, er af større 
betydning for udviklingen af CA end tidligere antaget. Et ny-
ere dansk studie har undersøgt sammenhængen mellem inva-
siv tandlægebehandling, nyligt tandlægebesøg og risikoen for 
udvikling af CA mellem 1989 og 2016 uden at kunne finde en 
sådan sammenhæng (38). Dette fund argumenterer altså for, at 
der ikke skal gives profylaktisk antibiotikum præoperativt ved 

blødende indgreb i mundhulen til tidligere CA-patienter. Orale 
patologiske tilstande kan ligeledes forårsage sinusitis, som er en 
hyppig prædisponerende tilstand for CA. Odontogen sinusitis 
er en underdiagnosticeret sygdom, som oftest skyldes apikal 
parodontitis ved tænder i overkæben eller iatrogen skade på de 
maksillære bihuler (39). Unilateral sinusitis og tilstedeværelse 
af orale patologiske tilstande i overkæben i CA-patienter bør 
derfor skærpe opmærksomheden på videre udredning i tand-
lægeregi (37). Ca. 30 % af alle CA-patienter indlagt på Rigsho-
spitalet i perioden 1994-2009 havde en ukendt oprindelse, og 
antallet af patienter med ukendt oprindelse er stigende (23). 
Nyere studier har rapporteret, at CA med odontogen oprin-
delse forekommer hyppigere end tidligere antaget (22,37,40). 
Årsagen til dette kan muligvis være, at der generelt er større 
fokus på spredning af infektioner fra tænder, og at flere tænder 
bevares i længere tid (37). Gentagne beretninger om mikroor-
ganismer fra den orale mikrobiota i pusmateriale har ligeledes 
ført til, at orale patologiske tilstande får tillagt større og større 
betydning (22). Et nyere studie har endvidere vist, at der kan 
være et større mørketal for CA af odontogen oprindelse, da 
orale patologiske tilstande ikke rutinemæssigt registreres hos 
alle patienter på hospitalerne (37). 

INFEKTIØS ENDOKARDITIS
Infektiøs endokarditis (IE) er en endovaskulær infektion af kar-
dielle strukturer eller infektion relateret til intrakardielle frem-
medlegemer. Incidensen er stigende og antages at være mere 
end 10/100.000 pr. år i Danmark (41). IE anses som en af de 
alvorligste infektionssygdomme i den vestlige verden med en 
dødelighed på 5-30 % under den primære indlæggelse afhæn-
gigt af alder, komorbiditeter, lokalisation og mikrobiologisk 
ætiologi. Behandlingen omfatter længerevarende antibiotikum-
behandling, og ca. 25 % af tilfældene er operationskrævende. 
IE manifesterer sig oftest som en subakut sygdom med lang-
varig feber, influenzalignende symptomer og kvalme, men IE 
kan også have et akut sygdomsbillede, som oftest er forbundet 
med komplikationer såsom akut septisk shock og hurtigt ind-
sættende hjertesvigt (42). Diagnosen baseres primært på ved-
varende bakteriæmi og ekkokardiografisk påvisning af klap-
vegetationer (41). 

Mikroorganismer
De mikroorganismer, der hyppigst er involveret i udvikling af 
IE, er Gram-positive bakterier. Fordelingen af mikroorganismer 
i IE-patienter er ca. 1/3 streptokokker, 1/3 stafylokokker og 
1/6 enterokokker. I ca. 5 % af tilfældene isoleres der mikroor-
ganismer fra HACEK-gruppen (42), der inkluderer slægterne 
Aggregatibacter og Eikenella, som også ofte isoleres fra mund-
hulen (8). Historisk har orale streptokokker (viridansgruppen) 
udgjort nogle af de dominerende IE-patogener (43), og der 
er tidligere isoleret identiske stammer af orale streptokokker i 
mundhulen og blodbanen hos IE-patienter (8). 

Patogenese
De mekanismer, der fører til udvikling af IE, er kun delvist kend-
te, men bakteriæmi kombineret med  endotelskader som følge 
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af turbulent blodstrømning er af afgørende betydning. Tilsva-
rende spiller immunologiske og hæmostatiske forhold en stor 
rolle (41). Ved endotelskader på hjerteklapperne blotlægges 
underliggende ekstracellulære matrixproteiner, hvilket stimu-
lerer en helingsproces, herunder produktionen af vækstfaktorer 
og deponering af fibrin og trombocytter. Dette skaber ideelle 
forhold for bakteriel kolonisation og etablering af infektion, 
hvorved IE kan etableres ved bakteriæmi. Forbigående bakteri-
æmi med mikroorganismer fra mundhulen er hyppigt forekom-
mende i alle individer, men af begrænset omfang og af kort va-
righed. Den årlige kumulative systemiske eksponering for orale 
mikroorganismer ved dagligdagsaktiviteter er tidligere blevet 
beregnet til at være > 100.000 gange større end den bakteri-
æmi, der opstår ved en enkeltstående tandekstraktion (44). Et 
studie har dertil vist, at den kritiske faktor for udvikling af eks-
perimentel IE var cirkulerende bakterier over tid og ikke enkelte 
høje koncentrationer af bakterier i blodbanen (45). En hyppig 
lavdosis bakteriæmi synes derfor at være af større betydning 
for udvikling af IE end en sporadisk højdosis bakteriæmi (44). 

Antibiotikaprofylakse
Nuværende viden taler altså for, at det ikke primært er tandbe-
handling i sig selv, der udsætter patienten for en forøget risiko 
for udvikling af IE, men derimod dårlig mundhygiejne og pa-
rodontale sygdomme, der resulterer i øget forekomst af bakte-
riæmi over længere tid (11). Det anbefales dog i Danmark, at 
patienter med høj risiko for IE (tidligere IE, og patienter med 
hjerteklapproteser og visse medfødte hjertesygdomme) gives 
profylaktisk antibiotikum præoperativt ved blødende indgreb 
i mundhulen (46). Disse anbefalinger svarer til de nuværende 
retningslinjer fra American Heart Association (AHA) og Euro-
pean Socity for Cardiology (ESC), hvor patienter med mode-
rat til høj risiko for IE anbefales profylaktisk antibiotikum. An-
vendelse af profylaktisk antibiotikum er dog omdiskuteret, og 
siden 2008 har rutinemæssig antibiotikumprofylakse i forbin-
delse med orale procedurer hos risikopatienter ikke været an-
befalet i Storbritannien. En analyse af data fra Storbritannien 
mellem 2000 og 2013 har vist en stigning i forekomsten af IE 
hos både højrisiko- og lavrisikopatienter begyndende fra 2008. 
Dette kan dog ikke nødvendigvis tolkes som en konsekvens af 
de ændrede retningslinjer, da resultaterne kan være påvirket 
af en lang række andre forhold. Derudover har undersøgelser i 
Frankrig og USA ikke vist en stigning i forekomsten af IE, selv-
om retningslinjerne for anvendelse af antibiotikumprofylakse 
er blevet indsnævret (12).

Prædisponerende forhold
Prædisponerende forhold omfatter bl.a. yderligere strukturelle 
og funktionelle hjerteklaplidelser, permanente pacemakere, in-
travenøst stofmisbrug, andre bakterielle infektioner, immunin-
kompetence samt dialysebehandling. Prædisponerende forhold 
ses hos ca. halvdelen af alle patienter med IE på native klap-
per (41). Et prospektivt studie har vist en association mellem 
dårlig mundhygiejne, parodontal sygdom og forekomsten af 
bakteriæmi med IE-relaterede mikroorganismer (47). Derfor 
anses især gingivitis og parodontitis som værende prædispone-

rende risikofaktorer for udvikling af IE (11). Derudover har et 
dansk studie vist, at patienter med parodontitis og gingivitis har 
øget risiko for bakteriæmi i forbindelse med depuration (48). 
Gingivitis og parodontitis er nogle af de hyppigste sygdomme 
blandt børn og voksne (49), og en større undersøgelse fra USA 
har konkluderet, at næsten 50 % af den voksne befolkning har 
parodontitis (50). En systematisk oversigtsartikel og metaana-
lyse har endvidere vist, at over 50 % af verdens befolkning har 
apikal parodontitis (51). Det er ikke belyst, hvorfor kun et fåtal 
af patienter udvikler IE på baggrund af ellers ofte upåfaldende 
orale patologiske tilstande. 

Orale patologiske tilstande
Ledsagende foci bør altid eftersøges hos IE-patienter, og ofte 
identificeres et formodet fokus fra huden, tænderne, urinve-
jene, knoglerne eller fra mave-tarm-kanalen (42). Udredning 
for tandfokus bør indeholde en OP-optagelse, evt. fulgt op af en 
klinisk tandlægeundersøgelse (42). I ca. 20 % af IE-tilfældene 
formodes det, at der kan findes et odontogent fokus. I disse 
patienter kan der påvises mikroorganismer, der ofte isoleres i 
mundhulen, på hjerteklapper og/eller ved bloddyrkning. Der-
udover er der en tilstedeværelse af orale patologiske tilstande 
i disse patienter og ingen andre oplagte foci (52-54). De orale 
patologiske tilstande, der formodes associeret med IE, omfatter 
apikal parodontitis, perikoronitits, gingivitis samt parodontitis 
(52,55). Amerikanske retningslinjer anbefaler, at alle IE-pa-
tienter undersøges af en tandlæge under indlæggelse. Formålet 
med undersøgelsen er at identificere og eliminere orale pato-
logiske tilstande, der er prædisponerende for bakteriæmi. Un-
dersøgelsen bør altid fokusere på parodontal inflammation og 
dyb caries, hvor der er risiko for pulpainvolvering. Dertil bør un-
dersøgelsen indeholde en grundig tandrensning og individuel 
forebyggende behandling (11). Der er altså international kon-
sensus om, at orale patologiske tilstande, der prædisponerer 
for bakteriæmi, bør fjernes hos IE-patienter (11,12). I Danmark 
anbefaler Dansk Cardiologisk Selskab, at patienter indlagt med 
IE undersøges og saneres for infektiøse tandfoci (41,42). Evi-
densniveauet for effekten af odontologisk fokussanering er dog 
lavt, og der findes ikke internationale retningslinjer for, hvilke 
orale patologiske tilstande der bør elimineres hos IE-patienter 
(11,56,57). Et nyere retrospektivt studie har konkluderet, at 
den gavnlige effekt af odontologisk fokussanering kan være 
overestimeret (57). Ligeledes har en systematisk oversigtsar-
tikel fra 2017 omhandlende odontologisk fokussanering forud 
for klapkirurgi konkluderet, at der er uenighed om, hvilke 

klinisk relevans
Viden om orale patologiske tilstande, der forårsager eks-
traorale infektiøse sygdomme, er afgørende for at forstå, 
hvilke patienter der er i øget risiko for at udvikle disse syg-
domme. Forebyggende behandling hos disse risikopatienter 
vil i så fald kunne prioriteres. 
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patienter der har gavn af odontologisk fokussanering, og at 
der mangler standardiserede retningslinjer herfor (58). Flere 
mindre studier har tilsvarende ikke kunnet dokumentere en 
ændret forekomst af IE efter odontologisk fokussanering ved 
hjerteklapintervention (59-61). Dansk Cardiologisk Selskab 
har formuleret retningslinjer for, hvilke tænder der bør sane-
res hos patienter med IE og inden hjerteklapintervention. Her 
anbefales kirurgisk fjernelse af tænder med infektion omkring 
rodspidsen, tænder med patologiske pocher med pus og/el-
ler mobilitet af 3. grad, ikke bevaringsværdige tænder, semi-
retinerede tænder med parodontal inflammation samt cyster. 
I retningslinjerne er det ligeledes anført, at der ingen evidens 
findes på området, men at der tilstræbes tandbevarende fokus-
sanering (56). 

SEPSIS
Sepsis er defineret som et dysreguleret systemisk immunre-
spons forårsaget af mikrobiel infektion, som fører til skade på 
vitale organer (62). Alle organsystemer kan potentielt blive 
påvirket, herunder det kardiovaskulære, respiratoriske, neu-
rologiske, hæmatologiske og det hepatiske. Dette kan bl.a. føre 
til hypotension, hypoxæmi, oliguri og cerebral dysfunktion. På-
virkningen sker grundet frigivelse af en lang række inflamma-
toriske cytokiner, kemokiner og vækstfaktorer, som påvirker 
organerne (63). Sepsis kan udvikles til septisk shock, der er 
defineret som sepsis med hyperlaktatæmi og samtidig hypo-
tension med behov for behandling heraf. Mortalitetsraten for 
sepsis ligger på 15-25 %, hvorimod mortaliteten stiger til op 
mod 50 % ved septisk shock (62). Sepsis som konsekvens af 

odontogene infektioner er sjældent forekommende, men orale 
streptokokker (viridansgruppen) er i flere patienttilfælde mis-
tænkt for at være involveret i udviklingen af sepsis (64). Et 
retrospektivt studie har vist, at 16 ud af 483 patienter (3 %), 
der var hospitalsindlagt på grund af odontogene infektioner, 
udviklede sepsis. I disse 16 patienter blev der oftest isoleret 
en polymikrobiel infektion af anaerobe og aerobe bakterier, 
herunder viridans streptokokker, Staphylococcus epidermidis, 
Enterococcus faecalis og Prevotella oris (5). Risikopatienter for 
udvikling af sepsis på baggrund af orale patologiske tilstande 
inkluderer bl.a. immunsupprimerede patienter, ældre og stof-
misbrugere (3). 

PERSPEKTIVERING
Det er uvist, hvorfor nogle patienter udvikler alvorlige eks-
traorale infektioner såsom CA, IE og sepsis på baggrund af 
ellers ofte upåfaldende orale patologiske tilstande. Da der 
er en høj forekomst af asymptomatiske orale patologiske til-
stande i befolkningen, er det besynderligt, at ikke en større 
andel udvikler alvorlige ekstraorale infektioner. En mulig for-
klaring på en association kunne være et lokalt eller systemisk 
afvigende immunrespons hos patienter, der udvikler CA, IE 
og sepsis, hvorfor afvigelser i immunresponset ved en vært-
patogeninteraktion kan tænkes at have afgørende betydning 
for infektionsspredning. Imidlertid må det også erkendes, at 
der kan være flere tilfælde, hvor orale patologiske tilstande 
ikke har haft betydning for udvikling af CA, IE eller sepsis. 
Forskning til afklaring af disse forhold og sammenhænge er 
nødvendig. 

DISSEMINATION OF ODONTOGENIC INFECTIONS
Microorganisms from the oral microbiota have been linked 
to the development of a wide range of extraoral infectious 
diseases and sepsis for decades. Throughout the years, in-
fectious endocarditis (IE) has attracted the most attention, 
as microorganisms typically habouring in the oral cavity 
have been isolated from heartvalves in patients with IE. 
However, attention to cerebral abscess (CA) patients has 
also increased in recent years. The reason for this may be 
explained by an increased focus on extraoral infectious 

diseases caused by oral pathological conditions, as well 
as the use of the advanced molecular biological methods 
leading to more frequent detection of microorganisms from 
the oral microbiota in abscess material. Oral pathological 
conditions are common. Today it is not known, why only a 
few patients with oral pathological conditions develop seri-
ous extraoral infections and sepsis. This narrative review 
article overviews the incidence, aetiology, and pathogenesis 
of CA, IE, and sepsis.  
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