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B
akteriæmi kan i princippet opstå i tilslutning til alle pro-

cedurer i mundhulen, og i nærværende oversigt rede-

gøres for forekomst, intensitet, de involverede mikro-

organismer og varighed af bakteriæmi efter sådanne proce-

durer. Yderligere gennemgås konsekvenser af bakteriæmi

med orale bakterier samt forebyggelse af tilstanden.

Bakteriæmi efter procedurer i mundhulen

Forekomst
Det virker umiddelbart sandsynligt at forekomsten af bak-

teriæmi er relateret til invasiviteten af den udløsende proce-

dure. En gennemgang af litteraturen kan dog afkræfte dette,

da bakteriæmi rapporteres med samme hyppighed efter po-

lering af tænder (1,2), tandbørstning (3,4) og efter kirurgiske

indgreb som fx parodontalkirurgi (5) og kirurgisk fjernelse

af visdomstænder i underkæben (6). Bakteriæmi optræder

desuden i tilslutning til tandrensning (6,7), pochemåling (8),

suturfjernelse (9), anlæggelse af lokalanalgesi (10) og tand-

ekstraktion (11) samt efter minimalt invasive procedurer

som fx ortodontisk behandling (12), aftrykstagning med al-

ginat (12) og fyldningsbehandling (1).

Bakteriæmi opstår ikke kun i tilslutning til professionel

behandling, men også efter tygning (7,13), tandbørstning

(3,4) og anvendelse af tandtråd (5). Nogle undersøgelser rap-

porterer endvidere uprovokeret bakteriæmi hos op til 67%

af deltagerne inden procedurens begyndelse (1,8,14,15). En

mulig forklaring på dette fænomen kan være at nogle under-

søgelser er udført på patienter i generel anæstesi (1), hvor-
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• Bakteriæmi defineres som tilstedeværelsen af

vitale bakterier i blodet.

• Bakteriæmi kan i princippet optræde efter alle

procedurer i mundhulen.

• Bakteriæmi med orale bakterier er påvist i op til

45 min. efter afslutning af den udløsende

procedure.

• Et bredt spektrum af orale bakterier er isoleret

fra blodet hos patienter med bakteriæmi.

• Hverken antibiotica eller antiseptiske

mundskyllevæsker kan reducere forekomsten

eller intensiteten af bakteriæmi.

• Subgingival skylning med chlorhexidin frarådes

pga. risikoen for at inducere bakteriæmi i

forbindelse med skylningen.
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ved intuberingen kan være årsagen til bakteriæmien. Det

kan desuden tænkes at forsøgsdeltagerne ikke har været til-

strækkeligt informeret om at undgå handlinger som kan for-

årsage bakteriæmi i timerne før deltagelse i undersøgelsen.

Intensitet
Idet forekomsten af bakteriæmi har været genstand for man-

ge undersøgelser, forholder det sig anderledes med under-

søgelser af intensiteten af bakteriæmi. Den primære årsag

hertil er at ikke alle bloddyrkningsmetoder muliggør kvanti-

tering af bakterieindholdet. På hospitalsafdelinger foretages

sædvanligvis bloddyrkninger ved inokulering af flasker in-

deholdende et vækstmedium. Bakterievækst vil herefter

give flasken et uklart udseende. Metoden er mest hensigts-

mæssig hos patienter med livstruende tilstande, da svar op-

nås hurtigt. Ved forskningsopgaver kan der med fordel an-

vendes mere tidskrævende metoder med mulighed for

kvantitering af bakterieindholdet. Sådanne undersøgelser

rapporterer intensiteter af bakteriæmi fra <1 CFU/ml (2),

(colony-forming units/ml) til >1000 CFU/ml (1). Det kan ikke

entydigt angives hvor høj intensiteten skal være for at der

opstår komplikation. Undersøgelser af patienter med sepsis

præsenterer dog bloddyrkninger med lav intensitet, i nogle

undersøgelser <10 CFU/ml (16), og i enkelte endda <1

CFU/ml (17).

Orale mikroorganismer
Et bredt spektrum af orale mikroorganismer er isoleret fra

blodet efter procedurer i mundhulen. Hyppigst isoleres ora-

le streptokokker (6,18,19), men fund af Lactobacillus (2,6),

Actinomyces (6,20), Eubacterium spp. (6,20), Haemophilus spp.

(6,20), Neisseria spp. (6,20), Peptostreptococcus spp. (2), Veillo-
nella spp. (2,6,20), Actinobacillus actinomycetemcomitans (20),

Eikenella spp. (2,20), Capnocytophaga spp. (18), Fusobacterium
spp. (2,6,18), Prevotella spp. (2,6,18), Porphyromonas spp. (6) og

Enterococcus faecalis (6) forekommer. Fund af stafylokokker

sker hyppigt (2,6,20), og repræsenterer sandsynligvis i de

fleste tilfælde hudkontaminering, selv om disse bakterier

også kan findes i mundhulen hos ca. 50% af befolkningen,

uanset oral sundhedstilstand (21). Af og til findes Candida al-
bicans i bloddyrkninger efter procedurer i mundhulen (Can-

didæmi) (22).

Varighed
Varigheden af bakteriæmi efter procedurer i mundhulen er

if. flere undersøgelser op til 45 min. (20,23). I denne periode

reduceres under normale forhold antallet af mikroorganis-

mer per ml blod betydeligt (2,6). Der findes kun få under-

søgelser af varigheden af bakteriæmi efter orale procedurer,

men undersøgelser af varigheden efter systemiske procedu-

rer viser at bakteriæmi kan vare op til 12 timer (24,25).

Størstedelen af undersøgelserne har kun beskæftiget sig

med varigheden inden for den første time efter procedurens

ophør, og flere undersøgelser er nødvendige for at kunne

fastslå varigheden mere nøjagtigt.

Bakteriæmi og oral sundhedstilstand

Det ulcererede pocheepitel, som er karakteristisk for margi-

nal parodontitis, faciliterer sandsynligvis indtrængen af bak-

terier i det højt vaskulariserede bindevæv og dermed videre

ind i blodbanen. Det samlede areal af pocheepitelet er sand-

synligvis omkring 5 cm2 hos parodontalt raske, hvorimod

det hos personer med marginal parodontitis kan være op til

20 cm2 (26). På denne baggrund virker det sandsynligt at

marginal parodontitis øger risikoen for at få bakteriæmi un-

der manipulation af de parodontale væv.

Tilstedeværelsen af blødning og plak synes i nogle under-

søgelser at medvirke til en øget forekomst af bakteriæmi

(4,27,28), mens der i andre ikke ses nogen sammenhæng

(4,29). I en nyligt antaget ph.d.-afhandling konkluderedes

det at intensiteten af bakteriæmi hos patienter med marginal

parodontitis er associeret med gingivalindeks, plakindeks og

antallet af sites med blødning ved pochemåling (7).

Mulige konsekvenser af bakteriæmi med orale bakterier

Sepsis
Sepsis defineres som bakteriæmi ledsaget af kliniske sym-

ptomer. Under bakteriæmi kan bakterielle antigener med-

virke til at udløse et inflammatorisk respons som indebærer

syntese af cytokinerne TNF-�, IL-1, IL-6, IL-8 og IL-12 (30-

31). Cytokinproduktionen vil bl.a. resultere i aktivering af de

polymorfkernede leukocytter, hvilket har til formål at elimi-

nere bakterierne fra blodbanen. Herved syntetiseres bakte-

ricide komponenter som kan forårsage varige skader på

karvæggen (32,33).

Bakteriel endocarditis
Bakteriel endocarditis opstår som følge af bakteriel adhæsi-

on til beskadigede eller kunstige hjerteklapper eller andre

strukturer i relation til bakteriæmi. Bakteriel vækst på

adhæsionsstedet kan medføre en forøget udstrækning af

læsionen med destruktion af lokalt væv og deraf følgende ri-

siko for emboli (34-36).

Herudover kan orale bakterier adhærere til andre struktu-

rer, fx kunstige hofter (35), intrauterine kontraceptionsmid-

ler (spiral) (36) og transplanterede organer (37,38). Orale

bakterier er desuden isoleret fra intrakranielle abscesser

(39), akutte pneumonier (40) og infektiøse artritter (41).
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Flere epidemiologiske undersøgelser har beskæftiget sig

med associationen mellem marginal parodontitis og hjerte-

kar-sygdom. Forfatterne til en metaanalyse publiceret i 2003

konkluderede at marginal parodontitis er associeret med en

19% forøget risiko for at få hjerte-kar-sygdom (42). Der fin-

des flere mulige forklaringer herpå. En af disse er bakteriel

invasion af hjerte-kar-systemets celler (43). Invasion og efter-

følgende multiplikation kan inducere dannelse af proinflam-

matoriske cytokiner med aterogen effekt på karvæggen (44).

En anden mulig årsagsmekanisme er at visse bakteriestam-

mer, fx Porphyromonas gingivalis og Streptococcus sanguis, besid-

der et overfladeprotein som inducerer trombocytaggrege-

ring, hvilket kan medføre dannelse af blodpropper (45). Det

virker sandsynligt at disse mekanismer fungerer i samspil.

Forebyggelse af bakteriæmi med orale bakterier

Undersøgelser viser divergerende resultater mht. antibioti-

cas evne til at reducere forekomsten og intensiteten af bak-

teriæmi (2,20,46,47). Det kan således på nuværende tids-

punkt konkluderes at effekten er tvivlsom. Når antibiotica

alligevel anbefales til risikopatienter under procedurer som

kan forårsage bakteriæmi, er det mhp. at hindre bakteriel

multiplikation på eventuelle adhæsionssteder (48).

Effekten af lokal applikation af antibioticum er undersøgt,

men der blev ikke fundet statistisk signifikante forskelle på

grupper som modtog hhv. antibioticum og placebo (49). Un-

dersøgelser af antiseptiske mundskyllevæsker som fx chlor-

hexidin har vist en reduktion på 99% af det oprindelige an-

tal bakterier i saliva (50), men da antallet i forvejen er højt,

108-9 bakterier per ml, er effekten formentlig uden større kli-

nisk betydning. Chlorhexidin har desuden ikke mulighed

for at påvirke det subgingivale område, idet der kun sker

nedsivning i ca. 3 mm’s dybde subgingivalt (51). Skylning af

det subgingivale område med chlorhexidin i skyllesprøjter

frarådes pga. risikoen for at bakteriæmi opstår i tilslutning

hertil (14).

Sammenfatning

Bakteriæmi kan i princippet opstå i tilslutning til alle proce-

durer i mundhulen. Flere undersøgelser peger på at invasivi-

teten af proceduren ikke er afgørende for forekomsten af

bakteriæmi. Derimod kan det være af stor betydning om der

er inflammatoriske tilstande i mundhulen, og i en nyligt an-

taget ph.d.-afhandling (7) konkluderedes det at intensiteten

af bakteriæmi hos patienter med marginal parodontitis er as-

socieret med gingivalindeks, plakindeks og antallet af sites
med blødning ved pochemåling. Størstedelen af orale bakte-

riearter er fundet i blodet i undersøgelser af bakteriæmi.

Hyppigst isoleres orale streptokokker. Varigheden af bakte-

riæmi med orale bakterier kan være op til 45 min., men

grundet det begrænsede antal af undersøgelser ud over det-

te tidsrum kan det være vanskeligt at udtale sig præcist her-

om. Orale bakterier i blodbanen kan forårsage livstruende

komplikationer i form af sepsis, bakteriel endocarditis, in-

fektioner i centralnervesystemet, lunger og led samt infekti-

oner omkring fremmedlegemer og transplanterede organer.

Nyere forskning tyder desuden på at tilstedeværelsen af

marginal parodontitis øger risikoen for at få hjerte-kar-syg-

domme. Der findes ikke i litteraturen entydig dokumentati-

on for at antibiotica og antiseptiske mundskyllevæsker kan

reducere forekomsten eller intensiteten af bakteriæmi i til-

slutning til orale procedurer. Det er derimod sandsynligt at

opretholdelse af sunde forhold i mundhulen kan medvirke

til at nedsætte risikoen for at få bakteriæmi under procedu-

rer i mundhulen.

English summary

Bacteraemia with oral bacteria – a review of the literature
Bacteraemia may occur in relation to any oral procedure.

Several studies indicate that the occurrence of bacteraemia is

not associated with the invasiveness of the procedure. Oral

inflammation may, however, affect the occurrence of bacter-

aemia, and it is conluded in a recently accepted Ph.D. thesis

that the intensity of bacteraemia in periodontitis patients is

associated with gingival index, plaque index and the num-

ber of sites with bleeding on probing. The majority of oral

bacterial species have been isolated from the blood of bac-

teraemic patients. Oral streptococci are most frequently iso-

lated. The duration of bacteraemia with oral bacteria may be

up to 45 minutes, but as a consequence of the limited num-

ber of studies, investigating duration, no firm conclusions

can be drawn from this.

Circulating oral bacteria may cause life-threatening com-

plications such as sepsis, bacterial endocarditis, infections of

the CNS, lungs and joints as well as infections in relation to

foreign bodies such as implants and transplanted organs. In

addition, the presence of periodontitis may increase the risk

of cardiovascular disease. The literature does not present

evidence that antibiotics or antiseptic mouth rinses reduce

the occurrence, nor the intensity of bacteraemia after oral

procedures. It is, however, likely that maintaining healthy

oral conditions may decrease the risk of experiencing bac-

teraemia in relation to oral procedures.

Litteraturgennemgangen indgår som en del af ph.d.-afhandlingen

»Bakteriæmi efter tygning, tandbørstning og tandrensning hos per-

soner med forskellig grad af parodontal inflammation«. Et autorefe-

rat af afhandlingen kan læses på side 1058-9.
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