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Risikofaktorer Opgave. Redeggrelse for lokale parodontale og generelle
individrelaterede, der kan have betydning for udvikling af MP.

Marginal parodontitis_er en multifaktoriel sygdom, som medfgrer nedbrydning af taeendernes faesteapparat,
dvs knogle, parodontalfibre og cement. En forudsaetning for sygdommen opstar er tilstedevaerelsen af
bakterier og et vaertsforsvar der sgger at bekaampe disse bakterier. Hos raske patienter (som heldigvis er
langt st@grstedelen) foregar dette balanceret saledes at ingen vaevsnedbrydning indfinder sig, men ved
forskydning af balancen (fx andret bakteriekvalitet/-kvantitet eller aendringer i vaertsforsvaret) kan sygdom
udvikles.

Der er fundet adskillige risikofaktorer, savel miljgmaessige som lokale og systemiske, der indvirker pa
balancen.

Bakterier kan direkte vaere arsag til vaevsnedbrydningen ved udskillelse af cellevaevsdestruerende
substanser, men den stgrste skadelige effekt tilskrives immunpatologiske reaktioner, dvs komponenter
udskilt af vaertsorganismens inflammationsceller i forsgget pa at beskytte vaevet mod invasion.

| den enkelte poche hos den enkelte patient foregar der over tid et dynamisk samspil mellem de faste
aktgrer (bakterier, vaevsceller, immunceller, mv.). Men en raekke omstandigheder udenfor selve denne
scene kan i varierende grad pavirke forlgbet og udfaldet.

Veertsorganismens reaktion pa plak kan pavirkes af risikofaktorer, der fx far veerten til at:
e Overreagere pa plak,
e Forsinker helingsprocessen
o Blokerer forsvarsmekanismerne.

Det ligger ikke helt klart, hvilke faktorer det drejer sig om, og heller ikke hvor stor en rolle de spiller for
udvikling af gingivitis og parodontitis.

Men fglgende er som regel at finde pa listen over mulige eller sandsynlige risikofaktorer.
Generelle:

o Alder

e Tobaksrygning

e Diabetes

e HIV-Aids

e (Istrogen og progesteron

e Leukocytdefekt

e Syndromer

e Genetik/etnicitet/bakterier
e Mangel pa C-vitamin



Sekundaere lokale faktorer:

e  Mundhygiejne

e Trangstilling

e Tand anatomi

e Fyldningsdefekter

e Pocher

e Tandsten

e Manglende approximalkontakt
e Usurer

e Proteser

e Mundtgrhed

e  Motorisk heemning

e Smerter ved tandbgrstning

Alder:

Parodontitis har stor praevalens hos denne del af befolkningen men det tilskrives mest akkumulation af
risikofaktorer, sdsom almensygdomme, demens, nedsat motorik og medicinforbrug.

Efterhanden vil de zeldre ogsa bevare flere teender end tidligere generationer af &ldre, hvorfor der er flere
risikosites end tidligere.

Den parodontitis man ser hos aldre kan skyldes at de parodontale vaev har veeret udsat for plaque i mange
ar = laengere tid til at akkumulerer.

Det er derimod tvivisomt, om der i selve de biologiske aldringsprocesser er faktorer, som ggr ldre til en
seerlig risikogruppe mht. parodontitis.

Der er heller ikke dokumentation for, at seldre reagerer anderledes end yngre pa behandling. At der blandt
ldre er flere med darlig alméntilstand og deraf fglgende darlig mundhygiejne er en anden sag.

Alder synes saledes ikke at vaere deteriment af for parodontal sygdom, nar mundhygiejnen er god.

Nogle mener, at immunforsvaret er nedsat hos zldre, iseer ses nedsat CD4+celler samt darligere funktion af
PMN.

Rygning:

Rygere har en 15-20 gange sa stor risiko for udvikling af MP. Der ses generelt hos rygere: stgrre knogletab,
dybere pocher, mere faestetab, st@grre tandtab og mindre blgdning.

Alt dette sammenlignet med ikke-rygere, der er udsat for samme plaguemaengde.



Rygere er mere disponeret for udvikling af MP, da rygning pavirker:
e immunforsvaret
e helingen
e mikroorganismerne.

| forhold til sidstnaevnte er der fundet en hgjere andel af perio-patogene mikroorganismer hos
rygerpatienter. Disse omfatter bl.a. P.gingivalis, T.forsfytia og A.a. Derfor gar man ud fra, at stofferne i
cigaretten medfgrer en andret mikroflora i en mere patogen retning.

Immunforsvaret pavirkes ogsa, da der ses en reduktion af mangden af immunoglobiner, T-hjalper celler,
samt nedsat blodgennemstrgmning grundet karkontraktion og feerre kar, hvilket medfgrer at feerre
leukocytter kan migrere. Derudover menes nikotinen at heemme funktionen af de PMN. Rygere har ogsa
generelt flere neutrofile granulocytter (PMN) i deres kredslgb men faerre af disse celler vandrer til pochen.
Dette er meget uhensigtsmaessigt, da lige netop denne leukocyt er en del af ‘first line of defence’ mod
udefra kommende patogener, og safremt dennes evne til at migrere og bekeempe mikroorganismer
haemmes, vil det naturligvis medfgre en betragtelig svaekkelse af veertsforsvaret.

Efter ikke-kirurgisk odontologisk behandling opnar rygere mindre reduktioner i pochedybden og mindre
faestegevinst. Noget af dette kan tilskrives at rygere har faerre retraktioner da der er mindre gdem og mere
fibrose i deres gingiva.

Efter kirurgisk behandling er heling markant darligere, hvilket kan tilskrives at tobak og nikotin pavirker
mikrovaskulaturen, fibroblasterne, bindevaevsmatrix, knoglevaevet og rodoverfladen.

Diabetes

Diabetes patienter er mere disponerede overfor MP, hvilket menes at skyldes hyperglykeemi. Altsa har
patienter med darligt reguleret diabetes en meget stgrre chance for udvikling af MP end patienter med
velreguleret diabetes.

Der ses hos diabetikere et heemmet inflammatorisk respons, som skyldes PMN’s nedsatte evne til at
fagocytere, adhaerere samt at respondere pa kemotaxi, hvilket medfgrer en nedsat migration.

Det hyperglykaemiske miljg medfgrer dannelsen af AGE (advanced glycation endproducts) som stimulerer
monocytter og makrofager til gget produktion af bl.a. IL-1, TNF og PGE,. Dette disponerer til pget
destruktion af de parodontale veaev, idet disse 3 stoffer alle stimulerer knoglenedbrydningen.

Hos diabetes patienter ses darligere heling pga. en gget produktion af kollagenase samt nedsat produktion
af kollagen fra fibroblaster.

Darligt regulerede diabetikere har derfor gget tendens til parodontitis, uden at der ngdvendigvis er
korrelation mellem plaguemaengde og sygdomsaktivitet. Floraens sammenszaetning er den samme som hos
ikke-diabetikere.



HI

HIV infektionen angriber celler i immunforsvaret, saerligt T-hjalpercellerne (CD4-celler), men ogsa
makrofager og dendritceller, hvilket medfgrer en kraftig sveekkelse af patientens immunforsvar.

De parodontale symptomer starter ofte med en intens erythematgs gingivitis. Nar T-hjaelpercelletallet er
tilstraekkelig lavt udvikles typisk ANG og ANP.

¢strogen 0og progesteron

Seerligt under graviditet vil kvinder opleve store hormonforandringer (ogsa under pubertet og
menstruation), hvilket skyldes gget produktion af FSH og LH af hypofysen, hvilket forhgjer produktionen af
gstrogen og progesteron. Disse steroidhormoner pavirker de parodontale vaev pa fglgende made:

@strogen og progesteron pavirker de salivatoriske peroxidaser, som er aktive mod mange mikroorganismer,
og fungerer som vakstfaktorer for visse mikroorganismer sasom P. intermedia

@strogen stimulerer metabolismen af kollagen og nedszetter det inflammatoriske respons mod plaque ved
at haemme neutrofil kemotaxi og fagocytose, samt nedsat antistof og T-celle aktivitet.

@strogen og progesteron har en gget interaktion med inflammatoriske mediatorer.
@strogen og progesteron gger vasodilation, vaskulaere permeabilitet og gingivalexudat.

Dette kan medfg@re et overdrevet immunrespons under graviditet. Derfor ses en gget grad af inflammation
i perioder med forhgjet hormonaktivitet. Under 2. og 3. trimester omtales dette som graviditetsgingivitis.

Leukocytdefekter:

Nedsat neutrofilfunktion: Fagocytose nedsat: Chédiak-Higashi syndrom. Nedsat migration: Leukocyt
adhaesionsdefekt. Skyldes defekt gen for adhaesiner. Dette ses muligvis i forbindelse med Juvenil
Parodontitis.

Hypersensitiv monocyt/makrofag faenotype som forer til gget IL1, TNEX og PGE2 niveau som resulterer i
overdrevet inflammatorisk respons. Dette ses muligvis i forbindelse med Juvenil Parodontitis.

Cyklisk neutropeni: periodisk fald i neutrofile granulocytter = nedsat forsvar mod parodontal sygdom.
Down’s syndrom medfgrer nogle gange leukocytdefekter, som kan fgre til aggressiv parodontitis.
Medikamenter: Kan sveekke immunforsvaret sdsom cancermedicin og steroidmedicin.

Rygning og Diabetes kan ogsa medfgrer leukocytdefekter.

HIV: angreb mod T-celler.

Syndromer

Papillon-Lefevre syndrom: tab af taender ved 4-arsalderen.



Down’s syndrom: medfgrer nogle gange leukocytdefekter, som kan fgre til aggressiv parodontitis
Ehlers-Danlos syndrom: nedsat syntese af kollagen.

Genetik/etnicitet/bakterier

Preaevalensen for juvenil parodontitis i Marokko er 8-15 %. | Danmark er det 0,01-0,12 %. Dette tyder pa
genetik maske spiller en rolle.

Arsagen kunne vzere en hgjere forekomst af A.a. i mundhulen hos marokkanere. Studier har vist, at nogle
befolkningsgrupper har en hgjere forekomst af P.gingivalis, T.denticola og A.a. end andre
befolningsgrupper.

| familier ses ofte ogsa sammenhaeng. Igen kan dette skyldes hgjere forekomst af patogene bakterier. Det
kunne ogsa skyldes afvigelser i immunforsvaret.

Mangel pa C-vitamin

Haemmer kollagensyntese og svaekker immunapparatet.

Alle forhold, der begunstiger uforstyrret plakophobning, dvs. plakretentionsstederne, er med til at
forstaerke bakterieangrebet i den subgingivale plak.

LOKALE FAKTORER

Mundhygiejne

Plak er en ngdvendig faktor for udvikling af MP, og darlig mundhygiejne vil medfgrer plakakkumulering,
som efter 2 uger er blevet subgingival. Denne subgingivale plak forsvinder ikke af sig selv, men vil blomstre
under de anaerobe forhold, hvilket vil tilgodese de mest virulente bakterier. Etableret gingivitis vil
forekomme. Herfra kan der ske to ting, enten vinder immunforsvaret og infektionen nedkaempes, ellers
vinder mikroorganismerne og infektionen fortseetter med yderligere parodontal faestedestruktion til fglge.
Ved et overvaldende bakterielt angreb og et forhgjet inflammatorisk respons er der stor risiko for udvikling
til parodontitis. En undersggelse viste stor korrelation mellem gingivititis og faestetab, da taender med 0 ud
af 4 flader, der blgdte viste 0 % risiko for faestetab, mens taender med 4 ud af 4 flader med blgdning under
pochemaling viste 30 procents risiko for faestetab.

Trangstilling

Gar renholdelse besveerlig, hvilket skaber plakretinerende omrader.
tandanatomi

Tandmorforlogi med indflydelse pa risiko og prognose

. furkaturer - svaer at renholde + plakretinerende



° rodfurer = plakretinerende

° emaljeudlgbere (sdsom emaljedraber) = ingen parodontale fibre

. konkaviteter (mesial konkavitet pa 2’ere og 4’ere) = sveert tilgeengeligt

° rodsoklens hgjde (lav hgjde giver forhgjet risiko), da det betyder furkaturinvolvering
Tandsten

Tandsten er harde, porgse belagninger, der dannes ved forkalkning (mineralisering) af plak pa teender,
fyldninger, implantater, proteser m.m. Tandsten bestar mest af kalciumfosfat, som skaffes fra det kalcium
og fosfat, der findes i spyt og gingivalvaeske.

Det fgrste trin i dannelsen af tandsten er tilstedevaerelsen af plak. Ganske vist kan sma maengder af
tandsten dannes ved mineralisering af pelliklen, men i praksis er plak en forudsaetning for bade supra- og
subgingival tandsten.

Tandstenens overflade er ujeevn og altid belagt med plak. Derudover er tandstenen fyldt med porgsiteter,
som muligggr oplagring og senere udsivning af skadelige bakterieprodukter. Sandsynligvis trives bakterier
kun i tandstenens overflade, da ernaeringsmulighederne lzengere inde i tandstenen er darlige.

Det er den almindelige opfattelse, at tandsten ikke i sig selv fremkalder tandkgdssygdom. Men tandsten er
altid belagt med plak og indeholder altid bakterieprodukter, som ikke kan fjernes med almindelig
hjemmetandpleje. Derfor er tandsten med til at vedligeholde eller forvaerre gingivitis og parodontitis.
Ligesom plak deles tandsten i supra- og subgingival tandsten.

Pocher

Ligesom tandsten er pocher ikke i sig selv et problem, men udggr et plakretinerende omrade, som er
vanskeligt at holde rent. Dybe pocher pa 6 mm eller over, er umulige for patienten at holde ren, og naesten
umulige for tandlaegen, hvilket giver stor risiko for recidiv.

Derudover er miljget mere anaerobt jo dybere man kommer ned i pochen, hvilket tilgodeser de mest
virulente mikroorganismer. Inflammation der finder sted dybt i en poche vil derfor mere risikofuld, ogsa nar
man tager i betragtning at epithel nedvaekst i en poche pa 4 millimeter med sikkerhed vil medfgrer
knogledestruktion, men det samme kan ikke siges med sikkerhed om en poche pa 2 mm.

Gingivas forlgb

Gingival overvaekst og pseudopocher. Kan skyldes medikamenter som fenytoin (mod epilepsi) og nifedipin
(mod forhgjet blodtryk).



Fyldningsdefekter

Overskud, underskud, spalter, kanttilslutningsdefekter og lignende fra kroner eller fyldninger udggr et
glimrende plakretinerende omrade. Safremt denne defekt finder sted ved gingivalranden eller subgingivalt
bliver den umulig for bade patient og tandlaege at renholde, hvilket vil medfgrer etableret gingivitis og
derved gget risiko for MP.

Proteser

Plakretinerende omrade i relation til tanden.

Mundtgrhed

Giver stgrre risiko for plakophobning. Kan skyldes:
Syndromer: Sjogren.

Stralebehandling

Medikamenter: psykofarmaka, diuretika og antidepressiva.
Idraetsudgvelse

Motorisk haamning

Som multiple sclerose, Parkinsons sygdom, alder, gigt og andre hancicap. Vil medfgrer plakophobning.

Smerter ved tandbgrstning

F.eks. neuralgier eller mundslimhindelidelser som oral lichen planus, pemfigoid/pemfigus. Vil medfgrer
plakophobning.

Faktorer ved risikovurdering af parodontitis patienter

% blgdende sites ved pochemaling

. antal teender med restpocher > 4mm
. antal mistede taender (<28)

. tab af feeste/alder

. systemiske — genetiske faktorer

. miljgfaktorer (rygning)
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Histologiske forhold ved udvikling af MP De (figur s. 293)

Supersunde gingiva:

Continuous sparse
neutrophil migration
into coronal part of

Ved denne ideelle tilstand ses histologisk et utrolig lille eller intet ICT. Det er en Junctional epithelium
tilstand, der er fri for histologisk inflammation. -
PMN fungerer som ‘first line of defence’ bl.a. ved at vandre ude i pochen og s

fagocytere mikroorganismer. De dominerer i sulcus-regionen, da de
kontinuerligt migrerer gennem kontaktepithelet og ind i sulcus-regionen.

Gingivalekusdatet (GCF) er en del af 'first line of defence’ idet den har en

skyllende effekt pa ubundne mikroorganismer, samtidig med at den bringer

antistoffer og komplementfaktorer med sig. Den ankommer i den gingivale \
sulcus efter den har forladt karrene og bevaeget sig gennem bindevaevet og <

kontaktepithelet.

Den orale overflade af det supersunde gingiva bestar af keratinseret og
forhornet epithel, der fortsaetter i kontaktepithelet (uforhornet) som holdes fast til tanden via
hemidesmisomer.

Under kontaktepithelet er der et vaskulaert netveerk, der forsyner epithelet med forskellige naeringsstoffer
og forsvarsceller. Bindevaevet, der stgtter bade det orale og kontaktepithelet, indeholder kollagen, der
opretholder vaevets form og hjelper hemidesmisomerne i kontaktepithelet til at opretholde bindingen til
tanden. Kontaktepithelet vil derved ogsa fungere som en mekanisk barriere mod patogener via dens ’cell-
cell-junctions’.

Den initiale gingivale leesion/klinisk sundt gingiva:

Microbial
colonization

Indenfor de fgrste 24 timer optraeder de fgrste tegn pa inflammation.
Grundet bakterielle antigener tiltraekkes flere leukocytter til omradet.

Der sker en markant aendring i det mikrovaskulaere plexus under
kontaktepithelet, da mere blod fgres til omradet. Der dannes intercellulzere
gaps mellem endothelcellerne, hvilket gger permeabiliteten, hvorved
proteiner og vaeske exudere ud i veevet.

Infiltrated
connective
tissue

Eksudatets volumen er proportionelt med den gingivale inflammation. Som
laesionen bliver stgrre og mangden af gingivalvaeske gges, bliver de giftige

Meonocytes'macrophages,
lymphocytes and neutrophils

stoffer fra bakterierne fortyndet, hvorved bakterierne og deres produkter
kan skyldes ud af sulcus.

ICT i klinisk sundt gingiva kan udggre ca. 5 % af bindevaevets totale volumen
og bestar af makrofager, lymfocytter og PMN.
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Disse celler findes bade i kontaktepithelet og bindevaevet i det klinisk sunde gingiva. Samtidig findes APC-
celler i epithelet, sdsom Langerhans celler og makrofager, der medvirker i rekrutteringen af det humorale
immunrespons.

Rekrutteringen af leukocytter, primaert PMN, fra vaevet til sulcus skyldes kemotakisiske faktorer fra vaerten,
der bl.a. udlgses fra kontaktepithelet. Disse faktorer omfatter IL-8, komplementfaktoren C5a og leukotrien
B4.

IL-8 produceres primaert af epithel, endothel og makrofager og tiltraeekker primaert PMN via kemotaksi, men
ogsa andre leukocytter.

C5a tiltraekker leukocytter, seerlig PMN. Er en vigtig inflammatorisk mediator.

B4 produceres af leukocytter og tiltreekker PMN via kemotaksi og hjalper andre leukocytter til at vandre fra
blodet og ind i vaevet.

Rekrutteringen kan ogsa skyldes mikrobielt deriverede produkter, sdsom LPS.

De proinflammatoriske cytokiner vil ogsa medfgre en opregulering af ICAM-1 og ELAM-1, der hjzelper
leukocytterne, saerligt PMN, til at migrere gennem karrene og bevaege sig fra kontaktepithelet ind til den
gingivale sulcus.

Makrofagerne vil fagocytere dgde PMN, da deres tilstedevaerelse kan forvaerre inflammationen. Endvidere
vil en del makrofager blive i bindevavet og fungere som APC ved at optage antigener, nedbryde dem og
derefter inkorporere dem pa overfladen for at praesentere dem for T-cellerne, som viderebringer dem til B-
cellerne i lymfen, som kan producere antistoffer, der sendes via lymfen til blodet i bindevaevet. Efterhanden
kan B-celler vandrer til bindeveaevet, hvor de kan uddifferentiere til plasmaceller, der producere specifikke
antistoffer.

Den tidlige gingivale lsesion

| Increased
nautrophil
emigration and
proliferation of
junctional
epithelium

Resultatet af en plagueakkumullering er gingivitis.

| Ipbet af 2-4 dage med plaque-pavirking er det cellulaere respons
veletableret og hjelpes af kemoktaksiske komponenter fra

bakterierne og veaertsceller, samtidig med der forekommer en
@gning i sekretionen af gingivaleksudat. !

Leukocytterne bevaeger sig gennem bindevavet og stgrstedelen
akkumuleres i kontaktepithelet og den gingivale sulcus.

Lymfocytterne er ogsa i stand til at blive tilbageholdt i bindevaevet, Intressed infiltrate da
neutrophils til
lymphocytes

monaocytes'macrophages

de danner CD44-receptorer pa overfladen, hvilket ggr dem i stand
at binde sig til bindevaevet.

dilated vessels
vascular proliferation
increased collagen loss
very few plasma cells
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PMN traeder primaert ud af sulcus og ind i pochen vha. adhasionsmolekylerne.

Efter ca. 7 dage er der sket en stgrre tilstrgmning af bakterier og etablering af biofilmen, hvilket fremmer
vaeksten af flere anaerobe arter, men der er stadig overvaegt af G-positive aerobe arter.

Karrene under kontaktepithelet forbliver dilaterede, men deres antal gges.
ICT domineres af PMN og lymfocytter, men man begynder at kunne se plasmaceller.

Der sker en proliferation af basalcellelaget i den koronale del af kontaktepithelet for at forsteerke barrieren
mod plaque, hvilket giver epiteltappe. Fibroblaster vil ga degenerer, hvilket menes at skyldes apoptose,
samtidig vil kollagen via bl.a. MMP begynde at blive nedbrudt af vaertsforsvaret for at skabe plads til flere
kar og infiltrerende celler.

Etableret gingivitis

&  neutrophil
emigration

Efter ca. 14 dage vil der findes subgingivale aflejeringer, og plakken er ﬂi{ﬁi‘fmm

juncticnal

for veletableret til at veertsforsvaret kan nedkaeempe mikroorganismerne.  epithelium
Biofilmen tilgodeser endnu flere anaerobe arter.

For at skabe plads til endnu flere leukocytter, gges nedbrydningen af
kollagen og tab af fibroblaster bade lateralt og apikalt, som ICT

Greatly increased
leukocytic infiltrate
with plasma cells
constituting 10-20%

ekspanderer. ICT udggres nu 10-30 procent af plasmaceller.

Kontaktepithelet fortseetter med at prolifere og epitheltappene straekker
sig laengere ind i bindevaevet for at styrke barrieren mod bakteriel
invasion.

Kontaktepithelet er ikke laengere faestnet til tanden via hemidesmisomer og kaldes nu pocheepithel, som
nu er blevet mere permeabelt for passagen af substanser ind og ud af det underliggende bindevaev.

Det lader til, at der findes to typer af etablerede leesioner. Den ene forbliver stabil og udvikler sig ikke i
maneder eller ar, mens den anden bliver mere aktiv og udvikler sig til en destruktiv laesion. Det er endnu
ukendt, hvad ggr om lzesionen bliver destruktiv, men noget tyder pa,
at en gget af plasmaceller muligvis kunne veere arsagen.

Den parodontale laesion

Plaken fortsaetter sin apikale nedvaekst som pochen bliver dybere
grundet epithelnedveaeksten, hvorved plakken nu domineres af de
anaerobe bakteriearter, som er de mest virulente sasom P.

. . . . . . . . ical mi i
Intermedia, T. denticola, T. forsfytia, og P. gingivalis, som subgingivalt  &fie unen

epithelium

plasma cells
constituta > 50%

ogsa far bedre betingelser, da de blomstrer op i det subgingivale
miljg.

bone loss

Periodontitis
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ICT straekker sig lateralt og dybere ned i det underleeggende bindevaev.

Den parodontale lzesion har de samme karakteristika som den etablerede lsesion med den forskel, at der
sker tab af alveoleknogle, kraftig skade pa de parodontale fibre, kontaktepithelet migrere apikalt for EMC-
graensen, og plasmacellerne er de dominerende celler. De udggr over 50 % af forsvarscellerne.

Patogene mikroorganismer Opgave. Baggrunden for at visse anses for at veere.

Der er visse mikroorganismer, der besidder virulensfaktorer, der er bevist in vitro og som har vist sig at
vaere patogene ved dyreforsgg. Samtidig viser undersggelser, at nar visse mikroorganismer elimineres er
der stgrre chancer for et bedre behandlingsresultat, og der er ogsa fundet specifikke antistoffer i
organismen mod disse bakteriearter.

Virulensfaktorer, der kan naevnes er at visse bakterier kan medfgrer direkte vaevsnedbrydning ved at frigive
proteaser, der nedbryder kollagen, elastin, fibrin og fibronektin. Eller bakterier der frigiver giftige
metaboliske produkter, sdsom svovlbrinte og ammoniak. Nogle bakterier producerer enzymer, der
nedbryder antistoffer. Og leukotoxiner, der har en skadelig effekt pa forsvarscellerne.

Andre bakterier, sasom spirokaeter har evnen til at invadere veevet, som der ses ved akut nekrotiserende
ulcererende gingivits.

Der kan navnes fglgende patogene egenskaber:

A. evne til adhasion (fimbriae, pili)
B. evne til at dele sig i gingival poche (gingivalvaeske, saliva, blod giver naering,
polysaccharider)
evne til at leve i iltfattigt miljg
D. evne til at unddrage sig vaertsforsvaret (kapsler, LPS, toxiner f.eks. leukotoxin = neutrofile
granulocytter)
Fibrinolytisk aktivitet, haamme immunoglobuliner.

0

Den indirekte vaevsnedbrydning er formodentlig den alvorligste. Den fungerer via aktivering af komplement
og et inflammatorisk respons via LPS og kemotaksi ved cytokinproduktion. Det inflammatoriske respons vil
nedbryde veaev, for at ‘skabe plads’ til neutrofile granulocytter og andre inflammationsceller. Dvs
vaevsnedbrydning pa egen bekostning.

Nar mulige patogener findes i sunde sites, kan den pagaldende slaegt vaere avirulent. Et behov for at en
patogen kan udtrykke virulens, er at organismen indeholder alle de ngdvendige genetiske elementer. Nogle
af disse elementer kan mangle i en slaegt, der findes i den gingivale sulcus, men disse manglende elementer
kan modtages fra andre sleegter (eller muligvis andre arter) via plasmider eller transposoner.
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Endelig er den patogene bakterie ngdt til at veere det rigtige sted i sitet (dvs. i det apikale omrade af pochen
eller ved siden af epithelet) i et tilstraekkeligt antal til at initiere sygdom. Der findes formodentlig en
minimums vaerdi for antallet af patogener, der er ngdvendige for at initiere sygdom.

Der kan gives fglgende eksempler pa specifikke patogene mikroorganismer:

P. gingivalis: Er en gramnegativ, kokkoid, anaerob stav som hgrer til de 'sort-pigmenterede arter’ og det
rede kompleks. Disse arter producerer kollagenase, en mangde proteaser (inkl. dem, der destruerer
immunglobuliner Ig-aser), endotoxin, fedtsyrer, NHs, H,S, indol etc.

P. gingivalis kan inducere forhgjet immunrespons (bade systemisk og lokalt) hos individer med parodontitis.

Ligesom for A.a. er det vist, at P. gingivalis kan invadere humane gingivale epithelceller in vitro, og de er
blevet fundet i hgjere antal pa eller i epithelcellerne fra pochen, end i den associerede plaque.

Omkring 5 % af plasmacellerne i fremskredne lzesioner producerer antistoffet mod fimbriae pa P. gingivalis.

A.a. er en lille, Gram-negativ,fakultativ anaerob, stav, der danner sma, konvekse kolonier med et
stjerneformet centrum. Der findes 6 serotyper, hvor type B er den mest aggressive.

A.a. producerer forskellige potentielt skadelige stoffer, inkl. et leukotoxin, og kan inducere sygdom hos
forsggsdyr. Desuden kan A.a. invadere humane epithelceller dyrket in vitro.

Individer med Juvenil Parodontitis har et enormt forhgjet serum indhold af antistoffer mod A.a. Det tyder
pa, at der sker en lokal syntese af antistoffer mod denne art.

Der har veeret diskussion om, at JP2-klonen af A.a. kan skyldes eksogen infektion.

Tandsten (subgingival) Opgave. Beskriv udviklingen af subgingival. Hvordan
fjernes tandsten?

Sekundeer arsagsfaktor til inflammationstilstand idet tandstensdannelse udggr et plakstagnationsomrade.

Tandsten er harde, porgse belaegninger, der dannes ved forkalkning (mineralisering) af plak pa teender,
fyldninger, implantater, proteser m.m. Tandsten bestar mest af kalciumfosfat, som skaffes fra det kalcium
og fosfat, der findes i spyt og gingivalvaeske.

Tandsten kan ogsa veere et resultat af mineraliserede spytproteiner eller mineraliseret pellikel, men oftest
repraesenterer calculus mineraliseret plak blandet med spyt (supra) eller pochevaeske og blod (sub).

Tandstensmaengden afhaenger bade af plakmaengden og af spytsekretionen.

Pelliklen mineraliserer ogsa, hvorfor kontakten til emalje, dentin eller cement bliver taet, og fjernelse af
tandsten bliver vanskeligt. Ogsa overfladeirregulariteter udfyldes af calculuskrystaller.

Det fgrste trin i dannelsen af tandsten er typisk tilstedevaerelsen af plak.
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Subgingival plak dannes ved, at bakterier fra den supragingivale plak vokser apikalt ved pocheindgangen.
Den dannes altsa kun, hvor der i forvejen findes supragingival plak. Nar plakken fgrst har etableret sig
subgingivalt, er den ikke laengere afhaengig af den supragingivale del.

Subgingival tandsten findes som gralige eller sorte band rundt om tandhalsen eller som spredte klumper af
tandsten pa rodfladen i pocherne. De stgrste maengder findes approksimalt og lingualt. Farvestoffet er
tilfgrt med gingivalveesken og kommer af blgdninger i pochen.

Tandstenen er hardere end den supragingivale, ofte hardere end dentin. Den sidder ogsa mere fast pa
tandoverfladen end den supragingivale. Forklaringen herpa kan vaere, at krystallerne i tandstenen fastlases
i den ujeevne rodcement eller roddentin.

Den subgingivale tandsten optraeder jaevnt fordelt i tandsaettet. Den dannes ved mineralisering af
subgingival plak, - og i almindelighed fgrst efter 20-ars alderen.

Udvikling af subgingival tandsten - Calculus dentalis subgingivalis

. Supragingival plak (+/- supragingival tandsten: udggr et bakterielt reservoir hvorfra subgingival
kolonisering kan forega)

) hvis poche: plak migrerer apikalt langs rodoverfladen (enten fortlgbende eller som aggregater)

. Subgingival plak mineraliserer pga. subgingivalt miljg overmaettet med Ca’*og PO, . Subgingival
tandsten bestar af

. Uorganisk komponent = udfaeldelse af salte.

. Organisk komponent = cellerester fra epithel og bakterier samt blodstoffer og proteiner fra
pochevaesken. Mgrk gronlig eller sort farve pga indlejrede blodstoffer.

Subgingival tandsten er et sygdomstegn, men konsekvens af og ikke arsag til parodontal sygdom. Sekundaer
arsagfaktor ved at veere plakretinerende.

Fiernelse af tandsten.

Metoder til fjernelse af tandsten:
* Handindtrumenter  kirurgi (afhaengigt af pochedybde)

¢ Ultralyd % kirurgi
¢  Gummikop med pimpsten

Handindtrumenter:

Fordele:

* kan bruges bade supra- og subgingivalt
* mange forskellige instrumenter, hvilket g@r at der er et instrument til naesten hver situation
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Ulemper:

* kan veere smertefuldt for patienten

* kan veere fysisk hardt for behandleren (smme fingre)
* kan flosse gingiva

* kan fjerne rodcement, hvilket udhuler tanden

¢ kraever teknisk snilde af behandleren

Ultralyd:

Fordele:

* meget effektiv subgingivalt, bade for plague og tandsten
¢ vandafkglingen giver samtidig en spulende effekt
* |etanvendelig for behandleren (kraever ingen tekniske faerdigheder)

Ulemper:

* kan veere smertefuldt for patienten

* mindre effektiv supragingivalt (sammenlignet med gummikop og handinstrumenter)
* kan ikke afglatte redderne

* kontraindikationer: cementerede kroner, plast, porcelaen

Gummikop med pimpsten:

Fordele:
¢ Effektiv supragingivalt, specielt mod misfarvninger
¢ Letanvendelig for behandler

* Ingen/let ubehag for patient
* Giver patienten en "frisk" fornemmelse efter behandling

Ulemper:

¢ kan ikke bruges subgingivalt
¢ ikke bruges til store maengder tandsten

Parodontal absces, herunder differentialdiagnostiske overvejelser Opgave.
Ggr rede for udviklingen af en

En absces er en afgraenset pusansamling i et ikke preeformeret hulrum. Abscesser udgaet fra det marginale
parodontium kan inddeles i parodontitis-relaterede og ikke-parodontitisrelaterede abscesser.

Abscessus parodontalis = parodontitis marginalis acuta in chronica cum abscessu.
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Parodontitis relateret absces: skyldes ekstension af en allerede etableret bakteriel infektion ind i stadig
intakt parodontalt vaev. Kan opsta som fglge af manglende draenage fra en patologisk poche. Histologisk
ses lokale ansamlinger af PMN og leukocytter, indkapsling af bakteriel masse, pusdannelse og
vaevsnedbrydelse.

Oftest dannes parodontale abscesser ved en opstramning af gingiva med deraf marginal aflukning af en dyb
poche, f.eks. pabegyndt bedre mundhygiejne eller efter administration af antibiotika/klorhexidin uden
samtidig depuration eller som fglge af insufficient depuration. Eller pga. store maengder tandsten, der giver
en hel eller delvis marginal aflukning.

Ikke-parodontitis relateret absces:

Fremmedlegemer fra feden, tandbgrstefibre, tandstikkersplinter eller materiale fra tandbehandling, fx.
aftryksmateriale, reguleringsapparatur. Desuden parietal perforation.

DIFFERENTIALDIAGNOSER:

a) Parodontitis apicalis acuta in chronica cum abscessu = periapikal absces.

b) Fractura radicis dentis.

Falgende faktorer vil tale for en periapikal absces:

Avital tand, ingen dybe pocher, caries, restaurering, rodfyldning, placeret mucogingivalt.

Falgende faktorer vil tale for en parodontal absces:

Vital tand, dybe pocher, inflammeret gingiva, ingen apikal opklaring, placeret i fastbunden gingiva,
vertikalt/interradikulsert knogletab, ingen caries eller restaurering eller rodfyldning.

Behandlingen

Behandlingen af abscesser inddeles i to faser:
1. akutfasebehandling og

2. recidivforebyggende efterbehandling

Akutfasebehandling

Stgrre abscesser behandles initialt med antibiotikum som eneste behandling for at forhindre ungdig
beskadigelse af parodontalt vaev. Fgrst nar haevelsen er reduceret fortsaettes med den ngdvendige
efterbehandling. Hvis destruktionens stgrrelse forhindrer tandens bevarelse, ekstraheres tanden.

Der gives: Penicillin V 1 MIE + Metronidazol 250 mg, 3 x daglig i 3 dage
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Virkningsspektrum: Penicillin mod orale streptokokker og metronidazol mod anaerobe mikroorganismer.
Synergistisk effekt.

Ved penicillinallergi: Clindamycin (lincosamid) 300 mg, 3 x daglig i 3 dage
Virkningsspektrum: orale streptokokker og anaerobe mikroorganismer.

Mindre abscesser behandles akut med draenage, eventuel fjernelse af fremmedlegeme samt depuration.
Hvis der ikke kan skabes aflgb fra abscessen via pochen, skabes draenage ved incision — i form af horisontalt
eller vertikalt snit over det sted pa abscessen, som medfgrer det bedste aflgb - under hensyntagen til
anatomiske strukturer. Indlaeggelse af draen i form af jodoformgaze eller kofferdam kan vaere en fordel.

Efterbehandling

Den ngdvendige efterbehandling har til formal at fjerne arsagen til abscessen, hvis det ikke er sket ved
akutfasebehandlingen. Nar haevelsen er reduceret, foretages den ngdvendige parodontalbehandling med
depuration, ofte efterfulgt af parodontalkirurgisk indgreb, der har til formal at reducere pochen ved dben
depuration og eventuel korrektion af de parodontale vaevs morfologi.

Periapikal absces-behandling

Behandlingen af traumateriserede tander med periapikal inflammation afhaenger af tandens tilstand:

¢ extraktion ved vertikale rodfrakturer
* endodontisk behandling ved nekrotisk pulpa

Gingival hyperplasi Opgave. Gar rede for tilstande, hvor der ses
Arsagen kan vaere fglgende:
1. Medicininduceret gingival hyperplasi. Hyperplasia gingivae medicamentosa.
Der er iszer tale om tre typer leegemidler: antiepileptika, antihypertensiva og immunsupprimerende stoffer.

o Antiepileptika (phenytoin): Patofysiologien er ukendt. Det er blevet foreslaet, at der sker en
selektion af en subpopulation af fibroblaster, som fgrer til en gget produktion af kollagen. Vaeksten
af gingiva starter efter 2-3 maneder, og er karakteriseret af en forstgrrelse af bade epithelet og
bindevavet.

Dette kan for det meste forebygges med en grundig plaquekontrol. Sa snart laesionen er etableret
forsvinder den ikke, og reduktion af dosis vil ikke hjaelpe. Behandlingen bestar i gingivektomi.

e Antihypertensiva (Nifedipin, verapamil): Bruges til behandlingen af angina pectoris og forhgjet
blodtryk. De blokerer Ca-kanalerne. En dosis reduktion fgrer til en reduktion af hyperplasien i Igbet
af 2 uger. Hyperplasi alene er ikke grund nok til at reducere dosis.

19



o Immunsupprimerende stoffer (Cyklosporin): Dette er et immunsupprimerende farmaka (reducerer
produktionen af lymfokiner), som bruges i forbindelse med organ transplantation for at forhindre
afstgdning. Det bruges ogsa i behandlingen af patienter med reumatoid arthritis og diabetes type I.

Virkningen bestar i en blokering af Ca-kanalerne pa T-hjalper cellerne og NT-killer-cellerne. Det
forer til en akkumulering af kollagen og non-kollagen proteiner.

Incidensen af gingiva hyperplasi er dosis afhaengig.
En grundig plaquekontrol forebygger ikke hyperplasi.

2. Genetisk betinget — hereditary gingival fibromatosis HGF. Hyperplasi opstar her uden forbindelse til
plague. £tiologien menes at vaere en gget produktion af transforming growth factor (TGF), som
saenker fibroplasternes proteolytisk aktivitet, hvorved der sker en ophobning af ekstracellulzer
matrix. Der ses typisk meget fast og ufglsomt fibrgst vaev, der daekker alveolarkammen og
teenderne til en grad, der giver keempe pseudopocher.

3. Systemisk betinget — Leukaemi.

Klassifikationen af MP Opgave. Beskriv

Marginal parodontitis inddeles i overordnede diagnoser og enkelttandsdiagnoser. Formalet er at
iveerksaette den rigtige behandling for at standse/helbrede den parodontale sygdom samt vurdere
prognosen. Tilbgjeligheden til parodontal nedbrydning er afggrende for behandling og opfglgning. Det er
derfor vigtigt at anvende overordnede diagnoser, der afspejler den forskellige sygdomsaktivitet.

De overordnede:

Parodontitis marginalis acuta necroticans (parodontitis med ulceration og nekrose, typisk begyndende pa

papiltoppe og spredende sig langs margo - ofte approksimale kratere)

Aggresiv parodontitis marginalis

e Parodontitis marginalis praepubertalis(udbrud af parodontitis pa flere taender fgr puberteten, typisk
i det temporaere tandsaet)

e Parodontitis marginalis juvenilis (udbrud af parodontitis pa flere taender i alderen 10-20 ar - ofte
darlig sammenhang mellem lokale faktorer og sygdomsbilledet)

e Parodontitis marginalis adulta progressive rapida (hurtigt tab af parodontalt feeste pa flere taender
efter 20 ars alderen, darlig sammenhaeng mellem lokale faktorer og sygdomsbilledet). Diagnosen
kan stilles pa to forskellige grundlag:

1. Ved klinisk eller radiologisk konstateret udtalt feestetab inden for korte perioder (fx 6 mm
faestetab i Igbet af 2 ar).

2. Ved udtalt misforhold mellem faesteniveau og alder (fx 8 mm pocher i 22 ars alder).
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Parodontitis marginalis adulta progressiva lenta (kronisk parodontitis karakteriseret ved langsomt faestetab

pa flere taender efter 20 ars alderen - seedvanligvis god sammenhang mellem lokale faktorer og
sygdomsaktivitet)

Status post parodontitis marginalis (Ved et inflammationsfrit tandszet der tidligere har vaeret ramt af

parodontalt feestetab)
Enkelttandsdiagnoser:

Pa baggrund af den systematiske kliniske og radiologiske undersggelse af patologiske forandringer i den
enkelte tands stgttevaev stilles parodontitis enkelttandsdiagnoser efter fglgende klassifikation:

Parodontitis marginalis chronica levis: klinisk karakteriseret ved faestetab med supraalveolaere pocher.
Faestetab < 1/3 af rodens laengde, vurderet ud fra rgntgen og pocheundersggelse.

Parodontitis marginalis chronica gravis: klinisk karakteriseret ved faestetab med supraalveolaere pocher.
Faestetab >1/3 af rodens laengde, vurderet ud fra r@gntgen og pocheundersggelse.

Parodontitis marginalis chronica complicata levis: Feestetab < 1/3 af rodens laengde, vurderet ud fra
r@ntgen og pocheundersggelse. Derudover faestetab med intraossgse knogledefekter og/eller inkomplet
eller komplet furkaturinvolvering.

Parodontitis marginalis chronica complicate gravis: Faestetab > 1/3 af rodens laengde, vurderet ud fra
r@ntgen og pocheundersggelse. Derudover faestetab med intraossgse knogledefekter og/eller inkomplet
eller komplet furkaturinvolvering.

Parodontitis totalis: Faestetab til tandens apex, konstateret ud fra r@gntgen og pocheundersggelse.
Status post parodontitis marginalis: tilstandsbetegnelse for tanden med feestetab uden inflammation

Parodontitis marginalis acuta necroticans: | dette tilfaelde er de anamnetiske oplysninger et supplement til
diagnosticeringen da pt. ofte har subjektive symptomer karakteriseret ved smerter, blgdning, darlig smag,
evt feber og utilpasshed. Klinisk er denne tilstand karakteriseret ved kraftig redme og gdem samt faestetab
ofte i form af approksimale kratere.

e Incipient stadium: Necroser og evt. med fibrin pa pappiltoppene.

e Senere stadium: Udbredt nekrose pa papiller og margo(udstandsede papiller), smerter og blgdning
efter sondering, foeter ex ore, hypersalivation, evt. svulst af lymfeknuder og leesioner i gane og
kindslimhinde.

Parodontitis marginalis acuta cum abscessu (abscessus parodontalis): | dette tilfaelde er de anamnetiske

oplysninger et supplement til diagnosticeringen da pt. ofte har subjektive symptomer karakteriseret ved
havelse, evt. dunkende smerter, evt. fgles tanden lang, evt. sgmhed ved bergring og tygning, evt. pavirket
almen tilstand. Klinisk ses et steerkt r@dt, haevet, evt. fluktuerende omrade, oftest svarende til den
alveolaere gingiva, patologiske poche, smerter ved perkussion, palpation og pochesondering og evt. pusflad
ved pochemaling. Radiologisk ses marginalt knoglesvind ofte vertikalt.
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Antibiotika Opgave. Ggr rede for anvendelsen af i forbindelse med behandling af
marginal parodontitis.

Antibiotika er et supplerende veaerktgj til bekaempelsen af patologisk bakterieinvasion, som benyttes enten
profylaktisk eller som led i behandlingen af visse tilfaelde af parodontale lidelser.

Profylaktisk:

Antibiotika kan anvendes profylaktisk ved tandindgreb med risiko for blgdning hos visse risikopatienter,
hvor bakterizemi kan forarsage alvorlige komplikationer.

Der er tale om fglgende tandindgreb:

e Pochemaling

e Depuration

e QOperation incl. biopsi

e  Ekstraktion

e Endodontisk behandling

e Subgingival praeparation

e Intraligamenteer injektion (Frarades hos risikopatienter)

Visse patientgrupper er i hgj risiko for komplikationer i forbindelse med parodontalbehandling og derfor er
det ngdvendigt at forebygge dette ved antiobiotika profylakse. Det drejer sig om patienter med bestemte
systemiske sygdomme, som ved invasive indgreb er i risiko for bakterizemi, der kan have fatale
konsekvenser i form af blodspredte infektioner.

- Absolutte indikationer:

Hjertesygdomme med risiko for endocarditis:
Patienter med tidl. endocarditis.
Patienter med kunstige hjerteklapper.

o O O

Visse medfgdte hjertesygdomme:
= |kke korrigerede hjertesygdomme
= De fgrste 6 maneder efter vellykket kirurgisk behandling af medfgdte hjertedefekter med
indsaettelse af protesemateriale.
= |kke komplet korrigerede hjertesygdomme, hvor der utaetheder forbundet med
protesemateriale.

- Relative indikationer:

e Blodsygdomme med pavirkning af immunsystemet
e (Cytostatikumbehandling

e Stralebehandling

e Diabetes med komplikationer

e Sveer arteriosclerose
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Valg af antibiotikum hos risikopatienter

Patienter, der taler penicillin:

Amoxicillin/ampicillin 2 g per os (oral administration) 1 time fgr indgrebet som eengangsdosis
Born < 10 ar: Amoxicillin/ampicillin 50 mg/kg per os 1 time fgr indgrebet som eengangsdosis
Virkning primaert mod orale streptokokker

Patienter med penicillinallergi gives:

Roxithromycin 300 mg (makrolid) . per os 1 time fgr indgrebet (voksne og bgrn over 40 kg.)
B@rn < 40 kg: Roxithromycin 150 mg. per os 1 time f@r indgrebet

Virkning primaert mod orale streptokokker

Terapeutisk

Systemisk administration af antibiotika kan i visse tilfaelde vaere indiceret i forbindelse med behandling af
marginal parodontitis, dels ved akutte tilstande, dels ved behandling af aggressiv parodontitis
(preepubertal-, juvenil- og adult hurtigt progredierende marginal parodontitis).

Akutte tilstande:
Abscesser

Ved akutte parodontale tilstande/abscesser med stor sygdomsudbredelse, hvor det ikke er muligt at skabe
draenage, og/eller ved parodontale abscesser, hvor almentilstanden er pavirket, kan der vaere indikation for
at supplere lokalbehandlingen med et antibiotikum.

Der gives: Penicillin V 1 MIE + Metronidazol 250 mg, 3 x daglig i 3 dage

Virkningsspektrum: Penicillin mod orale streptokokker og metronidazol mod anaerobe mikroorganismer.
Synergistisk effekt.

Ved penicillinallergi: Clindamycin (lincosamid) 300 mg, 3 x daglig i 3 dage
Virkningsspektrum: orale streptokokker og anaerobe mikroorganismer.
Akut nekrotiserende gingivitis/parodontitis

Lokalbehandlingen bgr suppleres med antibiotikum ved:

e Stor sygdomsudbredelse

e Medtaget almentilstand

e Almenlidelser, der i gvrigt indebeerer indikation for antibiotikumanvendelse ved
parodontalbehandling
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e HIV-seropositive patienter med flere approksimalrum inddraget og/eller med dybe nekroser af
knogle.

Der gives: Metronidazol 250 mg, 3-4 x daglig i 6 dage, eller til der er opnaet heling af nekroserne

Kroniske tilstande:
Indikationsomrade: Fortsat parodontal nedbrydning trods sufficient konventionel behandling
Kan veere aktuel ved:
Praepubertal parodontitis
Aggressiv parodontitis: Juvenil parodontitis
Hurtigt progredierende parodontitis
Almen sygdomme disponerende for parodontitis
Akut eller recidiverende svaer parodontitis infektion
Periimplantitis

For disse kan det vaere indiceret at anvende systemisk antibiotikumbehandling i en begraenset periode som
supplement til depuration, parodontalkirurgi og efterfglgende intensiv plaquekontrol. Det er en
forudseetning, at patienten kan opretholde en god mundhygiejne, og at maengden af supra- og subgingival
plak og tandsten er begraenset.

Hos patienter med svaer almensygdom er indikationsomradet for anvendelse af systemisk
antibiotikumbehandling som supplement til parodontalbehandling udvidet.

Rationalet for antibakteriel behandling

. Bakterier efterladt i parodontale “sites” efter konventionel behandling
. Infektion med mere patogene bakterier

. Reinfektion

. Moduleret vaertsforsvar

Forudsaetning for virkning ved antibakteriel behandling

. Stoffet virksomt over for mikroorganismerne
. Direkte kontakt med bakterierne

° Koncentrationen af stoffet er tilstraekkelig hgj
. Virkningstiden er lang nok
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Nar der i det enkelte tilfeelde er truffet beslutning om at supplere den konventionelle behandling af
parodontitis med systemisk antibiotikum, kan der vaelges imellem to principielt forskellige
behandlingsplaner, enten:

1) Antibiotikum administreres i forbindelse med parodontalkirurgi eller

I1) Antibiotikum administreres under hygiejnefasen i relation til depuration

Behandlingsplan |

Anvendes isaer ved tilfeelde med lokaliserede defekter, men kan ogsa anvendes ved tilfaelde med multiple
defekter. Planen omfatter:

¢ Hurtig hygiejnefase, 0-4 uger

For at mindske inflammationen i gingiva inden parodontalkirurgi
Obs. ! Risiko for abscesdannelse i relation til dybe pocher

¢ Kontrol af mundhygiejne og plan for parodontalkirurgi

¢ Parodontalkirurgi under administration af antibiotikum

Antibiotisk behandling pabegyndes pa dagen for f@rste kirurgiske indgreb. Alle gvrige kirurgiske indgreb
skal veere afsluttet inden 8 dage. Antibiotisk behandling fortseettes 5 dage efter sidste kirurgiske indgreb.

Klorheksidinskylning til der kan holdes rent med almindelig tandbgrstning og interdental renggring.
Evt. fortseettes med at bgrste med klorheksidin om aftenen i en laengere periode
Hyppige kontroller (med ugers mellemrum).

¢ Vedligeholdelsesbehandling

Behandlingsplan Il

Kan anvendes ved tilstande med udbredt inflammation og multiple defekter. Planen omfatter:

» Hygiejnefase, hvor der over kort tid (2 behandlingsseancer indenfor 48 timer) foretages meget grundig
depuration under administration af antibiotikum.

Antibiotisk behandling pabegyndes dagen for fgrste depuration. Antibiotikum gives i alt i 8 dage.
Klorheksidin pa interdentalbgrster startende efter anden depuration og fortseettes i 4 uger herefter.
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e Hyppige kontroller (med ugers mellemrum) herunder reinstruktion i mundhygiejne.

e Efter ca. 3 mdr. kontrolundersggelse med pochemaling og vurdering af inflammationen og plan for
parodontalkirurgi.

¢ Parodontalkirurgi af restpocher med inflammation.

Der er ofte indikation for parodontalkirurgi ved intraossgse knogledefekter og furkaturinvolveringer.
Klorheksidinskylning til der kan holdes rent med almindelig tandbgrstning og in-terdental renggring.
Evt. fortsaettes med at bgrste med klorheksidin om aftenen i en laengere periode

Hyppige kontroller (med ugers mellemrum)

¢ Vedligeholdelsesbehandling

Relevante antibiotikum praeparater

De systemiske antibiotikumbehandlinger, der kan anvendes ved aggressiv parodontitis, er:
Amoxicillin 500 mg + Clavulansyre (B-laktamase-heemmer) 125 mg, 3 x dagligt i 8 dage

Eller Metronidazol 250 mg, 3 x dagligt i 8 dage

Pa seerlig indikation kan veelges:

Amoxicillin 500 mg, 3 x daglig + Metronidazol 250 mg, 3 x daglig i 8 dage (hos patienter med juvenil
parodontitis og forekomst af Aggregatibacter actinomycetemcomitans)

Doxycyklin (tetracyklin) 100 mg, 1x daglig i 3 uger (pa szerlig indikation herunder immunologisk indikation).
Bgr ikke anvendes til bgrn < 12 ar.

Hos bgrn <40 kg: Amoxicillin 25-50 mg/kg legemsvaegt fordelt pd 3 doser dagligt. Metronidazol 30-50 mg/kg

legemsvaegt fordelt pa 3 doser dagligt. Doxycyclin ma ikke administreres til bgrn <12 ar.

OBS ! Ved svigtende effekt af antibiotikumbehandling efter et 1. forsgg, ma admi-nistrationen ikke

gentages, hverken med samme eller andet praeparat uden forudgaende mikrobiologisk undersggelse.

VIGTIGT! Da alle ovennaevnte antibiotika kan udvise potentielt problematiske interaktioner med andre
leegemidler, skal kombination af det gnskede antibiotikum kontrolleres i interaktions-databasen med
patientens gvrige leegemidler inden administration pabegyndes, se www.interaktionsdatabasen.dk. Ved
tvivl kontaktes patientens laege.

Antiobiotika kan bade administreres systemisk og lokalt. Systemisk behandling med antibiotikum har,

sammenlignet med lokalbehandling, visse fordele.
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Systemisk administreret antibiotikum har mulighed for at na ikke blot bakterier langs rodoverfladerne i de
dybeste pocheomrader i hele tandsaettet, men ogsa bakterier der matte befinder sig i de parodontale vaev.
Systemsik behandling med antibiotikum har desuden vist sig at reducere eller eliminere periopatogener i
slimhinden pa tungen, tonsiler, gingiva og kinder og dermed nedsaette risikoen for rekolonisering af pocher
og deraf fglgende sygdom recidiv. Til gengaeld er det ikke muligt at opna sa hgj koncentration af praeparatet
i pocherne ved den systemiske administration som ved lokalbehandling.

Lokal — kan sprgjtes ind i pochen som gel (metronidazol) eller gives som fibre, der stoppes ned (tetracyklin).
Fordelene er, at man kun angriber i det lokale omrade og ikke involverer resten af kroppen. Man kan
derved tilfgre stgrre koncentrationer. Ulempen er at gingivalvaesken fortynder og skyller praeparatet vaek,
hvormed at det ofte kun far begraenset tid at virke i.

Systemisk behandling foretraekkes frem for lokal terapi, da der mangler evidens for rigtig god effekt af
sidstnaevnte, pa trods af flere teoretiske fordele, sasom den hgje koncentration.

Bivirkninger:
AB har mange bivirkninger:

e resistensudvikling
e superinfektion
e systemiske bivirkninger

Sa man er tilbageholdende med at anvende det terapeutisk med mindre der er indikation for det.

Angrebspunkter:

Antibiotika kan enten virke bakteriocidt/bakteriedrabende eller bakteriostatisk/bakterieheammende.

o Cellevaegssyntesen(pencilliner og cefalosporiner)
e Nukleinsyresyntese(metronidasol og fluoroquinoloner)
e Proteinsyntese(Clindamycin, Erythromycin og Tetracyklin).

Kirurgisk behandling af marginal parodontitis Opgave 1: Ggr rede for.

Redeggrelsen bgr indeholde en beskrivelse af formal, indikationer,
kontraindikationer og metoder.

Desuden gnskes en redeggrelse for prognosen med angivelse af de aspekter, der er
vaesentlige for opnaelse af de tilstraebte resultater pa kort og pa langt sigt.

Formal med det parodontalkirurgiske indgreb er primzaert at hindre yderligere faestetab (standse
sygdomsaktivitet) ved at:
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1. Opna udsyn og adgang, hvilket muligggr effektiv professionel depuration ved at
synligggre rodoverflader, sa disse lettere kan depureres
2. Eliminering af patologiske og fordybede lommer.

3. muligggre effektiv mundhygiejne for patienten ved at skabe en morfologi i den

dentogingivale region, sa patienten har muligheden for at ggre rent.

Omfatter gingivektomi og lapoperation. Fgrstnaevnte har ikke sa bredt indikationsomrade som
sidstnaevnte.

GINGIVEKTOMI

Gingivektomi er en procedure der ved incision fjerner noget af den marginale gingiva.
Helingen er primaer (sarrand til sarrand)

Indikationer for gingivektomi:

* supraalveolare pocher

* pochebund koronalt for mukogingival graense = udfgres kun i fastbunden gingival.
* gingivahyperplasi

* negativ papil
* frileegning af praeparationsgraense

Bar primaert overvejes i sammenhang med pocheelimination til korrektion af gingivahyperplasier som
vanskeligggr hjemmemundhygiejne.
Kontraindikationer for gingivektomi

e pochebund apikalt for mukogingival graense

e Intraossegst knogletab og inkomplette furkaturinvolveringer, fordi patienten stadig ikke kan holde
rent efter behandling

Metode:
o Bedgvelse
o Blive steril (kirurgisk handvask og deekke patienten)
o Male pochedybder for at lokalisere bunden og kontrollere bedgvelse
o Afsatning af bleedingpoints ved at placere pochemaler vinkelret med netop malte pochedybde.

Der afseettes 2-3 bleedingpoints per tand.

o Primaer incision med Kaplan-kniv: der har en konkav og konvex skaerekant. Der startes distalt i
tandrakken, hvor man skaerer med den konvekse. Incisionen lzegges lidt apikalt for bleedingpoints
for at skabe hensigtsmaessig morfologi af gingiva. Man skal veere opmaerksom pa der ikke opstar
hyldedannelse.

28



o Sekundaer incision med Kaplan-kniv/Orban-kniv: nu bruges den konkave skaerekant, og der skaeres
i approximalrummene, for at fa det frit.
Fjernelse af inciseret vaev med hardtvavscurette: er incision god kan det fjernes i et stykke.
Fjernelse af granulationsvaev: med blgdtvaevscuretter. Der findes bade en hgjre og venstredrejet.
Som princip startes med den stgrste. Fjernelsen af granulationsvaev skaber overblik.

o Depuration: med handinstrument eller odontosom med sterilt saltvand indtil overflader fgles
glatte med sonde/curette
Kontrol af sarrandene. Safremt korrektion er ngdvendig bruges Orban-kniv.
Applicering af sarpasta: Forhindre blgdning og dannelse af granulationsvaev i det opererede
omrade. Det beskytter saret imod fysiske, kemiske og termiske traumer. Bestar af to komponenter,
der blandes med steril traespatel i sterilt alu-baeger. Den udformes til lang pglse med vaseline pa
fingrene. Skal daekke sarkanterne og hgjst en tredjedel af tandkronerne og ma ikke indvirke pa
okklusion. Den skubbes godt i approximalrummene med specialinstrument.

Heling efter gingivektomi

Efter et par dage begynder epithelcellerne at migrere hen over sarfladen (sekundeer heling).
Epithelialiseringen er som regel komplet efter 7-14 dage. Firbroblasterne i det supra-alveolzare vaev, der

stgder op til tandoverfladen begynder at proliferere og der nedlaegges nyt bindevav. Hvis helingen sker
opad en plaque fri overflade, bliver der dannet en enhed af fri gingiva, som har alle karakteristika som
normal fri gingiva.

Reetableringen af en ny enhed af fri gingiva ved koronal nedvaekst af vaev fra incisionslinien medfgrer, at
omrader uden pocher sjeeldent forekommer efter gingivektomi. Komplet heling tager 4-5 uger, og der kan
undervejs ske mindre remodelleringer af alveoleknoglen.

LAPOPERATION

Anvendes hvor konventionel terapi ikke var sufficient pga. anatomiske forhold eller for dybe pocher.

Fordelen ved denne frem for gingivektomi er at man kan komme til i intraoss@gse pocher og gingiva bevares
i hele sin udstraekning (bortset fra retraktion) og det postoperative forlgb er mere skansomt for patienten.

Man har mulighed for at aendre pa uhensigtsmaessig knoglemorfologi i tilfeelde, hvor defekten IKKE kan hele
op, som ved brede 1-vaeggede defekter:

e Ostektomi: fjernelse af fiberbaerende knogle (ml. Knogle og cement)

e Osteoplastik: fijernelse af ikke-fiberbzerende knogle (yderste del af knoglen mellem gingiva og
knogle)

e Osteotomi: glatning af knogle f.eks. med rosenbor
Man kan ogsa lave furkaturbehandlinger (furkaturplastik, tunnellering, rodresektion).

Helingen er primaer (sarrand til sarrand)
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Indikationer for lapoperation:

* Fortsat sygdomsprogression/-aktivitet trods optimal hygiejnefase
®*  Omkring 6 mm faestetab.

* intraossgse pocher

* alvorlige furkaturinvolveringer

* smal zone af keratiniseret gingiva

* uregelmaessig knoglemorfologi

Kontraindikationer for lapoperation:

Total parodontitis med horisontalt knogletab eller meget bred vertikal defekt. Lgsningsgrad 3. Lgse taender

biver mere lgse efter kirurgi, derfor skal Igse teende fikseres f@r operation. Teender skal dog sidde bedre fast

igen efter et par uger. Teender Igse af 3. grad bgr i mange tilfaelde extraheres og ikke opereres pa.

Metode:

Lapoperation er en procedure hvor man ved incision klapper op, dvs frirouginerer gingiva saledes

at man kan udfgre korrekt diagnostik og behandling af parodontale destruktioner. Derefter

sutureres incisionen sammen igen.

o O O O

o O O O O

Bedgvelse
Blive steril (kirurgisk handvask og deekke patienten)
Kontrol af bedgvelse
Facial incision: sma savende bevaegelser med lige kulterblad. Veer opmaerksom approximalt, fordi vi
vil bevare sa meget som muligt af papillerne. Incisionen foretages i sulcus og ved bagerste molar
legges aflastningssnit.
Palatinal incision: buet blad.
Kontrol af incision: Ggres via rougine ved papillerne. Er der faste steder Igsnes de med kulter.
Rouginering facialt og palatinalt: sma vrikkende bevaegelser og god fingerstgtte.
Skyl med sterilt saltvand undervejs: giver bedre overblik + forhindre udtgrring af knogle.
Fjernelse a f granulationsvaev med blgdtvaevscurette: Bruges til at grave i knogledefekterne. Er
afrundet i den arbejdende del. Der findes to par. Fordel at fjerne sa meget som muligt facialt fra
allerfgrst. En knogle defekt fjernes ad gangen. Brug rougine for at beskytte lappen.
Formalet er, at:

a) Skabe overblik

b) Opna bedre knogleheling, da granulationsveevsfjernelse vil fgre til knogleresorption af tynde

knoglevaegge, som senere udfyldes med invaekst af kraftig knogle.
¢) Granulationsvaev indeholder mikroorganismer
d) Granulationsvaev indeholder inflammatoriske mediatorer, som er meget skadelige for de
parodontale veeyv, idet de opretholder inflammationen.
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o Fjernelse a f granulationsvaev med hardtvaevscurete: Starlite-curette. Kan skrabe langs tanden, og i
bunden af defekterne.

o Ultralyd: Fjerner resterende tandsten og blgde belaegninger. Der kommer sterilt saltvand ud, som
skyller blgdning vaek og holder omradet fugtigt. Er vigtig at bruge approximalt, fordi det er her, der
typisk er rester af tandsten og blgde belagninger. Der skylles indtil rodoverfladen fgles glat med
sonde eller curette. Dette g@res ved alle taender facialt og palatinalt.

Gennemgang: Ser om der er efterladt omrader med tandsten.

Laptilpasning: udfgres oftest med krum saks eller culter, for at sikre god lapadaptation og aflukning
af approximalrummene, hvilket giver hurtigere og bedre heling. Oftest tyndes lappens inderside
eller lapkanten.

Den mukoperiostale lap leegges tilbage mod tanden og det underliggende vaev enten i det
oprindelige niveau eller forskudt i apikal retning (her bruges sarpasta).

o Suturering: Ggres facialt fra i approximalrummene. Nalen fgres tilbage under kontaktpunktet, og
der laves dobbeltknude, sa den ligger over (under) papiltoppen. Sa laves en sidste knude, hvor man
kun drejer én gang om naleholderen. Sa klippes sutur, sa der resterer 3 mm. Enkeltsutur og simpel
kirurgisk knude.

o Information til patient: Skylning med klorhexidin, kontroller, skan omradet, blgd og kold mad.

Heling efter lapoperation

Helingen sker hovedsageligt ved primaer heling. Under den initiale heling sker der en stgrre eller mindre
grad af resorption pa toppen af alveolekammen. Under fasen med vaevsregeneration dannes der en ny
dentogingival enhed ved koronal vaekst af bindevaevet.

Ved knogledefekter sker der en delvis opfyldning af disse. Denne opfyldning er afhaengig af:

1. Anatomien af den ossgse defekt (3 vaeggede knoglepocher har bedre mulighed
for indveekst af nyt knoglevaev end 2 eller 1 vaeggede).

2. Mengden af resorption pa toppen af alveolekammen.

3. Udbredelsen af kronisk inflammeret omrade.

Mellem den ny genererede knogle og rodoverfladen ses et langt epithelialt faeste. De apikale celler i det
nyligt dannede kontakt epithel findes pa et niveau naesten svarende til det pree-kirurgiske faesteniveau.

Retraktion af blgdtvaevet vil ske under helingsfasen. Selv om stgrstedelen af den apikale forskydning af
margo sker inden for de fgrste 6 mdr., kan retraktionerne fortsaette i over 1 ar. Af faktorer der pavirker
graden af retraktioner savel som tiden for blgdtvaevs remodelleringen, kan naevnes den initiale hgjde og
tykkelse af lappen samt maengden af resorption pa toppen af alveolekammen

Succeskriterier:
Klinisk vurderer man en succesfuld lapoperation ved:

* nedsat pochedybde
* evt faestegevinst
* ingen synlige tegn pa sygdomsprogression (dvs gingiva sana, rene tandoverflader, ingen
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blgdning)
* God gingivamorfologi (ingen negative papiller)

Radiologiske kriterier for succes:

* knogleudfyldning af intraossgse defekter (hyppigst ved 2- og 3-vaeggede defekter)
* reduktion af parodontalspaltens bredde
* elimination af al calculus

Histologisk vil succeskriterie veere:

¢ tyndt kontaktepitel uden epiteltappe

* elimination af ICT (infiltreret connective tissue), dvs elimination af inflammatoriske celler og
mikroorganismer

* bindevavsheling, dvs produktion af nye kollagene fibre og proliferation af fibroblaster

* elimination af de subgingivale beleegninger

Prognose ved parodontalkirurgi:

God prognose pa kort sigt afhanger af:

e Patientens kompliance over for efterbehandling med skylning m. klorhexidin og evt.
antibiotikabehandling, samt undladelse af bgrstning i det opererede omrade, samt undladelse af
mekaniske traumer i omradet

e For stram eller for Igs sutur vil give et darligere resultat
e Rygning og darlig mundhygiejne vil derudover forsinke helingen.

e Korrekt placering af lap og effektiv skylning med saltvand og god rodafglatning

Skansom vaevsbehandling generelt og operationsvarighed.

God prognose pa lang sigt afheenger af, hvor godt patient opretholder god mundhygiejne og gar til kontrol
hos tandlaegen. Prognosen for teender med komplette furkaturinvolveringer er bedre for UK molarer end
OK molarer pga. vinklen pa furkaturen, der er nemmere at holde ren ved hjemmetandpleje.

Kontraindikationer for PA-kirurgi:

Absolut kontraindikation:

Patienter med myocardie infarkt: Ma ikke opereres inden for 6 mdr. efter hospitalisering, og derefter kun i
teet samarbejde med patientens laege.

32



Praktisk kontraindikation:

Multiple sclerose og Parkinsons sygdom: Kan ggre et ambulant indgreb umuligt, og det kan vaere
ngdvendigt at bruge generel anaestesi.

HIV/AIDS patienter: Langsom heling, hvorfor kirurgi typisk undgas.

Profylakse:

Reumatisk endocarditis, medfgdte hjertefejl og vaskuleere implantater: Er szerligt udsatte i forbindelse
med den bakterizemi, der normalt opstar i forbindelse med parodontalbehandling. Man bgr administrere
en stgddosis med antibiotika 1 time inden behandlingen startes, og der bgr skylles med klorhexidin
umiddelbart inden.

Organ transplantation: Disse patienter far ofte medicin, der gger tendensen til gingival hyperplasi samt
anti-hypertensions midler. Konventionel parodontal behandling bgr intensiveres i stedet for operation.
Operation til korrektion af den uhensigtsmaessige gingiva morfologi er ikke en god ide, idet recidiv
tendensen i dette tilfeelde er stor. Profylaktisk antibiotika behandling bgr ivaerkszettes 1 time inden, ligesom
der bgr skylles med klorhexidin umiddelbart inden. Patientens lzege skal konsulteres inden operationen.

Mulig profylakse:

Blodsygdomme med pavirkning af immunsystemet
Cytostatikumbehandling

Stralebehandling

Sveer arteriosclerose

Diabetes melitus: Kan sanke resistensen, sinke sarhelingen og praedisponere for arteriosclerose. Kun
patienter, der er velkompenserede, ma opereres hvis det ikke griber forstyrrende ind i patientens insulin
rutiner og maltider.

Aftale med lsege:

Antikoagulations behandling: Medfgrer gget blgdningstendens, og operation ma ikke udfgres fgr efter
konsultation med patientens laege. Korrektion af den medicinske behandling skal iveerkszettes 2-3 dage for
operationen. Man ma ikke benytte acetyl salicyl syre som smertestillende efter operationen, da dette kan
gge blgdningstendensen. Yderligere er tetracyklin kontraindiceret hos patienter, der er i anti-
koagulationsbehandling, da tetracyklin interfererer med dannelsen af prothrombin.

Blod forstyrrelser: Akut leukaemi, agranulocytose og lymfogranulocytose kontraindicerer operation. Anaemi
i milde grader udelukker ikke operation, men i mindre kompenserede tilfeelde kan blgdnings tendensen
veere forgget og resistensen nedsat, og patientens leege bgr konsulteres.

Binyre funktion: Kan veaere pavirket hos patienter, der far store maengder corticosteroider i leengere tid.
Dette medfgrer reduceret resistens overfor fysisk og psykisk stress. Patientens laege bgr konsulteres.
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Ekstra hensyn:

Epilepsi: behandles ofte med phenytoin, der medfgrer udviklingen af gingiva hyperplasi. Intensiveret
plaquekontrol er et bedre alternativ end operation pga. den store recidiv tendens.

Rygning: Har en negativ effekt pa sarhelingen, men kan ikke betragtes som en kontraindikation. Det skal
bemaerkes, at reduktionen i pochedybden er mindre og der ses mindre faeste gevinst hos rygere.

Almensygdomme og marginal parodontitis. Opgave 2: Ggr rede for
sammenhange mellem
Diskutér herunder:
a. Betydningen af almensygdomme for marginal parodontitis.
b. Den mulige betydning af marginal parodontitis for almene lidelser

A)

Mange generelle risikofaktorer er blevet foreslaet, som pavirker initieringen eller progressionen af
parodontal sygdom. Sadanne faktorer inkluderer et darlig reguleret immunrespons, rygning, kost og
forskellige systemiske sygdomme.

Systemiske sygdomme kan andre veertens evne til at handtere infektioner og kan forsteerke eksisterende
infektioner. Hos nogle HIV-positive individer kan der ses unormale, nekrotiske, hurtigt progredierende
parodontale laesioner. Plaque prgver fra disse individer indikerer, at den subgingivale flora er magen til den,
der findes hos HIV-negative individer med parodontitis. Dog findes en gang i mellem uszedvanlige
mikroorganismer.

Andre systemiske sygdomme, som er blevet associeret med gget prevalens og incidens for parodontal
sygdom er diabetes. Undersggelser har vist, at den subgingivale flora hos diabetikere med parodontitis,
svarer til den subgingivale flora hos ikke-diabetikere med parodontitis.

Disse undersggelser af HIV-positive og diabetes patienter tyder pa, at parodontitis hos disse individer
skyldes de ”“saedvanlige” patogener og ikke en eller anden ny art. Det vil sige, at veertens modtagelighed kan
pavirke progressionshastigheden, og i det store hele er det de samme patogener, der findes i ikke-
kompromiterede individer.

Diabetes

Diabetes patienter er mere disponerede overfor MP, hvilket menes at skyldes hyperglykaemi. Altsa har
patienter med darligt reguleret diabetes en meget stgrre chance for udvikling af MP end patienter med
velreguleret diabetes.

Der ses hos diabetikere et h@mmet inflammatorisk respons, som skyldes PMN’s nedsatte evne til at
fagocytere, adhaerere samt at respondere pa kemotaxi, hvilket medfgrer en nedsat migration.
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Det hyperglykaemiske miljg medfgrer dannelsen af AGE (advanced glycation endproducts) som stimulerer
monocytter og makrofager til gget produktion af bl.a. IL-1, TNF og PGE,. Dette disponerer til gget
destruktion af de parodontale vaeyv, idet disse 3 stoffer alle stimulerer knoglenedbrydningen.

Hos diabetes patienter ses darligere heling pga. en gget produktion af kollagenase samt nedsat produktion
af kollagen fra fibroblaster.

Darligt regulerede diabetikere har derfor gget tendens til parodontitis, uden at der ngdvendigvis er
korrelation mellem plaguemangde og sygdomsaktivitet. Floraens sammensaetning er den samme som hos

ikke-diabetikere.
HI

HIV infektionen angriber celler i immunforsvaret, saerligt T-hjaelpercellerne (CD4-celler), men ogsa
makrofager og dendritceller, hvilket medfgrer en kraftig svaekkelse af patientens immunforsvar.

De parodontale symptomer starter ofte med en intens erythematgs gingivitis. Nar T-hjaelpercelletallet er
tilstraekkelig lavt udvikles typisk ANG og ANP.

Cyklisk neutropeni: periodisk fald i neutrofile granulocytter - nedsat forsvar mod parodontal sygdom

Andre leukocytdefekter:

Nedsat neutrofilfunktion: Fagocytose nedsat evt. pga. defekt gen for Fc-receptor og migration (kan skyldes
defekt gen for adhaesiner).

Hypersensitiv monocyt/makrofag faenotype som forer til gget IL1, TNEX og PGE2 niveau som resulterer i
overdrevet inflammatorisk respons.

B)

Der er mange 'krav' som skal opfyldes for at kunne definere MA PA som egentlig risikofaktor for
almensygdomme, og et af dem er biologisk plausibilitet (trovaerdighed), hvilket der ma siges at veere.

Primeaert skal arsagen findes i at den subgingivale mikroflora via den velvaskulariserede inflammerede
poche nemt far adgang til blodbanen. Eksempelvis ved mikrotraumer fra tandbgrstning/tygning, eller ved
stgrre invasive indgreb som depuration eller kirurgi. Herved skabes midlertidig bakterieemi og ligeledes kan
cytokiner fra pochen taenkes at spredes perifaert. Nok er bakterizemien kortvarig men hvis den samtidig er
hyppig kan bakterier godt taenkes at kolonisere andre vaev eller na at inducere cytokinfrigivelse i andre vaev.
| forbindelse med cytokiner er der saerligt fokus pa PGE2, INEX og IL1.

At bakterizemi udggr risiko for udvikling af endocarditis hos risikopatienter er en generelt accepteret og
dokumenteret sag, men der er efterhanden ogsa fundet associationer til:
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* Koronar hjertesygdom, som nu menes at have infektigs zetiologi og vaere keedet sammen med
samme hypersensitive inflammationscelletype som PA. Det taenkes at orale
bakterier/cytokiner kan fgre til ustabile atheromatgse plaques i karvaeggen som fgrer til ruptur
og thrombose og thromboembolidannelse. Samtidig menes orale bakterier at kunne udskille et
blodpladeaggregerende protein som fremmer artherosklerose.

* Diabetes. Staerk association mellem darligt reguleret diabetikere er pavist men nu mener man
ogsa at forholdet gar den anden vej, sdledes at bakterieemi fgrer til gget insulinresistens
(veevene reagerer ikke pa insulin) som fgrer til gget hyperglyceemi som fgrer til gget risiko for
diabeteskomplikationer.

* For tidlig fadsel/lav fgdselsveegt. Bakterisemi menes at kunne fgre til inflamm. svarende til det
chorionamniotiske plexus som fgrer til membranruptur eller ve-initiering og dermed for tidlig
fedsel. Der er hos disse bgrn fundet IgM mod orale bakterier som tegn pa bakteriel setiologi.

* Respirationssygdomme og rheumatoid arthritis er ogsa under undersggelse.

Det skal understreges at der stadig kun er tale om associationer og ikke evidens, men det dbner dgrene for
et bredt omrade som kan fa vidtdaekkende konsekvenser for behovet og vigtigheden af
parodontalbehandling.

Aggressiv og kronisk marginal parodontitis Opgave 3. Hvorved adskiller sig
fra kronisk marginal parodontitis med hensyn til diagnostik, patogenese,
sygdomsforlgb og behandling?

| forbindelse med MA PA har man forskellige patientkategorier alt efter hvor alvorlig og hurtigt
progredierende sygdommen er, og behandlingen tilrettelaegges herefter. Der er dog ikke forskel pa
behandlingskoncept med bakteriekontrol som middel.

Parodontitis marginalis adulta progressiva lenta er karakteriseret ved at ramme efter 203arsalderen, og der
er sadvanligvis god korrelation mellem lokale atiologiske faktorer og sygdomsaktivitet. Altsa god
sammenhang mellem plakmaengde, alder og feestetab.

Det ses hyppigst hos patienter, der er “zeldre” og hyppigst er der tale om moderat kronisk inflammation
(ikke meget granulationsvaev) og horisontalt knoglesvind. Behandlingsresponset er ofte godt og der ses
sjeeldent recidiv.

Ved langsomtprogredierende kronisk PA laegges stor vaegt pa hygiejnefasen og der udfgres kun PA-kirurgi
ved indikation og ligeledes supplerende AB-behandling. Progressionshastigheden ggr at man kan tillade sig
at veere mere afventende i sin behandling fgr man griber mere radikalt ind.

Parodontitis marginalis adulta progressiva rapida er karakteriseret ved hurtigt tab af parodontalt faeste pa
flere teender og debuterer typisk 20-40 arsalderen. Der er stor sygdomsaktivitet og darlig korrelation
mellem lokale aetiologiske faktorer og sygdomsaktivitet. Altsa darlig sammenhang mellem plakmangde,
alder og faestetab.
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Diagnosen kan stilles pa to forskellige grundlag:

1. Ved klinisk eller radiologisk konstateret udtalt faestetab inden for korte perioder (fx 6 mm feestetab i
Igbet af 2 ar).

2. Ved udtalt misforhold mellem faesteniveau og alder (fx 8 mm pocher i 22 ars alder).

Typisk er faestetabet lokaliseret approximalt og knoglesvind omfatter bade flere vertikale og horisontale.
Der er tale om en kraftig inflammation (meget granulationsveaev). Ofte er der darligt behandlingsrespons og
stor recidivtendens.

Vurdering af faestetabets stgrrelse: mm tab / ar pa en tand

Let: < 0,1mm
Moderat: 0,1 -0,5mm

Sveert: > 0,5 mm

Generelle praedisponerende faktorer for stor sygdomsaktivitet (formodede/dokumenterede)

Arvelighed

e  Etnisk baggrund
e Almensygdom

e Rygning

e Stress

Ved de hurtigt progredierende PA-sygdomme ma man ga lidt mere aggresivt til veerks. Hygiejnefasen er
stadig lige vigtig men ma gennemfgres hurtigere og der er bredere indikationsomrade for kirurgi og AB.
Residualpocher accepteres ikke da de udggr risikosites for recidiv. Der gives kort snor i
vedligeholdelsesfasen og hyppige kontroller.

Behandling af hurtigt progredierende parodontitis:
e Konventionel parodontalbehandling med kort hygiejnefase
e Udvidet indikation for parodontalkirurgi
e Indikation for supplerende antibiotikum ved:
o omfattende destruktioner
o recidiv efter konventionel behandling

o Hyppige vedligeholdelsesbehandlinger og god mundhygiejne
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Behandlingsstrategier:

Behandlingsplan I - lokaliserede defekter:

Kort hygiejnefase (0-4 uger) >

for at mindske inflammationen i gingiva inden parodontalkirurgi
Kontrol af mundhygiejne og operationsplan

. Parodontalkirurgi +/- antibiotikum

Kontrol / vedligeholdelse (klorhexidin)

Behandlingsplan II — multiple defekter:

. Hygiejnefase over kort tid (2 behandlingsseancer indenfor 48 timer) +
antibiotikum og klorhexidin

. Kontrol efter 3 maneder, pochemaling, operationsplan

- Parodontalkirurgi af restpocher

. Kontrol / vedligeholdelse (klorhexidin)

Parodontitis hos bgrn og unge: Aggressiv_parodontitis

Forekomst ved

e Igvrigt raske

e I forbindelse med systemiske tilstande:
o Leukocytdefekter
o Neutropeni
o Diabetes mellitus

e Syndromer: Chédiak-Higashi syndrom, Leukocyt adhasionsdefekt syndrom,
Papillon-Lefevre syndrom, Down’s syndrom, Hypophosphatasi, Histiocytosis
syndromer, Ehlers-Danlos syndrom, HIV

Parodontitis marginalis juvenilis er karakteriseret ved udbrud af marginal parodontitis pa flere teender
omkring puberteten (10-20 ar), hyppigst afficerende fgrste molarer og incisiver karakteriseret ved et hurtigt
fremadskridende faestetab. (Mindst 2 patologiske sites, hvoraf det ene skal veere pa 1. molar). Man mener
at ca. 50 % af bgrn med juvenil parodontitis har ogsa haft praepubertal parodontitis.

Hos raske individer er der ofte tale om lokale defekter med moderat inflammation, mens for der ofte er
tale om generelle defekter og kraftig inflammation hos individer med almen sygdom.

Diagnosen stilles i klinikken vha. udfgrlig anamnese, hvor medicinsk og odontologisk historie gennemgas
samt klinisk undersggelse. Det forudsaetter, at der ikke er nogen systemisk sygdom der bidrager til
sygdomsbilledet (fx HIV eller anden immunkompromitterende sygdom, diabetes, leukaemi).
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Konkluderende kan det siges at man stiller diagnosen i klinikken ved:

*  Fraveer af systemisk sygdom der bidrager til sygdomsbilledet

* Hurtigt feestetab og knogledestruktion

* Genetisk disponering

* Atypisk sygdomsbillede, dvs manglende sammenhang mellem plaguemangden og faestetabet

Patogenesen kan forklares ved opstdet ubalance mellem bakterier og vaertsforsvar som flg:

Der er fundet en staerk association mellem sygdommen og bakterien A.a. idet A.a. fandtes pa 90 % af syge
sites. Elimination af A.a. fgrte til bedre tilstand og recidiv fgrte til at A.a.-koncentrationen steg. Samtidig
fandtes gget mangde antistoffer mod netop denne bakterie. A.a. besidder ogsa mange virulensfaktorer
som kan forklare kraftigt veertsrespons og hurtig vaevsnedbrydning:

* leukotoxiner

* endotoxiner

* invadering af vaev

* proteolytiske enzymer til nedbrydning af vaev

Desuden er der typisk hgj forekomst af spirokaeter samt fusobakterier, prevotella-arter og E. corredens
(grenne kompleks)

Mht veertsforsvaret og familieer forekomst findes association mellem sygdom og nedsat neutrofilfunktion
(fagocytose nedsat evt pga defekt gen for Fc-receptor) og migration (kan skyldes defekt gen for adhaesiner).
Samtidig er der fundet gget ratio af IgG2 : IgG1 og I1gG2 har darligere binding og dermed darligere effekt
end IgG1.

Der er ogsa tale om en hypersensitiv monocyt/makrofag faenotype som fgrer til gget IL1, TNEX og PGE2
niveau som resulterer i overdrevet inflammatorisk respons.

Der er typisk familizer forekomst og radiologisk ses karakteristiske vertikale og skalformede knogledefekter.
Formentlig pga. progressionshastigheden

Praevalens: 0,01-0,12%. Stor genetisk disposition og store etniske forskelle (langt hgjere praevalens blandt
vestafrikanere — Marokko: 8-15%)

Behandling:

. Kort hygiejnefase (0-4 uger oftest 2 uger) hvor mundhygiejnen optimeres og gingiva far en chance
for at hele lidt op, sa det er muligt at foretage kirurgi. Der forventes ellers ingen vaevsrespons under
hygiejnefasen

. Er A.a tilstede vil der administreres amoxicillin 500 mg + metronidazol 250 mg 3x1 tabl. dagligi 8
dage pa grund af disse to preeparateres synergistiske effekt. Antibiotika gives i samme periode som
der udfgres kirurgi.
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. Kirurgi: Under kirurgien vil granulationsvaevet vaere enormt og blgde meget selv efter fjernelse vil
der vaere meget blgdning pga. store knogle-marvrum. Granulationsveevet skal fjernes 110 % ellers
ses der ingen heling. Hvis mundhygiejnen er god og kirurgien udfgres lege artis heler bgrn naesten
helt op igen af sig selv. Ingen membraner er derfor ngdvendige og knoglefjernelse er HELT forbudt.

Yderligere overvejes ngdvendigheden af hemisektion, ekstraktion og autotransplantation.

Prognose: rigtig god osse@s respons pa kirurgi for patienter under 25 ar. For nogle kan selv den optimale
behandling ikke g@re noget. For nogen kan sygdomsprogressionen helt standses, hvis tilstanden
diagnosticeres og behandles tidligt nok.

Parodontitis marginalis praepubertalis er karakteriseret ved udbrud af parodontitis pa flere taender fgr
puberteten, afficerende de primaere og undertiden ogsa de permanente taender.

Hos raske individer er der ofte tale om lokale defekter med moderat inflammation, mens for der ofte er
tale om generelle defekter og kraftig inflammation hos individer med almen sygdom.

praevalens: < 0,1%

Behandlingen bestar i ekstraktion af de vaerst afficerede primaere teender samt depuration efterfulgt af
plakkontrol og anvendelse af klorhexidin. Under behandlingen kan der eventuelt suppleres med antibiotika.

Mikrobiologisk undersggelse Opgave 5. Redeggr for indikationerne for at
foretage af den subgingivale mikroflora i forbindelse med behandling af marginal
parodontitis. Og hvorledes udfgres en mikrobiologisk prgvetagning?

Med alle de bivirkninger der forekommer i forbindelse med AB-behandling er det hensigtsmaessigt
at anvende et praeparat man er sikker pa virker mod aktuelle mikroorganismer i de patologiske
pocher, sa man ikke skal ud i gentagne behandlinger. Men da man sjaldent ved praecis hvilke
bakterier der findes i pochen eller om de er resistente overfor et givent praparat kan det vaere
fristende at foretage mikrobiologisk undersggelse forud for AB-behandling.

Samtidig er det dog bade omkostningsfuldt at foretage sadan en prgve og man far heller ikke et
endegyldigt svar, dels da prgvetagning i sig selv er fglsom for kontaminering og dels da dyrkning
kompliceres af at mange bakterier er kraesne og svaert dyrkbare. Den subgingivale plague er ogsa
sveert at skaffe sig et repraesentativt udsnit fra pga dens lokalisering og struktur. Endeligt skal det
0gsa naevnes at langt fra alle subgingivale bakterier er identificeret og klassificeret, sa mange arter
vil ikke kunne detekteres ved mikrobiologisk undersggelse.
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Absolut indikation

* Manglende effekt af tidligere antibiotikumbehandling i forbindelse med parodontal behandling
(depuration / kirurgi). Her kan der vaere tale om resistente arter eller arter man ikke ville forvente
subgingivalt (fx tarmbakterier). Her er man ikke interesseret i at famle for meget rundt mellem praeparater
og risikere yderligere resistensudvikling hos en patient.

Relative indikationer

* Hyppige forudgaende antibiotikumbehandlinger, ogsa af ikke odontologiske arsager; szerligt indenfor det
sidste ar. Disse patienter kan sandsynligvis have udviklet resistente bakteriearter, hvorved en
resistensbestemmelse er meget relevant.

¢ Et klinisk billede, der ikke svarer til det forventede, fx multiple abcesser, kraftig dannelse af
granulationsveev, afvigende udseende af gingiva. Her kan man ogsa mistaenke atypiske bakteriers
tilstedeveerelse.

¢ Manglende behandlingsrespons uden erkendelig arsag.

Disse 4 indikationer er hovedretningslinjerne, men der findes selvfglgelig grazoner, fx i forbindelse med
juvenil PA, hvor man ved at der er familizer forekomst af sygdommen og hvor tidligere diagnostik forbedrer
prognosen. her kan det vaere hensigtsmaessigt at screene familiemedlemmer, men hver enkelt tilfaelde ma
vurderes individuelt.

Hos denne 26-3rige patient ses en overvaegt i mikrofloraen af anaerobe, gramnegative arter, nemlig
spirokaeter og P. intermedia, som desuden hgrer til de sortpigmenterede arter. Her vil den foreslaede
terapi vaere 250mg Metronidazol 3 x dagligt i 8 dage, da undersggelsen viste en total haemning overfor
spirokaeter og sortpigmenterede organismer.

Udfgrelse af prgvetagning:

Inden prgvetagning:

¢ Dato og tidspunkt for aflevering af prgven aftales i forvejen med Afdeling for Mikrobiologi.

Plaqueprgver tages fra dybe pocher med blgdning og / eller pus ved pochemaling. Der udvalges 2-3 pocher
i mundhulen, hvor det er lettest at tgrleegge og tage prgven.

Metode:
1. Omradet med den aktuelle poche tgrlaegges med vatruller og 3-funktionssprgijten.
2. Synlig supragingival plaque fjernes forsigtigt med steril curette — Undga blgdning!
3. Omradet aftgrres omhyggeligt med steril gaze.

4. En steril paperpoint fgres vha. steril pincet forsigtigt til pochebunden. (NB. Steril indpakning af
savel pincet som paperpoints ma fgrst abnes umiddelbart inden prgvetagningen).
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5. Efter 10 sek. fjernes paperpointen forsigtigt fra pochen og overfgres straks til prgvetagningsrgret.
a) Gummiproppen fjernes umiddelbart inden overfgrelsen. NB. Glassets munding ma IKKE bergres!
b) Paperpointen slippes ned i transportvaesken, sa spidsen er helt tildaekket.

c) Prgvergret tilproppes straks.

6. Prgvetagningen (punkt 4 & 5) gentages fra samme poche, sa der anvendes 2
paperpoints til hver poche. Herefter kan samme procedure gentages fra andre
pocher.

Prgven afleveres hurtigst muligt pa Afdelingen for Mikrobiologi.

Tandlaeger i privat praksis skal sende prgven med post samme dag, evt. med bud.

Lgsning og mobilitet Opgave 1. En ny pt. henvender sig telefonisk med
anmodning om at fa set pa en Igs fortand, der ogsa synes at have flyttet sig. Redeggr
for, hvorledes du vil undersgge og behandle problemet.

Jeg vil starte med den subjektive undersggelse. Her vil jeg starte med at spgrge om tanden har veeret udsat
for traume, fgles lang, perkussionsgmhed eller om der tidligere har veeret steerke smerter fra tanden. En
nekrotisk tand kunne nemlig fgre en apikal parodontal destuktion med sig eller en radikulaer cyste. Jeg ville
0gsa spgrge om han eller andre familiemedlemmer lider af parodontose og om han har faet behandling for
det, sasom kirurgisk behandling. Og om der er havelse omkring tanden.

Tandmobilitet kan have en parodontologisk ztiologi, og for at undersgge dette naermere vil jeg anvende de
saedvanlige diagnostiske metoder, herunder se pa inflammationstegn i gingiva og pochemaling for at
vurdere faestetabet. En radiologisk undersggelse kan anvendes for at vurdere knogleniveau, udvidet
parodontal spalte, apikal opklaring eller cyste.

Vitalitetsteste tanden, da tanden kan vaere nekrotisk med cyste og apikal opklaring, eller der kunne befinde
sig en tumor. Se om der er haevelse, da Igsningen kunne skyldes en periapikal absces.

Derudover vil jeg underspge graden af mobilitet, da en tand, som er Igs af tredje grad ikke kan komme fra
overbelastning alene.

Generelt kan der opstilles fglgende arsager for tandmobilitet:

1. Reduceret alveolehgjde. PDL er intakt i alveolen men pga. mistet faeste koronalt kan
kronen bevaeges mere i det horisontale plan. Rodens mobilitet dog ikke forgget (ex ved
status post PA marg.)

2. @get PDL-bredde. Fibrene er intakte omend forlaengede som fglge af fysiologisk adaptation til
@ndrede funktionelle krav (ex som fglge af suprakontakt eller tab af stgttezoner som fgrer til
overbelastning af andre)

3. Nedbrudt PDL + overbelastning. Skyldes marginal PA som fgrer til vertikal knogledefekt.
Ved samtidig overbelastning kan mobilitet gges og sygdomsprogression katalyseres.
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| modsaetning til 2 vil Igsningen progrediere uden behandling.
4. Efter traume og ved fx lapoperation vil der forekomme midlertidig gget mobilitet mens
heling forlgber.
5. Fysiologisk gget mobilitet
6. Nedbrudt PDL. Enten pga. marginal PA eller parodontitis apikalis chronica.
7. Cyste. F.eks. radikulzer cyste pga. nekrotisk pulpa.

8. Abscess. Enten pga. marginal PA eller parodontitis apikalis chronica.
9. Tumor
Behandling:

1. Der er ingen behandling for det tabte faeste, men ingen behandling er ngdvendig da
mobilitet ikke forgges. Hvis der er gener for patienten kan behandles med fixering.
2. Sasnart overbelastende element elimineres vil PDL genantage sin oprindelige bredde.
Behandlingen gar ud pa beslibning af suprakontakter og genetablering af stgttezoner.
3. Skal behandles med bade beslibning af suprakontakt og parodontalbehandling. Faestetab
genoprettes ikke men sygdomsprogression standses.
4. behandles ikke
behandles ikke
6. Standse sygdomsprogression. Marginal PA behandles med konventionelle metoder + fixation,
evt. suppleret med AB og kirurgi eller ektraktion. Parodontitis apikalis behandles med
kanalbehandling.
7. Behandles med ekstraktion + kirurgi/kirurgi + kanalbehandling.
8. Behandles forskelligt afhaengigt af om abscessen er endodontisk eller parodontologisk
betinget.
9. Cancerbehandling.

o1

Klorhexidin Opgave 2. Ggr rede for virkningsmekanisme som kemisk
plakbekaempelsesmiddel, herunder antimikrobielle spektrum og effekt pa
mikroorganismer samt indikationer, dosis og varighed for anvendelsen i forbindelse
med kirurgisk parodontalbehandling

Klorhexidin er et basisk antiseptikum som pga. dets dikationiske struktur ggr det seerdeles interaktivt med
anioner. Dette er grundlaget for dets anvendelse. Klorhexidin kategoriseres som et antiplaque-middel.

Klorhexidin binder staerkt til bakterielle cellemembraner. Ved lave koncentrationer er virkningen
bakteriostatisk, da resulterer i gget permeabilitet med deraf fglgende laekage af intracellulzere
komponenter. Ved hgje koncentrationer resulterer det i celledgd.

I munden adsorberer klorhexidin til pelliklen, hvorefter den bakteriostatiske effekt opretholdes leenge efter
- helt op til 12 timer efter.
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Man mener at klorhexidin pga. sin symmetriske kationiske struktur binder med den ene kation til
tandoverfladen, hvilket forhindrer bakterierne i at adhaerer. Og med den anden kation interagerer med
bakterierne. Denne staerke binding til overfladen bevirker samtidig en meget begraenset absorption, hvilket
giver lille mulighed for systemiske bivirkninger.

Klorhexidin virker kun plagueha&mmende pa rene overflader.

Der er enighed om, at behandling med antibakterielle midler aldrig ma sta alene, men i givet fald ma vaere
en tilleegsbehandling til plakkontrol og tandrensning

Dosering og anvendelsesomrade

Virkningen er dosisafhaengig og ikke koncentrationsafhaengig, dvs. at halverer man koncentrationen skal
man skulle med den dobbelte maengde.

Spektrum

Har en bred antimikrobiel virkning, som inkluderer en bred raekke af Gram positive og negative bakterier.
Og er virksomt overfor visse svampe inkl. Candida og desuden overfor visse vira som HIV og HBV (Hepatitis
B).

Indiktationer

Klorhexidin kan anvendes af patienter i perioder, hvor tilfredsstillende mundhygiejne ikke kan gennemfgres
med traditioneller mekaniske hjeelpemidler fx tandbgrste, tandtrad mm:

e Midlertidigt supplement til almindelig mundhygiejne eller patienter i tandregulering
e Erstatning for patienter efter parodontalkirurgi eller i keebefrakturbehandling
e Fysisk og mentalt handicappede
e Patienter med akut nekrotiserende gingivitis/parodontitis
e Patienter med svampeinfektioner
e Hgjrisiko cariespatienter
e | klinikken som praeventiv mundskylning fgr behandling (fx endocarditits patienter)
e Halitose
Toksicitet og bivirkninger
e Brune misfarvninger af taender, tunge og enkelte restaureringsmaterialer
e /[ndret smagsopfattelser (salt)

e Bitter smag
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e (get supragingival tandstensdannelse

e Orale sar/erosioner (koncentrationsafhangig)

Gingivale ulcerationer Opgave 3. Beskriv tilstande og lidelser, der er
karakteriseret ved og gor rede for deres behandling.

Gingivitis acuta necroticans (akut nekrotiserende gingivitis): Gingivitis med ulceration og nekrose af
papiltoppe og undertiden af margo gingivae. Intet faestetab.

Opstar typisk i forbindelse med nedsat immunforsvar som cyklisk neutropeni eller HIV.
Behandling: metronidazol + forsigtig depuration

Parodontitis marginalis acuta necroticans (akut nekrotiserende marginal parodontitis): Parodontitis med
ulceration og nekrose. Saedvanligvis debut pa toppen af interdentalpapiller bredende sig langs margo
gingivae. Ofte approksimale kratere.

Akut nekrotiserende parodontitis (ANP) er en inflammatorisk og destruktiv sygdom, som starter som akut
nekrotiserende gingivitis (ANG) og hvis nekrosen fortsatter udover den mukogingivale graeense kommer til
at hedde akut nekrotiserende stomatitis (ANS).

Klinisk manifesterer sygdommen sig ved ulcererede papiltoppe og margo gingiva. som er beklaedt med en
grahvid/gulhvid hinde bestdende af fibrin og nekrotiseret vaev med leukocytter, erytrocytter og bakterier.

Sygdommen udvikler sig hurtigt og er karakteriseret ved at vaere smertefuld. Blgdning kan let
fremprovokeres pga den kroniske inflammation.

Ved ANP ses der tillige parodontal destruktion af parodontalligament og knogle med dertilhgrende
faestetab. Der ses hyppigere afficerede facialmukosa end palatinal/lingual. Der ses sommetider gget
spytflow og patienterne vil pga. smerten have vanskeligt ved at tygge. Der kan ogsa ses havede
lymfekirtler, men dette er typisk et symptom pa den mere avancerede laesion som kaldes ANS. Darlig smag
og lugt.

Sygdommen er som regel forbundet med meget darlig mundhygiejne, hvilket kun gg@res vaerre af
besveerligheden ved mekanisk renhold pga. smerten. Derfor vil patienterne der henvender sig med denne
sygdom ofte have plaquebeklaedte tandflader, iszer langs gingiva.

| de fleste tilfeelde er sygdommen akut, men kan udvikle sig kronisk hvis det ikke behandles ordentligt. Den
kroniske fase er karakteriseret ved at veere mindre smertefuld og mindre ubehagelig men stadig med
samme parodontale destruktion som i den akutte fase, blot ikke sa hurtigt.
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Behandling:

Inddeles i 2 faser:
akut behandling
vedligeholdelsesbehandling

Den akutte behandling sigter mod eliminering af sygdomsprogression, smerte og ubehag. Ved fgrste

behandlingsseance foretages sa grundig en depuration som tilstanden tillader. Det kan veere en fordel at
bruge ultralyd frem for handinstrumenter. Patienten instrueres derefter i brug af mundskyllemiddel med
klorhexidin da tandbgrstning i de nekrotiserede omrader generer heling.

I mange tilfaelde er det ngdvendigt at supplere depurationerne med systemisk administreret antibiotika,
specielt i de tilfaelde hvor patienterne har feber:

Metronidazol 3 gange daglig 4 250 mg i 6 dage er f@grstevalgspreeparat mod ANP
penicilliner og tetracycliner er ogsa effektive

Den akutte behandling fortsaetter med daglige besgg indtil symptomerne holder op. Som regel vil
symptomerne forsvinde i Igbet af fa dage. Derefter skal patienten komme ca. hver 5. dag, hvor

depurationerne tager til i intensitet i takt med at det bliver taleligt for patienten. Derefter rettes
restaureringer med overskud/underskud og polering af rodoverflader. Afsluttende bliver patienten
motiveret og instrueret i tandbgrstning.

Vedligeholdelsesbehandlingen sigter mod eliminering af blgdtvaevskratere som retinerer plaque via

gingivektomi og evt lapoperation ved de dybe kratere samt hyppige kontroller hvor mundhygiejnen
reguleres javnligt.

- Svampeinfektioner: Candida infektion kan give ulcerationer. Udbruddene kan have forskellig karakter:
Erythromatgs(omrader med rgdme), plak-lign (hvidlige afskrabelige belaegninger, hvor der ses redme
under), bullgs(sma havelser). Diagnosticeres ud fra skrab og udseende. Behandles med klorhexidin skylning
evt. kombineret med antimykotika.

-Herpetisk gingivostomatitis (herpes simplex type 1). DNA virus som via retrograd transport i de

trigeminale nervebaner, flytter sig over i det trigeminale plexus, hvor det kan vaere latent i mange ar. Det
kan bryde ud ved traumer, nedsat immunforsvar(ved sygdom el. i forb. m. behandling). Heles efter 14 dage
uden ar ved behandles med antivirale midler som Acycklovir.

- Syndromer: Papillon Levre syndrom og Downsyndrom. Bevirker at der er nedsat vaertsforsvar, hvormed at

der kan forekomme sveere infektioner, som har symptomer svarende til en akut gingivitis med alvorlig
opblussen. Behandles ved streng plakkontrol, da plakmaengden korrelerer med alvorligheden af udbrud.

- HIV: HIV kan bevirke sardannelser i mundhulen, som resultat af darlig immunrespons. Der ses ofte
candida infektioner i den forbindelse. Kan behandles med antimykotika. Mange gange forekommer Akut
Nekrotiserende Gingivitis/Parodontitis.
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- Lichen planus;_Ztiologien er ukendt men autoimmun sygdom med kronisk inflammation i vaevet.

o Kendetegn: hvide stregtegninger (diagnostikum), papula (mikrovulkaner). Der kan tages biopsi. Der
kan ogsa veere manifestationer pa huden.

e Symptomer: ingen eller smerter v/indtag af iseer tomat, rugbrgd, banan, snaps. Smerter v/
tandbgrstning. Symptomer kan forvaerres ved candidainfektioner i ulcerationer.

e Behandling: Leesioner forveerres af mikrobielt infektion fordi den supplerende infektion medfgrer
frigivelse af cytokiner. Der ses derfor forveerring af symptomer i omrader med darlig mundhygiejne.

e Depuration, sanering (ekstraktion af teender med kronisk infektionssite), god mundhygiejne,
instruktion i effektiv men skansom tandbgrstning.

e Steroidbehandling

e Den kroniske inflammation ved lichen planus er domineret af T-lymfocytter og medfgrer ikke
faestetab. Dog kan tandbgrstning vaere smertefuldt ved lichen planus og saledes kan der opsta
feestetab som fglge af darlig mundhygiejne.

- Benign slimhindepemfigoid:

. Atiologi: autoimmun sygdom. Der dannes antistoffer mod protein i basalmembranen og denne
gdelaegges - seperation af epithel og bdv svt. til basalmembranen.

. Symptomer: vesikeldannelse. Disse spraenger og der ses fibrindaekkede sar ovenpa bdv. Et cirkulaert
fibrindaekket sar er ofte en bristet vesikel.

. Behandling: god MH mindsker symptomer

- Ambustio (forbranding, som varm kaffe):

. Symptomer: sukkulationer (ansamling af petekkier = sma punktformede blgdudtradninger)

. Uforklarlige sukkulationer eller petekkier skal man fglge op pa og se patienten igen senest en uge
efter.

- Traumer:

e Kemisk: latrogene erosioner ved fx behandling(blegning eller syreaetsning)
e Termisk — Forbraending ved fgdeindtag(te, pizza etc)
e Mekanisk - Far har tandbgrste, forkert teknik.

Rgdme ses lokalt og er ofte smertevoldende, der forekommer ofte gingivaretraktion. Ses som sar med
kraftig redme.

Der behandles ved at patienten instrueres i korrekt brug af tandbgrste.
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Saret heler af sig selv.
-Medicinindtag.

o Nifedipin, fenytoin og cyclosporin A fgrer til gingivahyperplasier som i tidlige stadier kan ligne
gingival gdem.

e leddegigtmedicin: Azathioprin og methotrexat (begge farmaka er immunsupprimerende) kan fgre
til redme og ulceration

Reduktion af dybe pocher pa molarer Opgave 6. Beskriv metoder, der kan
anvendes til at reducere en dyb poche pa de bageste molarer (furkaturer).

Herunder gnskes en diskussion af indikationer samt fordele og ulemper ved
metoderne.

Udvikling af pocher sker pga veevsandringer forbundet med inflammation i de gingivale og parodontale

vaev. Pochemalet bestemmes som afstanden fra margo gingiva til et punkt hvor veevet yder modstand mod
yderligere penetration med en pochemaler. Begge punkter flytter sig altefter tilstanden i veevet og er altsa
ikke stabile punkter.

Fig 1. viser forholdene for en sund tand. Kontaktepitelet straekker sig til EC-graensen og er bundet til
tandoverfladen via hemidesmosomer. Bindingen er dog ikke steerkere end at en pochemmaler med let tryk
kan bryde den. Pochebunden findes nok en anelse koronalt for hvor kontaktepitelet slutter pga det sunde
bindevaevs tonus. Pochedybden ligger i klinisk sund gingiva pa 1-3 mm.

Fig 2. viser tilstanden ved parodontal sygdom. Der findes subgingival plague og i samme udstraekning er
kontaktepitelet migreret apikalt, kontaktepitelet er mere uteet, nogle steder ulcereret pga bakterieinvasion
og fagocytotiske cellers migration til pochen samt exudat med plasmaproteiner, hvilket giver udtalt
blgdningstendens. | bindeveevet ses et kraftigt inflammatorisk celleinfiltrat samt gget vaskularisering, som
der er skabt plads til ved nedbrydning af kollagen og bindevaevsmatrix samt knogle. Alt dette ggr vaevet
omkring pochen blgdere og fyldigere, hvilket resulterer i at pochemaleren kan penetrere forbi
kontaktepitelets bund og samtidig kan margo pga gdemdannelse vaere lokaliseret mere koronalt.

Fig. 3 viser den ophelede situation, hvor der er sunde forhold og reduceret pochedybde, bade pga
retraktion af margo gingiva og opstramning af bindevaev apikalt som fgrer til at pochemaleren ikke nar helt
ned til kontaktepitelets bund. Det ses at der IKKE er gendannet aktivt fiberfaeste til tanden, men blot
reduceret gdem og opstramning af bindevaev.

Man taler om pseudopocher, hvis gget PPD kun skyldes gingivale sendringer (mere volumings margo) og
der ikke er tale om egentlig vaevsdestruktion.

Konsekvens af fordybede pocher. Fordybede pocher (over 3 mm) er ikke i sig selv patologiske og man kan

godt vaere sygdomsfri med dybe pocher.
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Dog ma de siges at udggre en risiko for genopblussen/videreudvikling af marg.PA, dels da det kan vare
umuligt for pt selv at holde rent i dem og dels fordi det bliver markant svaerere for tandleegen at depurere
sufficient jo dybere pochen er.Yderligere vil de udggre en risikosite for hurtigere udvikling af patogen
anaerob subgingival mikroflora.

Formalet med en pochereduktion er altsa at skabe forhold som kan holdes sunde og dermed fremme
taendernes prognose og gge deres levealder. Det har altsa ikke noget at ggre med gendannet faeste.

Opnaelse af en pochereduktion. Pochereduktion opnas biologisk ved at standse inflammation i vaevet og

opretholde forhold som muligggr heling. Helt overordnet handler det om at reducere de atiologiske
faktorer: bakteriel load eller vaertsrespons. Sidstnaevnte har man endnu ikke fundet en effektiv made at
reducere sa behandlingen sigter primaert mod reduktion af bakteriemangden.

Det er altid ngdvendigt at sigte mod de setiologiske faktorer inden andre tiltag forsgges for at forebygge
videre sygdomsprogression.

Bakterieeliminationen sg@ges i fgrste omgang elimineret ved supra- og subgingival depuration samt
motivation/instruktion af patient til bedre opretholdelse af sufficient mundhygiejne. Dette har vist sig

meget effektivt hos mange patienter men i nogle tilfaelde ggr anatomi/furkaturer eller pochedybder at det
ikke er tilstraekkeligt og der ma derfor suppleres med kirurgi/antibiotika.

Alt i alt er der generelt et meget bredt indikationsomrade for supra- og subgingival depuration hos PA-
patienter og ethvert behandlingsforlgb bgr startes med disse behandlinger fgr yderligere behov vurderes.

Saledes kan der sidelgbende med eller efter bakteriebekaempelse suppleres med kirurgisk
pocheelimination, rodresektion eller forsgg pa gendannelse af parodontalligamentet (GTR).

Samtidig skal man ogsa holde sig for gje at ikke alle pocher drager fordel af indgreb i forhold til blot
supragingival plakkontrol. Lindhe har via forsgg defineret sakaldte kritiske pochedybder som angiver
pochedybden for enkelte teender hvor depuration fgrer til mere skade end gavn og ligeledes er der givet
pochedybder hvor kirurgi kan foretraekkes fremfor alm subgingival depuration.

Det er vigtigt at drage sig nogle overvejelser fgr man vaelger behandlingen. Ztiologien for pochen er vigtig,
tandens aktuelle parodontale situation samt patientens formaen. Derved kan en prognose vurderes. Er
prognosen darlig tjener det intet formal at udsaette patienten tvivisom behandling og hvordan er
patientens gkonomiske raderum. Er patienten i stand til at vedligeholde behandlingen(risiko for rodcaries
fx).

Kirurgi. Omfatter gingivektomi og lapoperation.

Gingivektomi har ikke sa bredt indikationsomrade som sidstnaevnte. Supraalveolzare pocher, pochebund
beliggende over mukogingival graense, gingivale hyperplasier, gingivoplastik. Bgr primzaert overvejes i
sammenhang med pocheelimination til korrektion af gingivahyperplasier som vanskeligggr
hjemmemundhygiejne.
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Lapoperation anvendes hvor konventionel terapi ikke var sufficient pga. anatomiske forhold eller for dybe
pocher. Fordelen ved denne frem for gingivektomi er at man kan komme til i intraossgse pocher, man har
mulighed for at aendre pa uhensigtsmaessig knoglemorfologi og lave furkaturbehandlinger (furkaturplastik
og tunnellering), gingiva bevares i hele sin udstraekning (bortset fra retraktion svt. gdemdannelsen) og det
postoperative forlgb er mere skansomt for pt.

Antibiotikabehandling. Kan overvejes som supplement til behandling idet man ved mekanisk plakfjernelse
ikke kan na ind til bakterier gemt i veev. Dog har AB mange bivirkninger:

e resistensudvikling
e superinfektion
e systemiske bivirkninger

Sa man er tilbageholdende med at anvende det terapeutisk med mindre der er indikation for det. Sddanne
indikationer kan veere:

e manglende respons pa konventionel behandling
e pavirket almentilstand

e akutte tilstande

e aggressive parodontitisformer

Systemisk behandling foretraekkes frem for lokal terapi, da der mangker evidens for rigtig god effekt af
sidstnaevnte, pa trods af flere teoretiske fordele. Det er ALDRIG nok med AB behandling alene da bakterier
indlejret i biofilm af flere forskellige arsager er svaere at ramme.

GTR

Denne teknik er indiceret i tilfaelde af standset sygdomsaktivitet og ved UK-molarer med inkomplette
furkaturinvolveringer. Den virker ved, at membraner guider veevshelingen saledes at der opnas parodontalt
faeste frem for det normalt dannede epitelfaeste.

Behandlingen gar ud pa, at man placerer en membran, som holder gingiva vaek fra rodoverfladen, derved
forhindrer man epitelial nedvaekst/pochedannelse, saledes at parodontalligamentcellerne kan migrere
koronalt inden gingivas celler har befolket rodoverfladen. Man forsgger at fa genetableret parodontalt
faeste.

Metoden er kun indikeret pa UK-molarer i tilfaelde af inkomplette furkaturinvolvering, eller teender med
store vertikale defekter.

Jo smallere og dybere defekten er, des bedre resultater, ligesom antallet af vaegge i defekten — jo flere des
bedre.
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Man kan benytte sig af:
e Absorberende membraner (kollagen)

e |kke-absorberende membraner(e-TPFE). Indiceret nar defekten er stor, fordi disse kan udformes
bedre og stgttes af titanium, modsat de andre. Dog skal de fjernes efterfglgende kirurgisk.

Teoretisk er dette veeldig smart, men spgrgsmalet er hvor signifikant en forskel der reelt set opnas i forhold
til konventionel behandling. Undersggelser viser gode resultater, men meget fa foreligger hvor tandfaestet
er histologisk verificeret. Klinisk faesteniveau og radiologisk knogleniveau siger nemlig ikke noget om
egentligt tandfeaeste.

Bonegrafting

Denne teknik er indiceret i tilfeelde af standset sygdomsaktivitet.

Der findes en lang reekke af grafting materialer, som kan implanteres i defekter. Man skelner mellem
autogene (knogletransplant fra personen), allogene (knogletransplant fra anden person), xenogene
(knogletransplant fra dyr) og alloplastiske (kunstigt fremstillet transplant).

Disse virker osteogene (osteoblaster findes i transplantat og danner knogle), osteokonduktive (allograften
virker som skelet for senere knogledannelse) og osteoinduktive (materialet stimulerer progenitorceller i
marven til at differentiere til osteoblaster).

Der er vist tvivisomme resultater ved denne type behandling, da der er set epitelialt nedvaekst mellem
graften og defekten i mange tilfeelde. Der er ikke set faestegevinst, da forudsatningen for dette er
gendannelse af parodontalligament, dog kan de udfylde defekter.

Rodresektion

Er der tale om en poche, som involverer en enkelt rod (forsarsaget fx af endodontiske arsager eller
perforation, rodfraktur etc), kan man lave en rodresektion eller evt. en preemolarisering(UK molarer). Det
kraever at der er en defekt, der involverer en bestem rod, hvor den/de resterende har gode parodontale
forhold. Denne behandling sveekker tanden, da der er et mindre parodontalt areal tryk fordelingen fordeles
pa. Derudover bgr man overveje om tanden er egnet til en senere restaurering. Der vurderes ud fra soklens
leengde, spredningsgrad, rodlaengde m.m.

Behandling i forhold til patientkategori. | forbindelse med MA PA har man forskellige patientkategorier

altefter hvor alvorlig og hurtigtprogredierende sygdommen er, og behandlingen tilretteleegges herefter.
Der er dog ikke forskel pa behandlingskoncept med bakteriekontrol som middel.

Ved langsomtprogredierende kronisk PA laegges stor vaegt pa hygiejnefasen og der udfgres kun PAkir ved
indikation og ligeledes supplerende ABbehandling. Progressionshastigheden gg@r at man kan tillade sig at
vaere mere afventende i sin behandling fgr man griber mere radikalt ind.

Ved de hurtigtprgredierende PAsygdomme ma man ga lidt mere aggresivt til vaerks. Hygiejnefasen er stadig
lige vigtig men ma gennemfgres hurtigere og der er bredere indikationsomrade for kir og AB.
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Residualpocher accepteres ikke da de udger risikosites for recidiv. Der gives kort snor i
vedligeholdelsesfasen og hyppige kontroller.

Akut nekrotiserende PA fgrer sjeeldent egentlige pocher med sig da nedbrydning af hardt- og blgdtvaev sker
synkront. | akutfasen fglges pt dagligt med skansom plakfjernelse og evt ABbehandling samt instruktion i
klorhexidinskylninger. Nar denne fase er aftaget udfgres konventionel behandling. Der er snarere tale om
residualkratre end residualpocher hos disse pt og kirkorrektion for faciliteret renhold kan vaere ngdvendigt-

Konklusion. Da pochedannelse er en uundgaelig fglgetilstand til PA er kendskab til ngdvendighed af
behandling af dem og midler til behandling meget vigtig indenfor parodontologien. Men det er ligesa vigtigt
at understrege at pochereduktion snarere er et udtryk for kontrol af inflammationstilstanden end
faestegevinst og de to udtrk pochereduktion og faestegevinst bgr ikke forveksles.

Recidiv-risiko vurdering Opgave. Hvilke faktorer indgar i vurderingen af en
parodontitispatients risiko for af sygdomsaktivitet efter behandling?

Rygning, diabetes, darlig mundhygiejne, familie med parodontitis osv.
Alle faktorer der bidrager til sygdomsprogression.

Furkaturinvolveringer, restaureringer, mobililtet, tandposition, antal/dybde af pocher over 4mm,
tandtab osv.

Januar 2003

Interdental histologi Opgave 1. Beskriv i detaljer det histologiske
(lysmikroskopiske) billede af det parodontale vaev mellem to teender, der ikke har
vaeret ramt af parodontal sygdom. De aktuelle taender er centrale incisiver i
underkaeben, skaret mesio-distalt. Suppler eventuelt med em tydelig tegning..

| fronten er papillerne hgje og pyramideformede. | praemolar- og molaromradet er de lave, brede og
narmest todelte med et sadelformet parti omkring kontaktfladen.

Der findes dog mange variationer af interdentalpapillens form, - fx kan patienter, der tidligere har
gennemgaet parodontalbehandling, have flade papiller, der ligger apikalt for emaljecementgraensen.

Fibrene er afggrende for gingivas funktion. De binder den fastbundne gingiva stramt og uelastisk til
alveoleknoglen og rodcementen, - og de giver den frie gingiva fast konsistens og holder den stramt ind til
tandoverfladen. Fibrenes forlgb er indrettet efter deres formal, saledes at nogle fiberbundter faester
gingiva til knogle og rodcement, - andre holder sammen pa papillernes faciale og linguale dele, - og andre
holder den frie gingiva fast til tandoverfladen.
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Fig. 1-46
CF= cirkuleaere fibre: gar rundt om tanden
DGF= dentogingivale fibre: supraalveoleercement til fri gingiva
TF = transseptale fibre: mellem to taenders supraalveolere cement
DPF= dentoperiostale fibre: supraalveolaere cement til fastbunden gingiva
C=cement AB = alveolarknogle

GG= overgang mellem fri og fastbunden gingiva

Snit af dento-gingivale region.

E=emalje. JE=kontakepitel. OE=oral epitel. CEJ=Emaljecementgraense.
OSE=Oral sulcus epitel
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Klinisk faestetab og histologisk fastetab Opgave 2. Gor rede for begrebet ”.
Gor derefter rede for relationen til det ”histologiske faestetab”.

Klinisk faestetab:

Klinisk pochedybde er defineret som afstanden fra margo gingivae til pochemalerens spids indsat i en
poche med moderat tryk.

Klinisk feestetab er defineret som afstanden fra emaljecementgraensen til pochemalerens spids.
Pochemalet siger ikke direkte noget om feestetabets stgrrelse eller sygdomsaktiviteten.
Ved pocher >4 mm er der ofte faestetab, dvs. der er sket nedbrydning af parodontale fibre.

Skyldes pocheforggelsen udelukkende gdem i den frie gingiva eller gingivahyperplasi, bruges betegnelsen
pseudopoche.

Omvendt er der teender med retraktioner, hvor margo gingiva befinder sig apikalt for emc-graensen, men
lille pochedybde. Her er den parodontale destruktion, og derved feestetabet, stgrre end pochedybden
angiver, da faestetabet vurderes som afstanden fra EMC-graensen til pochebunden.

Retraktioner er ofte et tegn pa at der har vaeret knogledestruktion da blgdt veevet fglger knoglekantens
niveau. Dog kan de, som tidligere naevnt, vaere forarsaget af andre faktorer som ikke er relateret til
parodontal destruktion

Baggrunden for dette forklares i det fglgende:

Klimisk

pochedybde
>_Kli|\|:i|~' )

fazstetab Klinisk
pochedybd

™

normale parodontium

—™

Pochemaling ved faestetab

Histologisk faestetab:

Fig 1. viser forholdene for en sund tand. Kontaktepitelet straekker sig til EC-graensen og er bundet til
tandoverfladen via hemidesmosomer. Bindingen er dog ikke steerkere end at en pochemmaler med let tryk
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kan bryde den. Pochebunden findes nok en anelse koronalt for
hvor kontaktepitelet slutter pga det sunde bindevaevs tonus.
Pochedybden ligger i klinisk sund gingiva pa 1-3 mm.

Fig 2 og 3. viser tilstanden ved parodontal sygdom. Der findes
subgingival plaque og i samme udstraekning er kontaktepitelet
migreret apikalt, kontaktepitelet er mere utaet, nogle steder
ulcereret pga bakterieinvasion og fagocytotiske cellers migration

til pochen samt exudat med plasmaproteiner, hvilket giver udtalt  apical migration
of the junctional

blgdningstendens. | bindevaevet ses et kraftigt inflammatorisk epithelium

plasma cells
constitute > 50%

celleinfiltrat samt gget vaskularisering, som der er skabt plads til

bone loss

ved nedbrydning af kollagen og bindevaevsmatrix samt knogle.

Alt dette g@r vaevet omkring pochen blgdere og fyldigere, hvilket Periodontitis
resulterer i at pochemaleren kan penetrere forbi kontaktepitelets bund.

Gigtfeber Opgave. Din 53-3rige patient med marginal parodontitis oplyser, at hun
for ca. 30 ar siden havde. Redeggr for, hvilke konsekvenser denne oplysning har
for din behandlingsplanlagning.

Gigtfeber er en immunologisk reaktion i kroppen. Sygdommen indebaerer en diffus beteendelsessygdom i
led, hjerte, blodkar, hud, centralnervesystemet og huden.

Selv om den akutte sygdom kan medfgre betydelig sygelighed og endog dgd, sa er det langtidsskaderne pa
hjerteklapperne, som udggr den store belastning. Denne tilstand skyldes summen af skader fra gentagne
tilfaelde af akut gigtfeber. Dog kan en fgrstegangsinfektion nogle gange fgre direkte til reumatisk sygdom.

Betzendelse i hjertet (heri endocarditis). Er tilstede hos 80-90%. Kan vise sig som brystsmerter,
hjerterytmeforstyrrelser og hjertesvigt. Denne tilstand er hyppigst tilstede hos bgrn og unge.

Safremt patienten blev ramt af betandelse i hjertet, sa er der en absolut indikation for profylaktisk
anvendelse af antibiotika inden parodontalt behandling og undersggelse med risiko for blgdning. Dette
skyldes, at endocarditis patienter er szerligt udsatte i forbindelse med den bakterizemi, der normalt opstar i
forbindelse med parodontalbehandling.

Safremt hun kan tale pencilin, skal hun have 2 g amoxicilin per os 1 time inden indgrebet. Er hun allergisk
skal hun have Roxithromycin 300 mg (makrolid) . per os 1 time f@r indgrebet.

Og der bgr skylles med klorhexidin umiddelbart inden.
Der er tale om fglgende tandindgreb:

e Pochemaling

e Depuration

e QOperation incl. biopsi
e Ekstraktion
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e Endodontisk behandling
e Subgingival praeparation
e Intraligamenteer injektion (Frarades hos risikopatienter)

Zldre Opgave. Diskutér de behandlingsmaessige aspekter ved marginal
parodontitis hos yngre (30-40 arige) og (65 ar).

Zldre

Der er flere aspekter som bgr overvejes i forbindelse med PA-behandling hos ldre, men helt overordnet
er opbygningen af behandlingen som hos yngre patienter. Parodontitis har stor praevalens hos denne del af
befolkningen men det tilskrives mest akkumulation af risikofaktorer. Efterhdnden vil de seldre ogsa bevare
flere teender end tidligere generationer af ldre, hvorfor der er flere risikosites end tidligere.

Der skal laegges vaegt specielt pa hygiejnefasen og isaer instruktion da mange er vokset op uden
skoletandpleje og sufficient mundhygiejneinstruktion. Gennem arene har de derfor tillagt sig mange darlige
vaner. Man bgr desuden vaere opmaerksom pa nedsat motorik og tage dette med i planlaegningen.

Immunforsvaret er nedsat hos aldre, iseer ses nedsat CD4+celler samt darligere funktion af PMN, hvilket
gor at de aeldre skal holdes i kortere snor i vedligeholdelsesfasen. Som fgr naevnt ggr stgrre hyppighed af
systemiske sygdomme og medicinindtag at de kan placeres i risikogruppe for udvikling af PA. Selve
behandlingen i stolen ma tage hgjde for hvor meget de kan klare fysisk, fx bgr kir undgas ved fysisk
sveekkelse.

Et stort problem er at mange aldre bor pa plejehjem eller varetages af hjemmeplejen hvor mundhygiejne
og oral sundhed nedprioriteres. Dette er et problem som bgr angribes fra politisk side.

Alt i alt kraever zldre samme behandling, ofte lidt hyppigere end yngre og der kan veere lidt ekstra hensyn
at tage.

Yngre (30-40 arige):

Omvendt kan man stille stgrre krav til yngre patienter. De er modne, selvstaendige, ansvarlige og kan taenke
fornuftigt. Det er typisk hos denne aldersgruppe, hvor patienter med darlig mundhygiejne begynder at vise
tegn pa kronisk parodontitis. Her er det vigtigt at laegge veegt pa motivation og instruktion, og ved de
vertikale defekter og dybe pocher, er det lettere at gennemfgre kirurgi pa disse.

Postoperativ plaquekontrol i forbindelse med lapoperation Opgave. Gor
rede for tilretteleeggelsen af, og gor rede for betydningen heraf.

Klinisk vurderer man en succesfuld lapoperation ved:

* nedsat pochedybde
* evt faestegevinst
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* ingen synlige tegn pa sygdomsprogression (dvs gingiva sana, rene tandoverflader, ingen
blgdning)
* God gingivamorfologi (ingen negative papiller)

Radiologiske kriterier for succes:

* knogleudfyldning af intraossgse defekter (hyppigst ved 2- og 3-vaeggede defekter)
* reduktion af parodontalspaltens bredde
* elimination af al calculus

Histologisk vil succeskriterie veere:

¢ tyndt kontaktepitel uden epiteltappe

* elimination af ICT (infiltreret connective tissue), dvs elimination af inflammatoriske celler og
mikroorganismer

* bindevavsheling, dvs produktion af nye kollagene fibre og proliferation af fibroblaster

* elimination af de subgingivale beleegninger

For at disse kriterier kan fa en chance for at blive realiseret, er det absolut ngdvendigt for patienten at fglge
de postoperative retningslinjer, der blev givet af tandlaegen.

Lige efter operation skal patienten skylle med klorhexidin 2 gange dagligt. Hvis tandbg@rstning anvendes kun
i ikke-opereret omrade med ny tandbgrste dgbt i klorhexidin.

Bgrstning med tandbgrste og interdentalbgrste i operationsomrade kan fgrst ske, nar helingen er sa
fremskreden, at det kan forega uden risiko for mekanisk laesion.

Hvis heling er god kan patient begynde at bgrste forsigtigt i det opererede omrade med klorhexidin 2 uger
efter suturfjernelse. Brug af klorhexidin fortsatter til approximalflader kan holdes helt rene ved mekanisk
tandbgrstning.

Efter 1 uge fjernes suturer.

Efter 1 uge ses patient igen, hvor heling vurderes og der foretages afpudsning.

Efter 1-2 uger: patientkontrol.

Tidligst 3 maneder efter operation kan der foretages pochemaling og brug af instrumenter.

Under alle disse kontrolbesgg foretages plakkontrol, og der holdes gje med approximalomraderne. Det er
isaer approximalomrader med negativ papiller, hvor der er risiko for plakdannelse og ny inflammation. For
at modvirke dette, er tandlaegens vigtigste opgave instruktion i interdentalbgrste/tandstikke for at sikre
renholdelse af approximalfladerne, samt afpudsning.

Hvis ikke patienten retter efter tandlagens anvisninger, er prognosen for bindevaevsheling,
knogleudfyldning, feestegevinst, nedsat pochedybde og synlige tegn pa inflammation utrolig ringe.
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Nyt mundskyllemiddel Opgave. Det fremgar af dagspressen, at der er udviklet et.
Med hensyn til klinisk effekt angiver producenten, at det nye middel kan
sammenlignes med klorheksidin. Af udsendt reklamemateriale fremgar det desuden,
at det nye middel ikke har klorheksidins bivirkninger.

Der gnskes en diskussion af de betingelser, som bgr vaere opfyldt, inden patienter
kan anvende det nye middel i stedet for klorheksidin.

Der er flere betingelser som bgr vaere opfyldt for man vil anbefale patienter at bruge dette nye middel,
som omtales i opgaven.

Forst og fremmest bgr tandlaegen altid kigge pa fremsendt reklamemateriale med skeptiske gjne. Nar et
firma @gnsker at promovere et nyt produkt loves der tit ‘guld og grgnne skove’ forstdet pad den made, at det
tit kun er de gode resultater for produktet som fremhaeves.

Som tandlaege er det vigtigt man undersgger, hvordan produktet er testet og om der er tilstraekkelig
evidens, for de oplysninger som star i reklamematerialet.

Det vil veere en klar fordel, hvis produktet har gennemgaet en klinisk undersggelse. Der er 3 vigtige krav en
undersggelse bgr opfylde nemlig, at undersggelsen er blaendet, randomiseret og korrekt kontrolleret.
Disse krav er til for at fjerne, begraense eller tillade aendringer af visse ting, som muligvis ville kunne slgre
resultatet af undersggelsen og som dermed kan reducere eller helt fjerne den videnskabelig vaerdi af
undersggelsen.

Desuden bgr man ved undersggelsesresultater taenke over:

-Studier in vitro kan give resultater som stgtter kliniske fund, men de kan ikke sta alene som bevis pa
samme effekt in vivo.

-Nar man rapporterer om resultater fra en klinisk undersggelse, bgr den kliniske signifikans altid overvejes.
(ofte vil producenten vise de gode resultater fra en undersggelse, men det er sjeeldent at resultater vil ggre
en forskel klinisk)

-En statistisk signifikans skal ikke altid per se tages som et bevis pa et oral hygieje produkts effektivitet.
-De kliniske resultater bgr altid, hvis muligt, overvejes i forhold til bivirkninger og cost-benefit.

Det kan altsa som tandlaege vaere svaert at gennemskue reklamemateriale for et nyt produkt. Som naevn
ovenfor ma man vaere kritisk overfor de resultater som producenten lover. Man kan eventuelt selv sgge
oplysninger om dette nye middel, forhgre sig hos kolleger osv.

| og med at klorhexidin har veeret pa markedet meget laenge og er et velundersggt antiseptika, vil det vaere
sund fornuft at fa flere informationer om dette nye middel, fgr man vil anbefale det til patienter. Det nye
middel skal som sagt have gennemgaet kliniske undersggelser som opfylder ovennaevnte krav og som viser
at der er klinisk signifikans (ligesom der er for klorhexidin).
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Desuden bgr det nye middels toksikologi, sikkerhed og bivirkninger undersgges. Reklamematerialet
havder, at det nye middel ikke har klorhexidins bivirkninger, men der kan jo vaere andre bivirkninger eller
landtidseffekter som endnu ikke er kendte, fordi produktet er nyt pa markedet.

Et antiplakmiddel kan teenkes at virke gennem forskellige mekanismer:

e Forhindre bakterierne i at sztte sig fast pa tandoverfalden
e Standse eller forsinke bakteriernes veekst

e Fjerne allerede etableret plaque

e /Endre plaquens patogene egenskaber

Betingelser der skal veere opfyldt:

o Midlet skal veere afprgvet pa almindelige patienter som har brugt det uden overvagning

e Der skal foreligges mindst to studier der dokumentere en effekt og de skal veere uafhangige
af hinanden

e Studiernes varighed skal veere mindst 6 maneder og udfgrelsen skal veere dobbelt blind

e Mikrobiologiske analyser skal foretages mindst 3 gange, nemlig far forsgget samt 3 mdr. og
6 mdr efter

e Der skal veere toksiologiske dokumentation for at midlet er ufarligt.

Det nye middel skal have klorhexidins fordele samtidig med at den skal have feerre bivirkninger
eller ingen bivirkninger!

Det nye middel skal, ligesom klorhexidin have en bred antimikrobiel virkning, som inkluderer en bred raekke
af Gram positive og negative bakterier. Det skal ogsa vaere virksomt overfor visse svampe inkl. Candida og
desuden overfor visse vira som HIV og HBV.

Der ma ikke udvikles resistens ved lang tids brug. Ved lang tids brug af klorhexidin, haevdes der at nogle
bakterier bliver mindre fglsomme overfor praeparatet. En mulig forklaring er at cellevaeggen bliver tykkere.

Desuden ma det nye middel ikke forarsage systemisk toksicitet hverken fra lokal behandling eller ved
indtagelse. Den kationiske natur af klorhexidin minimerer absorptionen gennem hud og slimhinde. Der er
saledes ikke rapporteret om nogen form for systemisk toksicitet.

Mange antiseptiske midler kan ved skylning eller bgrstning reducere antallet af bakterier i mundhulen
betydeligt. For det fleste af dem geaelder at reduktionen er kortvarig fordi de ikke har nogen depotvirkning
og bliver hurtig skyllet vaek med spyttet, samt at de har svaert ved at treenge ind gennem allerede
eksisterende plaque. Den nye middel skal derfor have det egenskab at adsorberes til tandoverfladen
(peliklen) og samtidig at veere i stand til at reagere med bakterier der naermer sig tandoverfalden.

Ved anvendelse af klorhexidin kan der forekomme visse bivirkninger. Den oftest forekommende er brunlige
misfarvninger af taeenderne, visse fyldningsmaterialer, slimhinden og isaer tungeryggen.

Klorhexidin har en bitter smag, og hos mange individer forarsager den smagsforstyrrelser, isar pavirkes
evnen til at smage salt.
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Mindre hyppigt ses slimhindeerosioner. Denne bivirkning er koncentrationsafhangig, og kan som regel
kontrolleres ved at halvere koncentrationen af oplgsningen. For at bibeholde den samme dosis stgrrelse og
derved effekten skal der skylles med dobbelt sa stor maengde eller der skal skylles oftere. Ekstremt sjaeldent
kan ses unilateral eller bilateral haevelse af gl. parotidea, Mekanismen bag dette feenomen er ukendt.
Problemet Igses ved at seponere brugen af klorhexidin.

Atiologien ved marginal parodontitis Maj 2008. Ggr rede for. Der gnskes
herunder en redeggrelse for de mikroorganismer, der menes at vaere involveret i
sygdommens udvikling. Desuden gnskes en diskussion af baggrunden for, at de
pagaeldende arter teenkes at spille en rolle i sygdomsudviklingen.

Marginal parodontitis er en multifaktoriel sygdom, som medfgrer nedbrydning af teendernes faesteapparat,

dvs. knogle, parodontalfibre og cement. En forudsaetning for sygdommen opstar, er tilstedevaerelsen af
bakterier og et vaertsforsvar der sgger at bekeempe disse bakterier.

Hos raske patienter foregar dette balanceret sdledes at ingen veevsnedbrydning indfinder sig, men ved
forskydning af balancen (fx eendret bakteriekvalitet/-kvantitet eller eendringer i vaertsforsvaret) kan sygdom
udvikles.

Der er fundet adskillige risikofaktorer, savel miljpmaessige som lokale og systemiske, der indvirker pa
balancen,

Bakterier kan direkte vaere arsag til vaevsnedbrydningen ved udskillelsen af cellevaevsdestruerende
substanser, men den stgrste skadelige effekt tilskrives immunpatologiske reaktioner, dvs. komponenter
udskilt af vaevsorganismens inflammationsceller i forsgget pa at beskytte veevet mod invasion.

Atiologien er som naevnt multifaktoriel og der har gennem hele det 20. arhundrede vaeret mange teorier
som kan forklare atiologien af marginal parodontitis. Parodontitis har veeret opfattet bade som en
endogen, non-specifik sygdom og som en eksogen, specifik sygdom. Nu samler interessen sig om den
gkologiske plakhypotese, hvor ophobning af patogene bakteriearter i den fastboende flora kan udlgse

parodontal destruktion.
Hvorvidt sygdom udvikles, afggres af balancen mellem mikrofloraen og vaertens immunforsvar.

Parodontitis som en non-specifik sygdom var den fremherskende hypotese i 1950’erne og 1960’erne. Ifglge
denne plakhypotese burde sites med samme plakbelastning over tid udvikle den samme grad af parodontal
destruktion, men dette er imidlertidigt langt fra tilfeeldet, og det lykkes ikke hypotesen at forklare den uens
distribution af pocher i tandszettet.

| 1980’erne og 1990’erne var den specifikke hypotese herskende, og man valgte at fokusere pa nogle fa
udvalgte patogene arter, heriblandt Actinobacillus Actinomycetemcomitans, Porphyromonas Gingivalis og
Prevotella intermedia. Hypotesen blev understgttet af de pageeldende arters forekomst og maengde ved
mange syge sites og fravaer ved sunde sites. Hypotesen blev dog kritiseret for den manglende forklaring pa
betydning af plakken uden den specifikke bakterie, og betydningen af persisterende dybe pocher uden den
specifikke bakterie.
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Det har fgrt til den fremherskende teori i dag, som har erstattet bade den specifikke og den non-specifikke
sygdomsmodel. Denne teori kaldes den gkologiske plakhypotese. Plakophobning og gingivitis er ledsaget af
et karakteristisk skift i mikrofloraens sammensaetning fra en overvejende fakultativ og grampositiv flora ved

sunde forhold til en tiltagende anaerob og gramnegativ flora. Den gkologiske plakhypotese anerkender

altsa at visse bakterier i den fastboende flora er mere patogene end andre. Men det er plakophobningen

der er forudsaetningen for at disse arter kan vokse fremt til et skadeligt niveau.

Derfor er daglig total plakkontrol vigtig. Eliminering eller regelmaessig scaling af dybe pocher er ngdvendig
for at forhindre en patogen sammensatning af floraen i at udvikle sig.

Derfor er den overvejende opfattelse at de parodontale sygdomme er polymikrobielle sygdomme, hvor

skiftende konsortier af mikroorganismer forarsager nedbrydning. | visse pocher opstar en mikrobiel
sammensatning der overskrider taersklen for et harmonisk forhold til veerten, hvorefter destruktion af
parodontiet bliver resultatet.

Da den gkologiske plakhypotese anerkender at visse bakterier er mere patogene end andre i den
fastboende flora, kan destruktionsgraden variere i et tandsaet pa trods af samme plakbelastning. Hypotesen
understreger ogsa, at der er flere faktorer som kan medfgrer til at denne gkologiske balance forskydes i
den forkerte retning. Parodontal destruktion afhanger pa den ene side af balancen mellem
sammensatningen og virulensen af mikrofloraen og antallet af bakterier i den gingivale plaque og pa den
anden side af immunsystemets effektivitet, herunder lokale og systemiske faktorer. Yderligere er det
mikrofloraens aktivitet der afggr om sygdommen far en aggressiv eller kronisk karakter.

Der er visse mikroorganismer, der besidder virulensfaktorer, der er bevist in vitro og som har vist sig at
vaere patogene ved dyreforsgg. Samtidig viser undersggelser, at nar visse mikroorganismer elimineres er
der st@rre chancer for et bedre behandlingsresultat, og der er ogsa fundet specifikke antistoffer i
organismen mod disse bakteriearter.

En mikroorganisme kan betegnes som periopatogen hvis:

. tilstedevaerelse/@gget antal - risiko for marginal parodontitis T

. eliminering af mikroorganismer = bedre behandlingsresultater for marginal parodontitis. Omvendt
er darligt behandlingsresultat forbundet med manglende eliminering af periopatogene
mikroorganismer

. muligt at inducere sygdommen hos forsggsdyr

. virulensfaktorer kan pavises in vitro

Bakterielle virulensfaktorer med betydning for sygdomsudvikling
Virulensfaktorer: giftighed — graden af de sygdomsforvoldende egenskaber
. evnen til at adhaesion (isaer primaere kolonisatorer) og multiplikation

° evnen til veevsinvasion

° enzymatisk nedbrydelse af veevene:
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1. proteolytiske enzymer >kollagen/elastiske og retikulaere fibre
2. hydrolytiske enzymer - proteoglycaner/GAG’s/fibronektin
3. Metaboliske produkter, som svovlforbindelser, kulbrinte, indol og ammoniak.
4. Epiteliotoksiner.
. produktion af endotoksin f.eks. LPS
¢ aktivering af komplementsystemet—>indirekte veevsskade
* cytotoksisk pa veertsceller
. unddragelse af vaertsforsvar
* enzymatisk nedbrydelse af immunglobulin (IgG-protease)
¢ produktion af leukotoksin
¢ produktion af immunosupprimerende faktorer (haemning af komplement)

¢ kapseldannelse

Der kan gives fglgende eksempler pa specifikke patogene mikroorganismer:

P. gingivalis: Er en gramnegativ, kokkoid, anaerob stav som hgrer til de 'sort-pigmenterede arter’ og det
rede kompleks. Disse arter producerer kollagenase, en mangde proteaser (inkl. dem, der destruerer
immunglobuliner Ig-aser), endotoxin, fedtsyrer, NH3, H,S, indol etc.

P. gingivalis kan inducere forhgjet immunrespons (bade systemisk og lokalt) hos individer med parodontitis.

Ligesom for A.a. er det vist, at P. gingivalis kan invadere humane gingivale epithelceller in vitro, og de er
blevet fundet i hgjere antal pa eller i epithelcellerne fra pochen, end i den associerede plaque. Fleste arter
har kapsel

Omkring 5 % af plasmacellerne i fremskredne laesioner producerer antistoffet mod fimbriae pa P. gingivalis.

A. actinomycetemcomitans. er en lille, Gram-negativ,fakultativ anaerob, stav, der danner sma, konvekse

kolonier med et stjerneformet centrum. Der findes 6 serotyper, hvor type B er den mest aggressive.

A.a. producerer forskellige potentielt skadelige stoffer, inkl. et leukotoxin, og kan inducere sygdom hos
forspgsdyr. Desuden kan A.a. invadere humane epithelceller dyrket in vitro.

Danner IgG, IgA og IgM-proteaser samt kollagenase.

Individer med Juvenil Parodontitis har et enormt forhgjet serum indhold af antistoffer mod A.a. Det tyder
pa, at der sker en lokal syntese af antistoffer mod denne art.
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Der har vaeret diskussion om, at JP2-klonen af A.a. kan skyldes eksogen infektion.

P. intermedia er en anden ”"sort-pigmenteret” Bacteroides art. Tilhgrer det orange kompleks. Det er en
Gram-negativ, kort rund-endet stav. Denne findes i sarlig store mangder ved akut nekrotiserende ulcerativ
gingivitis (ANUG) og visse former for parodontitis. Den har nogle virulens faktorer tilfelles med P. gingivalis.

Danner kollagenase samt andre bindevaevs nedbrydende enzymer og visse lavmolekylaere organiske syrer
som slutprodukt; producerer toksiner fx endotoksin, epitheliotoksin og fibroblast heemmere; fleste arter
har kapsel; findes iseer i subgingival plak og ved marginal parodontitis, samt pa tungeryg og tonsiller

Nogle individer viser forhgjet serumindhold af antistoffer mod denne bakterie i tilfelde med
tilbagevendende parodontitis.

Tannerella forsythia er en Gram-negativ, anaerob organisme, ten formet og meget pleomorf stav, der
tilhgrer det rede kompleks.

Danner sukkerspaltende enzymer, men kulhydratmetabolismen er langsom; er proteolystisk pga.
gingipainlignende aktivitet; gingipain = proteaser der keemper mod immunforsvaret

Undersggelser har vist, at arten ofte findes i tilfelde med tilbagevendende parodontitis. Niveauet af
antistoffer i serum var forhgjet hos nogle individer med parodontitis, og var meget forhgjet hos patienter
med recidiverende parodontitis.

Fusobacterium nucleatum er en Gram-negativ, anaerob, ten-formet stav. Den udggr omkring 7-10 % af den

totale maengde bakterier fra forskellige subgingivale tilstande. Tilhgrer det orange kompleks.
Fermenterer fa kulhydrater; er udpraeget proteolytisk

Campylobacter rectus er en Gram-negativ, anaerob, kort, bevaegelig vibrio. Den forbruger H, eller format

som energikilde. C. rectus er blevet pavist i kombination med andre mulige patogener i sites hos individer
med tilbagevendende parodontitis. Ligesom A.a. kan C. rectus producere et leukotoxin. Disse er de eneste
2 arter, der er i stand til dette.

Tilhgrer det orange kompleks

Peptostreptococcus micros er en Gram-positiv, anaerob, lille asaccharolytisk kok. Tilhgrer det orange

kompleks. Findes mere hos rygere end ikke-rygere.

T. denticola er en gram-negativ, anaerob, spiral-formet, meget bevaegelig mikroorganisme (spirokzeter).
Der er blevet pavist et forhgjet antal spirokaeter med stigende pochedybde.

Den tilhgrer det rede kompleks, og er meget proteolytisk. Den er sveer at dyrke og bliver tit fundet i
forbindelse med MP, bade adult og juvenil.

Sarheling - parodontal Opgave. Ggr rede for parodontal sarheling. Diskutér
herunder de helingsmuligheder, der er knyttet til de forskellige veev, der kan
deltage i sarhelingen. Redeggr for sarheling efter gingivektomi og lapoperation.
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Gor herefter rede for eksempler pa metoder, der har vaeret forsggt anvendt i
klinikken for at opna gendannelse af parodontalt faeste.

Den parodontale heling ses klinisk, radiologisk og histologisk:

Klinisk ses heling af knogledestruktionen ved reduktion i pochedybde. Man skal dog ggre sig klart at det
ikke udelukkende skyldes knogleheling at pochen reduceres i dybde. Noget af dette skyldes:

a) Retraktion (forekommer typisk i forbindelse med kirurgi, men ogsa ved konventionel behandling.)

b) Under inflammationen i gingiva vil dette haeve sig, hvorfor pochedybden vil gges (fenomenet
kaldes pseudopoche). Efter succesfuld parodontalbehandling vil inflammationen fortage sig og
gingiva indfinde sig pa et noget lavere niveau, hvorfor pochen reduceres automatisk, ogsa selvom
der ikke sker knogleheling.

Med denne knogleheling fglger forhabentlig ogsa andre sundhedstegn som eliminering af inflammationen i
gingiva, dvs gingiva bliver lysergdt, fast, chagrineret og udviser ikke blgdning eller pus ved sondering af
pocherne.

Radiologisk ses knogleheling ved forgget radiopacitet i det afficerede omrade. Dvs. defekten bliver lysere pa
billedet i takt med der sker udfyldning af knogle. Desuden vil der sommetider kunne ses formindsket
parodontalspalte og tykkere lamina dura.

De horisontale defekter har meget darligere helingspotentiale end de vertikale, og indenfor de vertikale
siger man at jo flere vaegge defekten har desto stgrre helingspotentiale. Det vil altsa sige at 3-veeggede
defekter har bedre prognose end 2-veeggede som igen har bedre prognose end 1-vaeggede. Horisontale
defekter har det absolut laveste helingspotentiale, og der ses sjeeldent markant heling.

Under helingen sker der en knogleresorption, apposition og remodellering af alveoleknoglen.

Det er dog langt fra altid, at der sker ny opbygning af alveoleknoglen.

Histologisk

Gingivale veev som er ramt af parodontose er karakteriseret ved tilstedeveaerelsen af et ulcereret pocheepitel
som indeholder rigeligt med inflammatoriske celler. Der ses en biofilm mellem pocheepitelet og
rodoverfladen. Lateralt for pocheepitelet ses et veldefineret omrade kaldet ICT (infiltreret connective tissue)
som rummer store maengder kar og inflammatoriske celler men kun fa maengder kollagen. Nar et sadant
vaev sonderes med en pochemaler vil instrumentet penetrere pochen apikalt for epitelet.

Efter subgingival depuration er pocheepitelet skrumpet i tykkelse og udggr nu et tyndt kontaktepitel i taet
kontakt med rodoverfladen, da der ikke laengere er subgingivale belagninger. Der ses heller ikke laengere
epiteltappe. Bindevaevet lateralt for kontaktepitelet indeholder kun fa inflammatoriske celler men har et
betydeligt stgrre indhold af kollagen.

Ved sondering af sddan et veev med pochemaleren vil den penetrere pochen mere koronalt end
pocheepitelets mest apikale del.
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Hvis der var tale om en intraoss@s defekt kan der desuden vaere sket ny knogledannelse.

Der ses forhabentlig ogsa gendannelse af parodontalligamentet, omend i et noget beskedent omfang, ved at
parodontalfibrene prolifererer og migrerer i koronal retning, hvor de pa et tidspunkt overhales oppefra af
kontaktepitelet der migrerer apikalt og dermed forhindrer parodontalfibrene i at blive gendannet

Mikrofloraen der som oftest er meget nuanceret og indeholder et stort antal forskellige bakteriearter lejret i
en biofilm i forskellige mikrobiologiske komplekser vil efter succesfuld depuration elimineres fuldstaendigt.
Hos parodontosepatienter er der sammenlignet med patienter uden sygdomsaktivitet ofte et stort antal
GRAM- bakterier. De er de sidst ankomne organismer i biofilmen og deres tilstedeveerelse afhaenger af den
initiale kolonisering som sker af de GRAM+. Ved depuration vil der derfor ske et skift fra en overvejende
GRAM- og anaerob/fakultativt anaerob biofilm til en GRAM+ og aerob biofilm.

Faestegevinst fremkommer ved proliferation af parodontalligamentceller op langs rodoverfladen i specielt
intraossgse pocher.

Ved heling af parodontiet efter lapoperation er der 4 celletyper der kan genbefolke rodoverfladen:
e Epitelceller

e Parodontalligamentceller (cementoblaster, fibroblaster, osteoblaster: kan alle danne kollagene fibre,
som udger de parodontale fibre)

| langt de fleste tilfaelde er det overvejende epitelceller der migrerer i apikal retning, men sommetider far
man en koronal proliferation af parodontalligamentet. Det er i gvrigt ogsa det der udnyttes i GTR, hvor en
biologisk membran indopereres mellem rodoverfladen og gingiva, saledes at parodontalligamentcellerne
kan migrere koronalt inden gingivas celler har befolket rodoverfladen.

Pochereduktion fremkommer ved:

* Gingival recession

* Laptilpasning f@r suturering
* Resorption af den marginale alveolarknogle
* Apikal forskydning
¢ Udringning
Ved parodontalt ramte teender ses der som regel kraftig gdematgs inflammation (bortset fra fx hos nogle
rygere), hvilket betyder at tandkg@dets haevelse er med til at skabe det der kaldes en pseudopoche. Altsa en
poche der ikke skyldes parodontal destruktion men derimod gingivas ggede stgrrelse. Nar
sygdomsaktiviteten er standset vil inflammationen fortage sig og gingiva vil returnere til normal stgrrelse.
Denne recession er en af arsagerne til den reducerede pochedybde som fremkommer efter lapoperationer

og andre subgingivale depurationer.

Samtidig ggr man jo ofte det under lapoperationen at man foretager en fjernelse af granulationsvaev og
rekonstruerer den marginale knogle saledes at der skabes et mindre plaqueretinerende miljg.
Konsekvensen af disse behandlinger er at der sker en mindre knogleresorption af den marginale
alveolarknogle samt en reduktion af bindevavets stgrrelse. Dette er tillige med til at reducere
pochedybden som fglge af lapoperation.
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Heling efter gingivektomi

Efter et par dage begynder epithelcellerne at migrere hen over sarfladen (sekundaer heling).

Epithelialiseringen er som regel komplet efter 7-14 dage. Firbroblasterne i det supra-alveolzare vaev, der
stgder op til tandoverfladen begynder at proliferere og der nedleegges nyt bindevaev. Hvis helingen sker
opad en plaque fri overflade, bliver der dannet en enhed af fri gingiva, som har alle karakteristika som
normal fri gingiva.

Reetableringen af en ny enhed af fri gingiva ved koronal nedvaekst af vaev fra incisionslinien medfgrer, at
omrader uden pocher sjeldent forekommer efter gingivektomi. Komplet heling tager 4-5 uger, og der kan
undervejs ske mindre remodelleringer af alveoleknoglen.

Heling efter lapoperation

Helingen sker hovedsageligt ved primaer heling. Under den initiale heling sker der en stgrre eller mindre
grad af resorption pa toppen af alveolekammen. Under fasen med vaevsregeneration dannes der en ny
dentogingival enhed ved koronal vaekst af bindevaevet.

Ved knogledefekter sker der en delvis opfyldning af disse. Denne opfyldning er afhaengig af:

4. Anatomien af den ossgse defekt (3 vaeggede knoglepocher har bedre mulighed
for indveekst af nyt knoglevaev end 2 eller 1 vaeggede).

5. Mangden af resorption pa toppen af alveolekammen.

6. Udbredelsen af kronisk inflammeret omrade.

Mellem den ny genererede knogle og rodoverfladen ses et langt epithelialt faeste. De apikale celler i det
nyligt dannede kontakt epithel findes pa et niveau naesten svarende til det prae-kirurgiske faesteniveau.

Retraktion af blgdtvaevet vil ske under helingsfasen. Selv om stgrstedelen af den apikale forskydning af
margo sker inden for de fgrste 6 mdr., kan retraktionerne fortszette i over 1 ar. Af faktorer der pavirker
graden af retraktioner savel som tiden for blgdtvaevs remodelleringen, kan navnes den initiale hgjde og
tykkelse af lappen samt mangden af resorption pa toppen af alveolekammen

Knogleudfyldning mente man tidligere var et kriterium for en succesfuld parodontal heling, men det mener
man ikke laengere er en forudsaetning.

Faktorer der pavirker sarheling:
e Alder
e Rygning
e Diabetes
e  Mundhygiejne/compliance

e Operationsvarighed

66



e Suturer (for stramme/lgse/placeret rigtigt)
e Konsekvent gennemskylning med saltvand under operation
Metoder:
e Hygiejnefase/Konventionel behandling
e Gingivektomi (reducere pochen for at muligggre renhold og depuration)

e lLapoperation (anvendes hvor konventionel terapi ikke var sufficient pga. anatomiske forhold eller
for dybe pocher)

e Antibiotika-behandling (kan overvejes som supplement til behandling idet man ved mekanisk
plakfjernelse ikke kan na ind til bakterier gemt i vaev, dog har AB mange bivirkninger)

e GTR (biologisk membran indopereres mellem rodoverfladen og gingiva, saledes at
parodontalligamentcellerne kan migrere koronalt inden gingivas celler har befolket rodoverfladen)

Behandling af marginal parodontitis Opgave.

Herunder gnskes en redeggrelse for forskellige behandlingsmetoder, deres:
1. Formal

2. Indikationsomrade

3. Effekt

Behandling af marginal parodontitis afhaenger af den givne tilstand og tandlegens arsenal af
diagnostik og behandlingsmuligheder udgares af flg:

Motivation

Instruktion

Depuration

Kontrolbesgg

Kirurgi (lapoperation, gingivektomi)
Rodresektion

Extraktion

Furkaturplastik

Transplantatkirurgi

10 Antibiotikabehandling

11 Antiseptisk behandling

12 Korrektion af restaureringer med over-, uinderskud
13 Mikrobiologisk undersggelse

OO NO O~ WNPE
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Ved behandling af marginal parodontitis er de primzare formal at fjerne alle blgde og harde
beleegninger fra de supra- og subgingivale tandoverflader samt at skabe et miljg i mundhulen der
muligger effektiv hjemmetandpleje, saledes at der ikke opstar recidiv.

Behandlinger:

Depuration:

Ved depuration forstas fjernelse af blgde og harde belaegninger - og i videst muligt omfang gvrige
plaqueretinerende faktorer - samt polering af teenderne.

Formalet med depuration er - ved at fjerne plaque, tandsten og andre plaqueretinerende faktorer - at
standse sygdomsudvikling og forebygge sygdomsrecidiv.

Supragingival depuration omfatter fjernelse af supragingival tandsten og let tilgeengelig subgingival
tandsten, plaqueretinerende faktorer samt polering af teenderne.

Subgingival depuration omfatter en fuldsteendig fjernelse af subgingivale belaegnin-ger/tandsten og
efterfglgende afglatning af rodoverfladerne

Ved kombineret brug af et bredt arsenal af handinstrumenter og ultralyd er det muligt at udfere en
rigtig god depuration safremt man bruger den ngdvendige mangde tid og evt. depurerer gentagen
gange indenfor korte tidsintervaller for at sikre sig at alle flader er rene. Dog vil det pa patienter
med udtalt parodontalt faestetab og dybe patologiske pocher (og specielt ved vertikale defekter og
furkaturinvolveringer bagest i mundhulen) kunne vise sig at den gengse depuration ikke er
tilstreekkelig til at fa standset sygdomsprogressionen. De vertikale defekter hvor der findes dybe
lommer pa mere end 6 mm kan man ikke ngjes med alm depuration, da men ikke har en jordisk
chance for at vide sig sikker om tanden er ren. Det samme galder for furkaturinvolveringer. De kan
veere meget plaqueretinerende og det kan veere sardeles svaert at rense ud. Her er ultralyd som regel
det bedste vaben.

I disse situationer hvor alm depuration ikke er tilstraekkeligt vil parodontalkirurgi veere indikeret.
Ved gingivektomi kan man eliminere meget dybe lommer, dog med den bivirkning at der
blotleegges et langt stykke rodcement (risiko for dentinhyperaestesi). Ved lapoperation frirougineres
gingiva og periost fra den afficerede omrade og der skabes visuelt overblik over destruktionens
omfang. Herefter kan effektiv depuration udferes. Desuden kan der udfgres osetoplasti og
furkaturplastik sa der skabes et mindre plaqueretinerende miljg.

Kirurgien er dog begranset i det omfang at det kun er patienter der er i stand til at opretholde en
sufficient mundhygienje praeoperativt der er indikeret til operativ behandling.

Kirurgi. Omfatter gingivektomi og lapoperation. Farstnaevnte har ikke sa bredt indikationsomrade
som sidstnaevnte. Supraalveolare pocher, pochebund beliggende over mukogingival graense,
gingivale hyperplasier, gingivoplastik. Bgr primert overvejes i sammenhang med pocheelimination
til korrektion af gingivahyperplasier som vanskeligger hjemmemundhygiejne.
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Lapoperation anvendes hvor konventionel terapi ikke var sufficient pga anatomiske forhold eller for
dybe pocher. Fordelen ved denne fremfor gingivektomi er at man kan komme til i intraossgse
pocher, man har mulighed for at &ndre pa uhensigtsmassig knoglemorfologi, man kan lave
furkaturbehandlinger (furkaturplastik, tunnellering, rodresektion), gingiva bevares i hele sin
udstraekning (bortset fra retraktion sv t gdemdannelsen) og det postoperative forlgb er mere
skansomt for pt.

Antibiotikabehandling. Kan overvejes som supplement til behandling idet man ved mekanisk
plakfjernelse ikke kan na ind til bakterier gemt i veev. Dog har AB mange bivirkninger:

® resistensudvikling

® superinfektion

® systemiske bivirkninger
Sa man er tilbageholdende med at anvende det terapeutisk med mindre der er indikation for det.
Sadanne indikationer kan veere:

® manglende respons pa konventionel behandling

® pavirket almentilstand

® akutte tilstande

® aggressive parodontitisformer
Systemisk behandling foretreekkes frem for lokal terapi, da der mangler evidens for rigtig god effekt
af sidstnaevnte, pa trods af flere teoretiske fordele. Det er ALDRIG nok med AB behandling alene
da bakterier indlejret i biofilm af flere forskellige arsager er svare at ramme.

Diagnostiske metoder Opgave. som anvendes i forbindelse med marginal
parodontitis. Besvarelsen bgr omfatte en redeggrelse for metoder til diagnostik,
herunder overordnet sygdomsklassifikation, af aktuel parodontal sygdom og
fremtidig sygdomsprogression, samt en vurdering af metodernes anvendelse,
fordele og ulemper.

Overordnet findes der mange diagnostiske metoder, herunder klinisk undersggelse (vurdering af
inflammation i de parodontale vaev, og vurdering af tab af parodontalt vaev), radiologisk undersggelse.
Derudover kan en den diagnostiske undersggelse suppleres med en mikrobiel undersggelse.

Klinisk undersggelse:

Vurdering af inflammation i de parodontale vav:

Den gingivale inflammation vurderes ud fra: farve, form, overflade, konsistens, tilhaeftning, blgdning og

pus.
Sundt gingiva:

Farve: lysergdt/pigmenteret. Form: tynd/afrundet gingivalrand
Overflade frie gingiva: mat og glat Konsistens og tilhzeftning: fast

69



Inflammeret gingiva:

Farve: Mgrkergd. Form: @dematgs
Overflade frie gingiva: blank og glat Konsistens og tilhaeftning: Igs
Blgdning og pus

Efter tgrleegning undersgges hver flade med pochemaleren for blgdning/ikke blgdning fra pochebunden.
Hvis der ved instrumenteringen udlgses blgdning i Igbet af 10-20 sekunder, betragtes gingiva pa den
pagaldende flade som inflammeret; - og hvis der ikke udlgses blgdning, betragtes stedet som klinisk sundt.

Et let tryk pa ca. 25 gram anses for en passende standard. @ges trykket til fx det dobbelte, kan
traumatisering af veevet fore til fejlregistrering af naesten dobbelt s3 mange flader med blgdning, sa
undersggerens konstante brug af det rigtige tryk er afggrende for malingens palidelighed.

| forbindelse med undersggelsen for blgdning konstateres og registreres somme tider pus sammen med
blgdningen.

Pt. med lav BOP(bleeding on probing) procent (under 10 % af fladerne) kan betragtes som pt. med lav risiko
for recidiv, mens pt. med en hgj (over 25 %) BOP har en hgjere risiko, og skal behandles oftere med
vedligeholdelses behandling. Det er ikke altid at BOP kan anvendes som en klinisk indikator, da dette kan
variere fra individ til individ. F.eks. har rygere med marginal parodontitis en nedsat blgdning som fglge af
den nedsatte vaskularitet, som menes at vaere forarsaget af cigaretternes nikotinindhold, som virker
vasokonstriktorisk.

Pusset opstar pa steder, hvor gingivalvaeskens aflgb ud af pochen forhindres, fx i dybe snaevre pocher, i
furkaturer, ved subgingivalt fyldningsoverskud mv. Tilstedeveerelsen af pus i kombination med andre
kliniske parametre (blgdning og g@get pochedybde) tyder pa en periode med akut opblussen af den
parodontale infektion

Vurdering af hjemmetandpleje

| forbindelse med undersggelsen af de parodontale vaev skaffer man sig oplysning om mundhygiejnen ved
at registrere forekomsten af supragingival plak.

Uden indfarvning kan registreringen foretages efter t@rlaegning ved at fgre spidsen af en sonde langs
gingivalranden og flade for flade se, om der samles plak pa sondespidsen. Mange gange kan subgingival
plak ogsa registreres med pochemaleren.

Plak inficerede tandszet vil vise recidiv i mange lokalisationer, mens tandsat under plak kontrol og
regelmaessig stgttebehandlinger opretholder parodontal stabilitet i mange ar

Vurdering af tab af parodontalt vaev (pochemal)

Pochedybden er defineret som afstanden fra margo gingiva til pochemalerens spids indsat i en poche med
moderat tryk.

70



Pochemalingerne foretages mesial, centralt og distalt pa alle teenders facial og lingiualflader, dvs 6 mal pa
hver tand.

Faestetabet er defineret som afstanden fra emalje cement graensen til pochemalerens spids. Maling af
pochedybden er ikke altid ensbetydende med faestetab, da der f.eks. kan vaere tilstande eller medicinindtag
som fgrer til gingivahyperplasier eller gdem. Klinisk vil dette medfgre en forgget pochedybde. Dette kaldes
en pseudopoche og er ikke tegn pa parodontal destruktion.

Ved pocher >4 mm er der ofte faestetab, dvs. der er sket nedbrydning af parodontale fibre. Skyldes
pocheforggelsen udelukkende gdem i den frie gingiva eller gingivahyperplasi, bruges betegnelsen
pseudopoche.

Omvendt er der teender med retraktioner, hvor margo gingiva befinder sig apikalt for emc-graensen, men
lille pochedybde. Her er den parodontale destruktion, og derved feestetabet, stgrre end pochedybden
angiver, da faestetabet vurderes som afstanden fra EMC-graensen til pochebunden.

Retraktioner er ofte et tegn pa at der har vaeret knogledestruktion da blgdt vaevet fglger knoglekantens
niveau. Dog kan de, som tidligere naevnt, vaere forarsaget af andre faktorer som ikke er relateret til
parodontal destruktion

Tilstedeveerelsen hgjt antal, dybe residual pocher og forggede pocher til trods for
vedligeholdelsesbehandling kan betragtes som et tegn pa hgj risiko for sygdomsprogression. Pa den anden
side udggr et forgget antal restpocher ikke ngdvendigvis en gget risiko for recidiv, infektion eller
sygdomsprogression.

Det skyldes, at afhaengig af den individuelle vedligeholdelses behandling, kan selv dybe pocher vzere stabile
uden sygdomsprogression i mange ar.

Pochemaling er behaeftet med visse fejlkilder som pochemalerens stgrrelse, placering af pochemaleren og
etablering referencepunkt, maleskalaens enheder malekraften og gingivas tilstand.

Furkaturinvolvering. Flerrodede taender lader til at vaere i hgj risiko for at blive tabt pga. fortsat
sygdomsprogression. Der ses darligere resultater for teender med furkatur involvering. Antagelsen om at
prognosen for enkelt rodede taender er bedre end for flerrodede taender er bekraeftet i undersggelser.

Furkaturinvolering er ikke ensbetydende med parodontal destruktion, da der kan vaere flere faktorer der

kan give furkaturinvolvering f.eks. rodmorfologien, recession af gingiva som fglge af tandbgrsteskader etc.
Furkaturinvolvering gradueres efter 1., 2. og 3 grad:

1. grad: incipient furkaturinvolvering, dvs man kan sondere furkaturen men ikke penetrere den
2. grad: man kan penetere furkaturen, men ikke hele vejen igennem
3. grad: man kan penetrere furkaturen hele vejen igennem

Tandlgsning vurderes ogsa ved 1., 2. og 3. grad:

1. grad: horisontal mobilitet med et maksimalt udslag pa 1 mm
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2. grad: horisontal mobilitet med udslag mere end 1 mm
3. grad: tanden kan bevaeges i aksial retning

Lgsning kan ogsa veere en indikator for progressiv traumatisk laesion, safremt mobiliteten gges
kontinuerligt. Men mobilitet er ikke ngdvendiqvis tegn pa parodontalt veevsdestruktion, da det kan skyldes

andre arsager, sasom traume, suprakontakter, fysiologisk mobilitet og endodontisk infektion. Men
tilstedeveerelsen. Efter operationer kan mobiliteten midlertidigt gges under helings fase og tanden vil
senere blive mindre mobil.

@vrige risikofaktorer

Overhangende restaureringer og darligt tilpassede kronekanter virker saerdeles plak retinerende.
Afhaengig af den supra- eller subgingivale placering af disse faktorer udggr de en stgrre eller mindre risiko.
Subgingival placering vil sa afgjort endre den gkologiske niche og give mere favorable forhold for gram-
negative, anaerobe mikroorganismer og dermed give anledning til fortsat sygdomsprogression.

Trangstilling, spytsekretion, usurer, manglende approximalkontakt pa taender, er alle risiko faktorer, som
ogsa kan vurderes ved den kliniske undersggelse.

Den kliniske undersggelse er den billigste og hurtigste af de naevnte diagnostiske metoder, og danner
grundlaget for de andre diagnostiske metoder.

Ud fra ovenstaende kan man konkludere at ingen af de navnte faktorer kan sta alene, og diagnosen stilles
pa basis af en kombination af disse faktorer sammenholdt med den radiologiske undersggelse.

Radiologisk undersggelse

Vurdering af knogletab pa intraorale rgntgenbilleder udfgres normalt ved at evaluere en masse kvalitative
og kvantitative egenskaber for den interproximale knogle ved at vurdere fglgende:

1) Tilstedeveerelsen af en intakt lamina dura
2) Bredden af parodontal spalten. Normalt 0,2-0,4 mm
3) Knoglekantens morfologi (horisontal eller vertikal)

4) Afstanden mellem emalje-cement graensen og den mest koronale del af alveoleknoglen. Befinder sig
typisk 1-2 mm apikalt for EMC-graensen. (normalvariation mellem 0,4- 1,9mm)

5) Interradikuleer knoglemorfologi.

For at kunne sammenligne over tid er det ngdvendigt at benytte en standardiseret og reproducerbar
optageteknik fx eggensteknik. Det skal dog naevnes at dette ikke altid kan lade sig ggre og
rgntgenundersggelsen er dermed en meget teknikfglsom undersggelse som ikke alene kan anvendes til

diagnostik af marg. PA.
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Registreringen af parodontale s&endringer pa rgntgenbilleder er karakteriseret af en hgj specificitet med en
lav sensitivitet. Dette resulterer i en undervurdering af alvorlighedsgraden af en parodontal defekt.
Generelt, sa skal mineral tabet vaere mellem 30-50% f@r de kan ses som knoglesvind pa rgt.

Rentgenbilleder viser, ligesom pochemalingen, kun ”historien” og ikke den nuvaerende aktivitet.

Réntgen analysen af alveolarknoglen skal kombineres med en detaljeret evaluering af pochedybden og

faeste niveauet for at kunne stille den korrekte diagnose mht. vertikalt eller horisontalt knoglesvind.

OP: kan bruges som en oversigt over knogletab, men i tilfeelde af udbredt knoglesvind er de sjeeldent
detaljeret nok. Periapikale og bitewings optagelser: den marginale knogle niveau og struktur aflaeses bedre
pa periapikale optagelser eller bitewings.

Bitewingsteknikken giver som regel de bedste billeder af det marginale knogleniveau. Er knogletabet stort,
benyttes vertikale bitewings for at fa knogleniveauet med pa filmen. Periapikale optagelse har den fordel
at knoglesvind kan ses i relation til tandrodens laengde hvilket ggr det muligt at beregne restknoglen.

Knogletabets stgrrelse kan vurderes i forhold til tandrodslaengden og med emaljecementgraensen som
referencepunk.

Vertikale defekter af en vis stgrrelse ses, men detaljerne i en defekt (fx antallet af knoglevaegge) er oftest
umuligt at udredde.

Furkaturinvolveringer (hovedsageligt grad 2 og 3) ses som opklaring mellem molarens r@dder, tydeligst i
underkabenmolarnes bifurkatur, mindre tydelige i overkaebemolars trifurkatur, og som regel ikke muligt at
se furkaturer i andre steder ( fx 4+4)

Tandsten og fyldningsoverskud approximalt bliver fgrst synlige pa rgt nar de findes i betragtelige mangde.

Mikrobiologisk undersggelse

Resultaterne af denne undersggelse vil ikke have direkte betydning for sygdomsklassifikationen, men kan
anvendes som supplement til diagnostik af marginal parodontitis. Mikrobiologisk undersggelse kan hjzelpe
med at give et svar pa arsagen til den hurtige sygdomsprogession i de aggressive parodontitisformer.

Resultaterne kan have betydning for behandlingen af sygdommen.

Da undersggelsen af omkostningsfuld, tidskreevende og begraenset i resultat, anvendes den kun ved
felgende indikationer:

* Patienter hvor tidligere AB-behandling ikke virkede og hvor der var udfgrt sufficient depuration og
hjemmehygiejne. Her kan der vaere tale om resistente arter eller arter man ikke ville forvente
subgingivalt (fx tarmbakterier).

* Patienter der hyppigt far Ab-behandling. Disse patienter kan sandsynligvis have udviklet resistente
bakteriearter, hvorved en resistensbestemmelse er meget relevant. Samtidig er man ikke interesseret i
at famle for meget rundt mellem praeparater og risikere yderligere resistensudvikling hos en patient
som pga anden sygdom kan vaere meget afhaengig af virksomme praeparater.
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* Patienter med atypisk sygdomsbillede f.eks. multiple abscesser, kraftig dannelse af granulationsvaev og
afvigende udseende af gingiva. Her kan man ogsa mistanke atypiske bakteriers tilstedevaerelse.

* Manglende behandlingsrespons uden erkendelig arsag.

* Grdzone: Juvenil MP, hvor man ved at der er familiser forekomst af sygdommen og hvor tidligere
diagnostik forbedrer prognosen. Her kan det vaere hensigtsmaessigt at screene familiemedlemmer, men
hver enkelt tilfaelde ma vurderes individuelt.

Konklusion

En kombination af klinisk og radiologisk undersggelse kan hjaeelpe med at diagnosticere de nedenfor naevnte
parodontale sygdomme. Mikrobiologisk undersggelse kan hjeelpe med at give et svar pa arsagen til den
hurtige sygdomsprogession i de aggressive parodontitisformer.

Anamnetiske oplysninger er desuden ogsa pakraevet ved en raekke diagnoser, sdsom akut nekrotiserende
MP og MP med abscesser, hvor oplysninger om smerter, traume, spontan blgdning, feber, ‘tanden fgles
lang’ mm. Indgar i vurderingen. @mhed og blgdning ved tandbgrstning er desuden tegn pa inflammeret
gingiva.

Hygiejnefasen Juni 2006. Essayopgave. Der gnskes en redeggrelse for
parodontalbehandlingens hygiejnefase. Gor desuden rede for, hvordan du afger,
om hygiejnefasen skal afsluttes. Du bedes herunder diskutere betydningen af
overordnet sygdomskategori og patientens alder.

Hygiejnefasen bestar af fglgende fire trin:
e Motivation/Patientinformation
e Instruktion
e Depuration

e Kontrol af hygiejne og depuration

Journalisering Behandling
l Motivation
Undersggelse og diagnostik Instruktion
HYGIEIJNEFASE
Initial behandlingsplan Depuration
| Observationsperiode
v

Endelig behandlingsplan - prognose
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Hygiejnefasens leengde er begraenset af savel praktiske som etiske forhold og vil normalt afsluttes inden for
1-3 mdr. efter fgrste besgg.

Men i nogle tilfaelde ggr patientens symptomer/sygdomsaktivitet det nemlig pakraevet at udszette den
egentlig instruktion af hjemmetandpleje indtil den akutte tilstand er overstaet.

Det drejer sig om de aggressive former for parodontitis, sasom juvenil parodontitis, hurtig prog.
parodontitis, akut nekrotiserende gingivitis/parodontitis.

Akut nekrotiserende PA fgrer sjeeldent egentlige pocher med sig da nedbrydning af hardt- og blgdtvaev sker
synkront. | akutfasen fglges pt dagligt med skansom plakfjernelse og evt ABbehandling samt instruktion i
klorhexidinskylninger. Nar denne fase er aftaget udfgres konventionel behandling

Hos yngre vil den kroniske parodontit typisk ikke have samme destruktion af de parodontale vaev som hos
2ldre og destruktionen vil oftest have horisontal karakter, derfor vil behandlingen oftest kunne besta af
hygiejnefase og i fa tilfeelde suppleret med kirurgi. Hos seldre har sygdommen staet pa i leengere tid og
derfor vil destruktionerne vaere mere omfattende og udbredte, der vil evt kunne ses furkaturinvolveringer
og vertikale defekter der kraever parodontalkirurgi eller maske endda rodresektion eller extraktion.

Rationale bag hygiejnefase:

Indsatsen mod den almindelige kroniske gingivitis og parodontitis hviler pa to grundpiller: Plak er arsagen til
gingivitis; og gingivitis kan udvikle sig til parodontitis. Med supragingival plakkontrol kan man forebygge
gingivitis - og dermed ogsa parodontitis.

Grundlaget for al behandling af gingivitis og parodontitis er derfor en kombination af patientens
plakkontrol og den professionelle tandrensning. Og arbejdsfordelingen bliver, at patienten far
hovedansvaret supragingivalt i form af hjemmetandpleje, mens det subgingivale bliver behandlerens sag.

Man ved, at hvor der konstateres parodontitis, har der vaeret gingivitis fgrst. Man ved ogs3, at gingivitis hos
mange ikke udvikler sig videre til parodontitis. Men for tiden findes der ikke metoder til at forudsige,
hvornar eller pa hvilke flader gingivitis bliver til parodontitis.

Derfor har den supragingivale plakkontrol til formal at forebygge al gingivitis. Det kraever motiverede,
informerede og instruerede patienter.

Desuden vil man aldrig ga videre til kirurgi uden succes i hygiejnefasen — altsa uden patienten har forbedret
sin mundhygiejne.

Motivation: Det er ikke let at fa mennesker, der fgler sig sunde og raske og ikke har symptomer fra
mundhulen, til at forsta, at de skal bruge tid og omhu pa en omhyggelig hjemmetandpleje og evt. leegge
deres kostvaner om. Hovedprincippet i denne, som i al undervisning, er derfor at "motivere" patienten, det
vil sige, at fa patienten til at erkende, at en adfzserdsaendring vil vaere til hans egen fordel.

Det bedste udgangspunkt ved motivation af en patient er at give en saglig, men alligevel let tilgeengelig
information_om opstaen og forlgb af gingivitis og marginal parodontitis.
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Denne information kan gives i tandlaegestolen, men man ma sikre sig, at patienten er i en tilstand, hvor han
er i stand til og villig til at modtage information (hgre efter), og man ma anvende et sprog og begreber,
som er velkendte for ham. Patienten skal ikke alene have hgrt pa/laest informationen - han skal kunne
forsta den, huske den, tillaegge den personlig vaerdi, acceptere den, og endelig rette sig efter den = aendre
adfaerd.

Det fremgar saledes, at informationen kun er det fgrste led i den kaede af haendelser, der fgrer til
adfaerdssendring.

Hos yngre patienter kan denne del vaere en udfordring, da modenhed, ansvar og forstaelse for
konsekvenser spiller en vigtig rolle for eendring af adfzerd..

Metoder

Individuel motivation: Efter at have bibragt patienten forstaelse for de parodontale sygdommes natur og plaquens
dominerende betydning som arsagsfaktor, er det naeste skridt at vise patienten - i hans egen mund - at gingivitis og
marginal parodontitis og disses arsag, bakteriel plaque og tandsten, ogsa er et problem for ham. Derved skabes
drivkraften for en aktiv indsats. En god made at demonstrere blgde belaegninger pa er at indfarve samtlige tandflader i
munden, sa patienten tydeligt kan se belagningerne.

Brochurer, m.v.: Man kan stgtte sin motivation med modeller, rgntgenbilleder, bgger eller brochurer med
illustrationer saledes, at patienten kan fa et visuelt indtryk af arsager, symptomer, sygdomsudvikling,
forebyggelse og behandling.

AV-hjelpemidler: Ved hjaelp af et audiovisuelt (AV) program kan man daekke den mere generelle del af
informationen f.eks. ved at vise serien i ventevaerelset. Man kan derved fa mere tid til den meget vigtige
individuelle fase i motivationen.

For brochurer m.v. og AV-hjalpemidler glder, at de ikke kan sta alene.

Man ma ved samtale sikre sig at patienten har |) laest/set materialet og 2) forstaet det og 3) accepteret det
som personligt vedkommende.

Instruktion:

Man viser patienten, hvor der sidder belaegninger, og man lader patienten prgve, om hun/han selv kan
fierne dem med den udleverede tandbgrste. Man kan herefter vise patienten, hvor og hvorfor hendes/hans
metode evt. ikke er effektiv. Patienten vil da ofte selv ytre gnske om en undervisning i effektiv
tandbgrstning, fordi hun/han erkender et behov herfor.

Langt de fleste voksne patienter vil have brug for supplement til tandbgrstningen med henblik pa
approksimalt renhold. Det er imidlertid ikke tilradeligt at introducere hjaelpemidler til dette brug (tandtrad,
tandstikker og interproximalbgrste), f@r patienten selv har erkendt et behov for dem.

For aeldre patienter eller motorisk h&emmede, kan el-tandbgrsten vaere en god idé. Mange ldre er vokset
op uden skoletandpleje og sufficient mundhygiejneinstruktion. Gennem arene har de derfor tillagt sig
mange darlige vaner. Desuden kan der vaere nedsat motorik.
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Og hos yngre patienter under 12 ar vil motorikken ikke veere helt udviklet, hvorfor foraeldrene skal
medinddrages.

Derudover kan solotandbgrster ogsa vaere en fordel at instruere i. Den kan anvendes distalt i pa bagerste
molar, ved diastema eller stort approximalt mellemrum, langs gingivalranden iszer lingualt pa molarene,
ved furkaturer.

Solobgrsten kan effektivt renggre vanskeligt tilgaengelige omrader. Ved uforsigtig brug af en hard
solobgrste kan fibrene beskadige gingiva. Solobgrsten er vanskelig at styre og metoden er tidskraevende, og
bgr kun anbefales nar ingen af de gvrige hjeelpemidler har vist sig at veere effektive.

GNUBBEMETODEN: Skrubbe-/gnubbemetode er relativt effektiv, den er nem at lsere og at udfgre. Da tiden
udelukkende anvendes til bgrstning og ikke delvis til at bringe tandbgrsten i stilling, foregar

tandbgrstningen relativt hurtigt. Gnubbemetoden stiller overkommelige krav til handelag, og den kan
saledes praktiseres af bgrn. Der er dog ikke beviser for at denne er mere effektiv end andre metoder.

Faciale flader: Tandbgrsten holdes vandret med fibrene pegende vinkelret mod teen-dernes facialflader og
gingiva. Bgrsten presses hardt mod taender og gingiva, og der udfgres sma
cirkulere/gnubbende/vibrerende bevaegelser.

Der begyndes distalt i tandraekken, og bgrstningen foregar langsomt og kontinuerligt over tandbuen frem til
midtlinien.

Linguale flader: Tandbgrsten holdes sa vandret som muligt med fibrene rettet vinkelret mod taendernes
lingualflader og gingiva, og der udfgres sma gnubbende/vibrerende bevaegelser i tandbgrstens
lengderetning med hardt pres pa bgrsten. Der begyndes distalt og bgrstningen fgres langsomt og
kontinuerligt frem til hjgrnetandsregionen. Ved bgrstningen af fortaenderne holdes tandbgrsten lodret,
men fibrenes bevaegelser mod taender og gingiva er de samme.

Occlusale flader:Til sidst bgrstes de occlusale flader med sma roterende bevaegelser.

APPROXIMALT RENHOLD: mest hensigtsmaessige anvendelse ud fra approximalrummets anatomi:

1. St@rre, dbne approximalrum: interdentalbgrste, evt. tandstikkere,

2. Mindre approximalrum, som ikke udfyldes af gingiva og hvor en interdentalbgrste ikke kan komme ind:
tandstikkere,

3. Teette approximalrum, som udfyldes af gingiva: tandtrad

Depuration

Ved depuration forstas fijernelse af blgde og harde beleegninger - og i videst muligt omfang gvrige
plaqueretinerende faktorer - samt polering af teenderne.

Formalet med depuration er - ved at fjerne plaque, tandsten og andre plaqueretinerende faktorer - at
standse sygdomsudvikling og forebygge sygdomsrecidiv.
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Supragingival depuration omfatter fjernelse af supragingival tandsten og let tilgaengelig subgingival
tandsten, plaqueretinerende faktorer samt polering af taenderne.

Subgingival depuration omfatter en fuldstandig fjernelse af subgingivale belsegnin-ger/tandsten og
efterfglgende afglatning af rodoverfladerne

Ngdvendige instrumenter til depuration: Spejle, sonde, handinstrumenter, Ultralydsapparat og —
instrumenter, Pudsepasta og instrumenter til afpudsning.

ARBEJDSGANG VED DEPURATION

1. Fjernelse af supra- og subgingival tandsten og rodafglatning, fyldningskorrektion, puds-ning af teender og
fyldninger

2. Ved depuration er det vigtigt, at hver enkelt tand ggres helt feerdig, da der ellers er risiko for abscesdannelse
3. Desuden er det vigtigt, at man gar systematisk til veerks, saledes at man ikke overser nogle taender

4. Ved efterfglgende bespg kontrolleres den/de taender, som faerdiggjordes sidste gang (re-sterende tandsten,
blgdning, pusflod)

5. Afsluttende polering af tilgaengelige flader, samt kontrol af samtlige approksimalrum med tandtrad.

Handindtrumenter:

Fordele:

* kan bruges bade supra- og subgingivalt
* mange forskellige instrumenter, hvilket ggr at der er et instrument til naesten hver situation

Ulemper:

* kan veere smertefuldt for patienten

* kan veere fysisk hardt for behandleren (smme fingre)
¢ kan flosse gingiva

¢ kan fjerne rodcement, hvilket udhuler tanden

¢ kraever teknisk snilde af behandleren

Ultralyd:

Fordele:
* meget effektiv subgingivalt, bade for plaque og tandsten

* vandafkglingen giver samtidig en spulende effekt
* letanvendelig for behandleren (kraever ingen tekniske faerdigheder)
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Ulemper:

* kan veere smertefuldt for patienten

* mindre effektiv supragingivalt (sammenlignet med gummikop og handinstrumenter)
* kan ikke afglatte rgdderne

* kontraindikationer: cementerede kroner, plast, porcelaen

Ved kombineret brug af et bredt arsenal af handinstrumenter og ultralyd er det muligt at udfgre en rigtig
god depuration safremt man bruger den ngdvendige mangde tid og evt. depurerer gentagen gange
indenfor korte tidsintervaller for at sikre sig at alle flader er rene.

Dog vil det pa patienter med udtalt parodontalt faestetab og dybe patologiske pocher (og specielt ved
vertikale defekter og furkaturinvolveringer bagest i mundhulen) kunne vise sig at den gaengse depuration
ikke er tilstreekkelig til at fa standset sygdomsprogressionen. De vertikale defekter hvor der findes dybe
lommer pa mere end 6 mm kan man ikke ngjes med alm depuration, da men ikke har en jordisk chance for
at vide sig sikker om tanden er ren. Det samme gaelder for furkaturinvolveringer. De kan vaere meget
plagueretinerende og det kan vaere saerdeles svaert at rense ud. Her er ultralyd som regel det bedste vaben.

Kontrol

Ved senere bespg pa klinikken bgr man diskutere med patienten, om der har veeret problemer med
hjemmetandplejen. Patienten bgr medbringe sin tandbgrste, sa eventuelle korrektioner i den anvendte
metode kan foretages, uden at ny tandbgrste skal udleveres. Et forenklet diagram, hvor plaquebelagte
tandflader indtegnes, kan anvendes til at illustrere tandrenggringens effektivitet og evt. eendringer i denne.

Det er vigtigt, at en tilfredsstillende indsats bliver erkendt ved ROS OG OPMUNTRING, og at en svigtende
indsats sgges udbedret uden nedvurdering af patienten.

Indfarvning synligggr evt. resterende plaque, og patienten skal have lejlighed til at studere lokalisationen i
spejlet.

Gingivaleksudat og kontaktepitel Opgave. Redeggr for hvorledes
kontaktepitelet og gingivaleksudatet medvirker i vaertsforsvaret ved marginal
parodontitis.

Kontaktepitel og eksudat virker som 'first line of defence' mod invaderende mikroorganismer, bade rent
mekanisk samt ved inhold af inflammatoriske celler eller inflammatoriske/antibakterielle komponenter.

Kontaktepitelet er i form af sin blotte tilstedevaerelse og forholdsvis taette cell-cell junctions en fysisk
barriere mod invaderende mikroorganismer. Samtidig udskilles ved mgde med bakterier signalstoffer som
aktiverer og rekrutterer det cellulzere respons og komplementsystemet, saledes at makrofager og PMN
rekrutteres til pochen. Bla vil cytokinopregulering fare til opregulering af TCAM1/ELAN1
adhaesionsmolekyler i epitel og kar sa disse fgres fra blod til veev.
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Samtidig findes antigenpraesenterende celler i epitelet (Langerhans celler) som medvirker i rekrutteringen
af det humorale vaertsrespons. | takt med stigende bakterieload og apikal vaekst af subgingival plaque sker
tilsvarende apikal migration af kontaktepitelet som beskyttelse, samt proliferation i basalcellelaget (ses
histologisk som epiteltappe) som tilpasning af barrierefunktion overfor gget invasionstrussel.

Gingivaleksudatet tjener ogsa som mekanisk forsvar idet den skyller ubundne bakterier ud af pochen.

Samtidig ferer den komplementfaktorer og antistoffer med sig ud i pochen hvilket medvirker til h&ammet
bakterieadhaesion, bakterieaggregation og faciliteret fjernelse samt fagocytose.

Rodresektion Opgave 3. Ggr rede for indikationerne for af molarer. Hvilke
arsager kan der vzaere til at rodreceserede taender mistes.

Rodresektion af molarer er et indgreb der svaekker tandens styrke og prognose idet tyggekraefter skal
fordeles pa et mindre parodontalt areal og det skal derfor kun udfgres pa indikation:

*  Furkaturinvolvering (inkomplet eller inkomplet), hvor det skgnnes at renhold ikke kan opnas ved
furkaturplastik eller tunnellering. Samtidig er der ved disse alternativer risiko for hypersensitivitet og
rodcaries.

* Store vertikale defekter pa enkelte rgdder som ikke er bevaringsvaerdige, mens tandens andre rgdder
har god prognose.

* Parietal perforation som ikke kan forsegles da kommunikation til nekrotisk pulpa fgrer til patologi i de
parodontale vaev.

* Vertikal rodfraktur (af samme arsag som parietal perf)

* Apikal opklaring pa enkelt rod som ikke responderer pa behandling.

Fgr behandling veelges skal det vurderes om den planlagte resterende rod har morfologi og parodontalt
faeste som ggr den bevaringsvaerdig. Det skal yderligere vurderes om man evt vil kunne rodbehandle med
succes, om der er antagonerende tander sa behandlingen tjener et formal, om den kan restaureres
efterfglgende og om pts compliance (mundhygiejne) taler for indgrebet.

Disse behandlede teender kan mistes ved flg:

* fortsat PA-progression

* uhensigtsmaessig belastning ved artikulation

e darligt udfgrt behandling (fx efterladt furkaturloft)
e darlig pt compliance

Praevalens Opgave. Diskuter hvilke arsager der kan vzere til at undersggelser viser
forskellig i forskellige dele af verden.

Praevalensen af marginal parodontitis forskellige steder i verden er forskellig pga flg faktorer:

* |evealderen
* race/etnisk oprindelse
*  mundhygiejne
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* rygning
¢ definitioner af sygdommen
* socio-gkonomisk inddeling

e Levealderen spiller en rolle, da marginal parodontitis er en sygdom der typisk indtraeder
sent i livet, derfor vil samfund med hgjere levealdre sandsynligvis have flere tilfeelde af
sygdommen.

e Race/etnisk oprindelse spiller sandsynligvis en rolle mhp praevalens af sygdommen. |
Marokko ses eksempelvis en praevalens pa 8-15 % for JP, mens tallet var 0,12 % i Danmark.
Der findes ogsa undersggelser, der viser hgjere praevalens for asiater end for kaukasiere i
USA.

e Samfund med rygekultur og lavere mundhygiejnestandard vil ogsa veere praedisponeret
for flere tilfeelde af sygdommen.

e Socio-gkonomisk: samfund med stor ulighed vil muligvis give en hgjere praevalens. Det er
nemlig pavist ved flere studier, at der findes hgjere praevalens for MP hos fattige end rigie
mennesker.

e Definitioner:
Cruz (2005): Parodontitis: > 4 taeender med klinisk faestetab > 4mm
Holbrook (2004): Parodontitis: > 4 flader med klinisk feestetab > 4mm
Jarjoura (2005): Parodontitis: > 5 flader med klinisk faestetab > 3mm
Bassani (2007): Parodontitis: = 3 teender med klinisk faestetab > 3mm

Derudover anvender nogle undersggelse “full mouth approach”, mens andre udelukker
visdomsteenderne i undersggelserne.

Der er klart, at de forskellige definitioner og kriterier vil give forskellige praevalenser. Klinisk
faestetab pa 3 mm, ses typisk i forbindelse med inflammeret gingiva. Pseudopochen (gdematgst
gingiva) kan gge pochemalet med en milimeter, men denne er reversibel, og er derfor ikke reelt
faestetab.

Derfor vil en sadan definition give en hgjere praevalens generelt i befolkningen, samt en hgjere
praevalens specifikt hos gravide, da der mange gange forekommer “graviditetsgingivitis”. Derfor vil
en sadan definition ogsa have betydning for, hvorvidt graviditet vurderes som risikofaktor.
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Depuration subgingival - effekt Opgave. Ggr rede for hvilken effekt har pa de
parodontale vaev og pa den subgingivale mikroflora.

Gingivale veev som er ramt af parodontose er karakteriseret ved tilstedevaerelsen af et ulcereret pocheepitel
som indeholder rigeligt med inflammatoriske celler. Der ses en biofilm mellem pocheepitelet og
rodoverfladen. Lateralt for pocheepitelet ses et veldefineret omrade kaldet ICT (infiltreret connective tissue)
som rummer store maengder kar og inflammatoriske celler men kun f& maengder kollagen.

Nar et sadant veev sonderes med en pochemaler vil instrumentet penetrere pochen apikalt for epitelet.
Desuden vil der fremkaldes blgdning grundet proliferation af basalcellelaget pa kontaktepitelet, hvilket
medfgrer epiteltappe.

Efter subgingival depuration er pocheepitelet skrumpet i tykkelse og udggr nu et tyndt kontaktepitel i teet

kontakt med rodoverfladen, da der ikke lzengere er subgingivale belaegninger. Bindevaevet lateralt for
kontaktepitelet indeholder kun fa inflammatoriske celler men har et betydeligt stgrre indhold af kollagen.

Ved sondering af sadan et vaev med pochemaleren vil den penetrere pochen mere koronalt end
pocheepitelets mest apikale del. Og blgdning vil ikke fremkaldes, da der ikke laengere tilstedekommer
epitheltappe.

Hvis der var tale om en intraossgs defekt kan der desuden veaere sket ny knogledannelse.

Der ses forhabentlig ogsa gendannelse af parodontalligamentet, omend i et noget beskedent omfang, ved at
parodontalfibrene prolifererer og migrerer i koronal retning, hvor de pa et tidspunkt overhales oppefra af
kontaktepitelet der migrerer apikalt og dermed forhindrer parodontalfibrene i at blive gendannet

Mikrofloraen der som oftest er meget nuanceret og indeholder et stort antal forskellige bakteriearter lejret i
en biofilm i forskellige mikrobiologiske komplekser vil efter succesfuld depuration elimineres fuldstaendigt.
Hos parodontosepatienter er der sammenlignet med patienter uden sygdomsaktivitet ofte et stort antal
GRAM- bakterier. De er de sidst ankomne organismer i biofilmen og deres tilstedeveaerelse afhaenger af den
initiale kolonisering som sker af de GRAM+. Ved depuration vil der derfor ske et skift fra en overvejende
GRAM:- og anaerob/fakultativt anaerob biofilm til en GRAM+ og aerob biofilm.

Faestegevinst fremkommer ved proliferation af parodontalligamentceller op langs rodoverfladen i specielt
intraoss@se pocher

Ved heling af parodontiet er der 4 celletyper der kan genbefolke rodoverfladen:
e Epitelceller

e Parodontalligamentceller (cementoblaster, fibroblaster, osteoblaster: kan alle danne kollagene fibre,
som udger de parodontale fibre)

I langt de fleste tilfaelde er det overvejende epitelceller der migrerer i apikal retning, men sommetider far
man en koronal proliferation af parodontalligamentet. Det er i gvrigt ogsa det der udnyttes i GTR, hvor en
biologisk membran indopereres mellem rodoverfladen og gingiva, sdledes at parodontalligamentcellerne
kan migrere koronalt inden gingivas celler har befolket rodoverfladen.
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Furkaturinvolvering Opgave 5. Redeggr for behandlingsmuligheder af en 2-
rodet og en 3-rodet tand med marginal parodontitis og. Der gnskes en vurdering af
fordele og ulemper ved de forskellige behandlinsgmuligheder.

Furkaturinvolvering gradueres efter 1., 2. og 3 grad:

1. grad: incipient furkaturinvolvering, dvs man kan sondere furkaturen men ikke penetrere den
2. grad: inkomplet man kan penetere furkaturen, men ikke hele vejen igennem
3. grad: komplet man kan penetrere furkaturen hele vejen igennem

Behandling:
Furkaturinvolveringer kan behandles som flg:

a) Depuration og rodafglatning

b) Rodresektion

¢) Tunnelering

d) GTR (ved mandibulaere molarer)
e) Furkaturplastik

f) Extraktion

Incipient:

Hygiejnefase: a = depuration og rodafglatning Korrektiv fase b = rodresektion
Inkomplet:

Hygiejnefase: a Korrektiv fase b, ¢, d (kun UK-molarer), e, f

Komplet:

Hygiejnefase: a, f = ekstraktion Korrektiv fase b, c, e, f

Depuration (a)

Ved depuration forstas fjernelse af blgde og harde belaegninger - og i videst muligt omfang gvrige
plagueretinerende faktorer - samt polering af taenderne.

Formalet med depuration er - ved at fjerne plaque, tandsten og andre plaqueretinerende faktorer - at
standse sygdomsudvikling og forebygge sygdomsrecidiv.

Supragingival depuration omfatter fjernelse af supragingival tandsten og let tilgaengelig subgingival
tandsten, plaqueretinerende faktorer samt polering af teenderne.
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Subgingival depuration omfatter en fuldstandig fjernelse af subgingivale belsegnin-ger/tandsten og
efterfglgende afglatning af rodoverfladerne

Ngdvendige instrumenter til depuration: Spejle, sonde, handinstrumenter, Ultralydsapparat og —
instrumenter, Pudsepasta og instrumenter til afpudsning.

Handindtrumenter:

Fordele:

* kan bruges bade supra- og subgingivalt
* mange forskellige instrumenter, hvilket ggr at der er et instrument til naesten hver situation

Ulemper:

* kan veere smertefuldt for patienten

e kan veere fysisk hardt for behandleren (smme fingre)
* kan flosse gingiva

* kan fjerne rodcement, hvilket udhuler tanden

¢ kraever teknisk snilde af behandleren

Ultralyd:

Fordele:

* meget effektiv subgingivalt, bade for plaque og tandsten
* vandafkglingen giver samtidig en spulende effekt
* |etanvendelig for behandleren (kraever ingen tekniske faerdigheder)

Ulemper:

* kan veere smertefuldt for patienten

* mindre effektiv supragingivalt (sammenlignet med gummikop og handinstrumenter)
* kan ikke afglatte redderne

* kontraindikationer: cementerede kroner, plast, porcelaen

Ved kombineret brug af et bredt arsenal af handinstrumenter og ultralyd er det muligt at udfgre en rigtig
god depuration safremt man bruger den ngdvendige mangde tid og evt. depurerer gentagen gange
indenfor korte tidsintervaller for at sikre sig at alle flader er rene.

Dog vil det pa patienter med udtalt parodontalt faestetab og dybe patologiske pocher (og specielt ved
vertikale defekter og furkaturinvolveringer bagest i mundhulen) kunne vise sig at den geengse depuration
ikke er tilstreekkelig til at fa standset sygdomsprogressionen. De vertikale defekter hvor der findes dybe
lommer pa mere end 6 mm kan man ikke ngjes med alm depuration, da men ikke har en jordisk chance for
at vide sig sikker om tanden er ren. Det samme geaelder for furkaturinvolveringer. De kan vaere meget
plagueretinerende og det kan vaere saerdeles svaert at rense ud. Her er ultralyd som regel det bedste vaben.
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Nedfaring af Tandstens- Rodafglatning
instrument fjernelse

Rodafglatning er en teknik, som fjerner den “blgdgjorte” cement, hvorved rodoverfladen bliver hard og
glat. Derved bliver overfladen mindre plaqueretinerende, og betingelserne for koronal vaekst af
parodontalligamentcellerne forbedres.

Prognosen for depuration pa furkaturinvolverede teender er 10-60 %.

Rodresektion (b)

Indiceret ved inkomplette og komplette furkaturinvoleringer.

Rodresektion af molarer er et indgreb der sveekker tandens styrke og prognose idet tyggekraefter skal
fordeles pa et mindre parodontalt areal og det skal derfor kun udfgres pa indikation.

Fgr behandling veelges skal det vurderes om den planlagte resterende rod har morfologi og parodontalt
faeste som gar den bevaringsvaerdig. Det skal yderligere vurderes om man evt vil kunne rodbehandle med
succes, om der er antagonerende tander sa behandlingen tjener et formal, om den kan restaureres
efterfglgende og om pts compliance (mundhygiejne) taler for indgrebet.

Disse behandlede teender kan mistes ved flg:

* fortsat PA-progression

* uhensigtsmaessig belastning ved artikulation

e darligt udfgrt behandling (fx efterladt furkaturloft)
e darlig pt compliance

Ved rodresektion rodbehandler man tanden, hvorefter man fylder den, og sa fjerner den ene rod. Der
findes tre typer:

Rodresektion: med fjernelse af 5 krone
med bevarelsen af hele kronen
preemolarisering

Prognosen for rodresektion er 2-5 %, hvilket ma siges at vaere en stor ulempe.

@konomisk er det ogsa en dyr behandling.
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Tunnellering (c
Indiceret ved inkomplette og komplette furkaturinvoleringer.
Tunnellering er mest foretrukket pa UK-molarer med komplet furkaturinvolvering,

Teender, hvorpa tunnellering gennemfgres har ikke de bedste prognoser, men skal anses som “en sidste
chance’ for at bevare tanden.

Rationalet bag tunnellering er at skabe en morfologi, der kan sikre renhold. Tand og knogle bearbejdes sa
der skabes et fladt knogleniveau hvor der er fuld adgang til hele furkaturen med interdentalbgrster.

Prognosen for rodresektion er 7-12 %

GTR (d)

Indiceret ved UK-molarer med inkomplette furkaturinvolveringer. Og kun ved standset
sygdomsprogression.

Den virker ved, at membraner guider vaevshelingen saledes at der opnas parodontalt feeste frem for det
normalt dannede epitelfaeste.

Behandlingen gar ud pa, at man placerer en membran, som holder gingiva vaek fra rodoverfladen, derved
forhindrer man epitelial nedvaekst/pochedannelse. Man forsgger at fa genetableret parodontalt faeste.

Metoden er kun indikeret pa UK-molarer i tilfaelde af inkomplette furkaturinvolvering, eller teender med
store vertikale defekter.

Jo smallere og dybere defekten er, des bedre resultater, ligesom antallet af vaegge i defekten — jo flere des
bedre. Man kan benytte sig af:

e Absorberende membraner (kollagen)

e |kke-absorberende membraner(e-TPFE). Indiceret nar defekten er stor, fordi disse kan udformes
bedre og stgttes af titanium, modsat de andre. Dog skal de fjernes efterfglgende kirurgisk.

Teoretisk er dette veeldig smart, men spgrgsmalet er hvor signifikant en forskel der reelt set opnas i forhold
til konventionel behandling. Undersggelser viser gode resultater, men meget fa foreligger hvor tandfaestet
er histologisk verificeret. Klinisk faesteniveau og radiologisk knogleniveau siger nemlig ikke noget om
egentligt tandfaeste.

Derudove er det en dyr behandling.

Furkaturplastik (e)

Indiceret ved alle typer furkaturinvolveringer.

Furkaturplastik foregar ved odontoplasti (fjernelse af tandsubstans) og osteoplastik (fjernelse af knogle) og
anvendes som regel kun ved faciale og linguale furkaturer pga pladsmangel ved de approximale.
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Her @ndrer man de anatomiske forhold omkring furkaturen. Eksempelvis ved at fjerne noget af tanden
eller knoglen.

Formalet er skabe mere hensigsmaessig morfologi, der bade er mindre plaqueretinerende og nemmere at
holde ren.

Ekstraktion (f)
Indiceret ved:
e Al for darlig prognose:
a) stort vertikalt knoglesvind
b) darlig mundhygiejne
e Fortsat sygdomsprogression, der medfgrer:
a) Stort knoglesvind
b) Pulpitis

e (Pkonomiske arsager

Fordelen er, at det er billigt og simpelt, og kan styrke prognosen for nabotzenderne.

Prognoser for furkaturinvolverede taender

Generelt har UK-molarer med prognose end OK-molarer, grundet vinklen pa furkaturen og lettere adgang.

Konventionel behandling:  10-60 %
Tunnellering: 7-12 %

Rodresektion: 2-5%

Pa s. 830-32 i Clinical Periodontology and Implant Dentistry (5. udg.) er det meget godt beskrevet, at furkaturplastik kan foretages
ved grad | og Il furkaturinvolveringer, hvorimod egentlig tunnellering, der skaffer fri passage gennem furkaturen, kan foretages ved
grad Il og Ill.

Retraktioner Opgave. Gingiva. Behandling.

Gingivaretraktioner er en hyppig tilstand i bade populationer med hgj savel som lav
mundhygiejnestandarder. | populationer med hgj mundhygiejnestandard er det ofte ved facial gingiva,
hvorimod det i populationer med darlig mundhygiejne ses pa alle flader.
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Arsager:

* tandbgrstetraumer (specielt hos unge individer)
* malposition af taender

* tynd gingiva

* anvendelse af harde bgrster i stedet for blgde

* alveolarknogle dehiscencies (sekvester)

¢ utilstraekkelig gingivale dimensioner

* hgjt muskel attachment og frenulumtraek

¢ calculus

* jatrogene skader pga restorative/parodontale behandlinger
¢ ortodontisk behandling

* Lapoperation/gingivektomi

Man inddeler ovennavnte arsager til retraktioner i 2 kategorier:
1. Mekaniske faktorer (primeert tandbgrstetraumer, som ses typisk hos unge individer)

2. Plaqueindicerede faktorer (ses hyppigst hos aldre individer)

Som konsekvens af parodontalkirurgi/parodontalbehandling (ved ophgr af haevelse pga. inflammation). Jo
dybere pocher fgr behandling, desto st@rre retraktion efter behandling. Kirurgisk behandling resulterer ofte
i stgrre retraktioner end almindelige depurationer og oss@s kirurgi indebaerer de stgrste retraktioner.

Behandling af retraktioner:

* Ortodontisk behandling

* Gingivatransplantation:

o Gammel (vestibulumplastik): @ger gingivabredde via denudering eller delt mukoslap. Anvendes ikke

leengere i dag.

o Ny gingival transplantation:

a) frit = hyppigst anvend. free soft tissue graft

b) stilket transplantat. pedicle soft tissue graft

Gingivatransplantation (s 971 nederst):

De hyppigst anvendte metoder i dag er frit/stilket transplantat til behandling af insufficiente gingivale
dimensioner (ogsa kaldet retraktioner) pga hgjere prediktabilitet af helingsresultatet.
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Man inddeler metoderne altefter om transplantatet er:
o frit, dvs helt fjernet fra donorstedet (free soft tissue graft)

o stilket, dvs om det stadig opretholder kontakt til donorstedet via en stilk. Det er de frie
transplantater der har haft st@grst anvendelse. (pedicle soft tissue graft)

De frie transplantater kan vaere enten epitele eller subepitele, og de snuppes ofte fra ganens
mastikatoriske mukosa.

Det stilkede transplantat inddeles desuden efter hvilken made man flytter vaevet pa i roterende lap, lateral
lap, dobbel papil lap osv..

Man kan desuden kombinere de stilkede transplantater med GTR ved brug af:

e Membraner: fungerer som barriere mellem rodoverfladen og transplantet. Behandlingen gar ud
pa, at man placerer en membran, som holder gingiva vaek fra rodoverfladen, derved forhindrer
man epitelial nedvaekst/pochedannelse, saledes at parodontalligamentcellerne kan migrere
koronalt inden gingivas celler har befolket rodoverfladen. Derved forsgger man at fa genetableret
parodontalt faeste.

e Emaljematrix-proteiner som appliceres: Skgnnes at forbedre faestegevinst. Teorien gar p3, at
bestemte proteiner, som forekom under den embryologiske dannelse af PA-ligamentet, tilfgres
defekten, hvormed de far PA ligamentet til at hele.

Procedure:

Teknikken foregar overordnet ved at modtagerstedet forberedes ved frilaeggelse af periost, hvorefter
transplantatet overfgres enten frit eller stilket til modtagerperiosten, hvorefter det sutureres fast. Der
opretholdes et tryk 5 minutter efter suturering for at eliminereblod og exudat. Derefter pafgres COEPAK for
at beskytte transplantat og periost saledes at helingen fremmes.

* rodoverfladen renses med gummikop og pimpsten

* evt fyldninger fijernes

* Ingen rodoverfladebehandling med syre (det er vist i litteraturen at helingen ikke forbedres)
* transplantatkirurgi

e suturering

* parodontal 'dressing'

¢ klorhexidinskylninger i 2 uger

* suturfjernelse

¢ vyderligere klorhexidinskylninger i 2 uger

Inden denne pabegyndes skal mundhygiejnen vaere i top.

Vestibulumplastik

De fgrst anvendte metoder var udviklet mhp seenkning af den vestibulzere sulcus, dvs forggelse af
sulcusdybden via vestibulumplastik (denudering/delt mukosaflap).
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Overordnet gar det ud pa at producere et sar, der straekker sig fra margo gingivae til en graense fa mm over
den mukogingivale graense. Det kan udfgres enten ved:

o denudering, hvor al blgdtvaevet fijernes og dermed blotlaegger alveoleknoglen,

o delt mukosalap (split flap) hvor kun den overfladiske del af mukose fjernes. Formalet er at gge
bredden af gingiva.

Denuderingsteknikken anvendes ikke i dag pga steerke postoperative smerter samt uforudsigeligt resultat
af heling postoperativt - der sas ofte resorption af knoglen samt gingivaretraktion.

Delt mukosalap-teknikken blotlaegger ikke knoglen, men den mere overfladiske periost. Dette resulterer i
mindre knogleresorption end ved denudering, men ikke nok til at retfeerdigggre dens anvendelse, sa denne
teknik anvendes heller ikke i dag

Herpetisk gingivostomatitis Opgave. Pa hvilket grundlag stilles diagnosen?
Hvad er arsagen og hvorledes behandles tilstanden?

En viral infektion, som efter penetration af den orale mukosas epitel rejser via retrograd transport gennem
en nerve og ender i det trigeminale ganglion hvor viraet kan ligge latent i flere ar.

Sygdommen manifesterer sig ved flg kliniske karakteristika:

* smerte

* gingivitis

e rgdme

e vaskende sar
* g@gdem

* stomatitis (inflammation | mucosa)

* vesikler som spreenger og efterlader fibrinklaedte sar
* feber

* heaevede lymfekirtler

Heling sker spontant efter 10-14 dage. | denne periode kan maltider vaere smertefulde.

Viraet integrerer sit DNA i vaertsorganismens DNA, hvilket g@r at infektionen ligger latent i laengere tid af
gangen indtil et stimuli (traume, UV-lys, feber, menstruation osv) veekker viraet og reinfektion opstar -
primaert som herpes labialis, men det ses ogsa som intraoral herpes.

Intraoral herpes fejldiagnosticeres ofte som aphtgse sar.

Patienter med nedsat immunforsvar er saerlig i risiko for at udvikle intraoral herpes. Hos disse patienter kan
herpesinfektionen vaere alvorlig og endda livstruende.

Sygdommen behandles ved omhyggelig og forsigtig plaquefjernelse. | alvorlige tilfeelde, specielt hos pt med
nedsat immunforsvar, anbefales det at bruge antivirale medikamenter som acyclovir eller valyclovir.
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Behandling
Sygdommen behandles ved omhyggelig og forsigtig plaquefjernelse.

| alvorlige tilfaelde, specielt hos pt med nedsat immunforsvar, anbefales det at bruge antivirale
medikamenter som acyclovir eller valyclovir.

Elektrisk tandbgrste Opgave 8. Ggr rede for i hvilket tilfelde du vil anbefale at
bruge en. Angiv derefter hvorledes du vil vejlede patienten i brugen.

Elektrisk tandbgrste anbefales til:
e Motorisk hammede (som leddegigt)
e [ldre
e Svagelige
e  Fysisk og psykisk handicap
e Dovne personer/ personer, der ikke responderer pa reinstruktion

e Folki ortodontisk behandling. En svensk undersggelse fastslar, at en el-tandbgrste kan vaere et
udmeerket hjeelpemiddel til renholdelse af ortodontisk apparatur, og at apparaturet ikke tager
skade.

De eneste el-tandbgrstetyper, som har vist en gingivitisreducerende effekt i forhold til den konventionelle
tandbgrste, er el-bgrster med et lille rundt hoved, men mange taetstillede bgrstebundter. Sa disse ville jeg
anbefale patienten at bruge.

Desuden adskiller el-tandbgrsterne sig med hensyn til el-forsyningen, som kan ske pa 3 for-skellige mader:
a. via lysnettet

b. via batteri

c. opladning via lysnettet

De batteridrevne taber forholdsvis hurtigt styrken og ma derfor anses for mindre velegnede.
El-tandbgrster kommer med en vejledning, sa dem vil jeg anbefale patienten at laese grundigt.

Teknikken vil veere 'ala gnubbemetoden’
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Mikrobielle komplekser Opgave. Hvad forstas ved i den subgingivale plaque?
Hvilken klinisk betydning kan det have, at der dannes subgingivale mikrobielle
komplekser?

Udviklingen af MP skyldes samspillet mellem blandinger af virulente bakteriearter og der er en udpraeget
tendens til, at bestemte bakterier oftest optraeder samtidigt i den subgingivale plaque. Man har derfor
inddelt bakterierne i sakaldte komplekser benaevnt med hver sin farve, hvor i forekomsten af arterne er
steerkt indbyrdes korreleret.

Farven er fastlagt ud fra, hvilke bakterier, der lever bedst sammen bedgmt ud fra dyrkning og veekstforsgg.
Der er et samspil i den subgingivale plak mellem bakterier fra forskellige komplekser.

Endvidere ses en karakteristik association mellem de forskellige komplekser, der afspejler den typiske
bakterielle succesion ved kolonisation af tandoverflader/pocher. Saledes er de orale streptokokker
forbundet til de gule kompleks, altsa de initiale plakdannere. Herefter fglger det violette og grgnne
kompleks. Og derpa det orange kompleks med dominans af formodede parodontale patogener som
Prevotella, Fusobakterium, Eubacterium, og Campylobactor species.

Det orange kompleks optraeder ikke uden det gule og evt. grégnne kompleks, og er selv forudsaetningen for
tilkomsten af det régde kompleks, der indeholder de steerkt virulente gramnegative stave og spirokaetere.

Det rgde kompleks har faet tildelt sin farve, fordi det indeholder de mest virulente bakterier, der i saerlig
grad er forbundet med de aggressive former for MP.

Der er fundet stigende forekomst af bakterier fra det orange og rede kompleks, jo dybere i pochen man
befinder sig, og jo mere parodontal aktivitet en patient lider af. Med andre ord: jo mere aktiv den
parodontale nedbrydning, desto stgrre er chancen for at finde bakterier fra det regde og orange kompleks.

Disse periopatogene bakterier besidder virulensfaktorer sdsom: leukotoxiner, endotoxiner, enzymer
(kollagenase, IgG protease), kapsel og cytotoxiske affaldsstoffer.

Bakterier fra de andre komplekser vil stadig vaere til stede men i reducerede antal i takt med, at det rgde
bliver mere dominant.

1) Gule kompleks: initiale plakdannere (aktinomyces, s. mitis) — streptokker.

2) Violet: V. parvula

3) Grgn: C. gingivalis, A.a., E. corredens (ses ved juvenil)

4) Orange: Prevotelle intermedia, Fuscobacterium nucleatum, Campylobactus rectus.
5) Regde: T. denticola, T. forsytia, P. gingivalis.

Den gkologiske plakhypotese siger, at plakophobning og gingivitis er ledsaget af et karakteristisk skift i

mikrofloraens sammensatning fra en overvejende fakultativ og grampositiv flora ved sunde forhold til en

tiltagende anaerob og gramnegativ flora.
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Det er plakophobningen der er forudsaetningen for at disse arter kan vokse fremt til et skadeligt niveau.

Plakophobningen og den subgingivale vaekst af plaquen, tilgodeser de anaerobe, gramnegative og
proteinnedbrydende (nzering fra gingivalvaeske) stave og spirokaeter.

Der er et samspil i den subgingivale plak mellem bakterier fra forskellige komplekser.

Derfor er den overvejende opfattelse at de parodontale sygdomme er polymikrobielle sygdomme, hvor

skiftende konsortier af mikroorganismer forarsager nedbrydning. | visse pocher opstar en mikrobiel
sammensaetning der overskrider taersklen for et harmonisk forhold til vaerten, hvorefter destruktion af
parodontiet bliver resultatet.

Derfor er daglig total plakkontrol vigtig. Eliminering eller regelmaessig scaling af dybe pocher er ngdvendig
for at forhindre en patogen sammensatning af floraen i at udvikle sig.

A. a serotype b, star lidt udenfor de beskrevne komplekser. Denne bakterie er forbundet med aggressiv
parodontitis hos unge.

Klinisk betydning:
Forekomsten af bakterier fra det gule kompleks, er ofte forbundet med sunde parodontale forhold.

Derimod vil fund fra bakterier fra de senere komplekser veere forbundet med inflammation af de
parodontale vaev. Denne inflammation vil klinisk optraede med et gdematgst, gmt, rgdt og Igst tilhaeftet
gingiva, hvor der forekommer blgdning ved sondering.

Og ved fund af komplekser fra det orange og rgde, er chancen stor for potentiel nedbrydning af de
parodontale vaev. Klinisk vil dette manifesteres med inflammation samt feestetab. Dette vil registreres ved
forekomsten af pochen over 4 mm, da dette indikerer en apikal nedvaekst af kontaktepithelet samt
knogledestruktion.

Mekanismer, hvorved parodontalt bindevav kan nedbrydes Hvorledes
endres sammensatningen af bindevav under udviklingen af den parodontale leesion?
Beskriv

Parodontiets vigtigste funktion er at feestne tanden i kaebeknoglen.
Et sundt parodontium bestar af:

* gingiva

* parodontalligament

* rodcement
* alveoleknogle

Gingiva er den del af den mastikatoriske mukosa der daekker alveolarprocessen og omringer den cervikale
del af teenderne. Den bestar af et epitellag og et underliggende bindevaev kaldet lamina propria. Man
skelner desuden mellem den frie gingiva og den fastbundne gingiva.
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Parodontallligamentet bestar af en masse kollagene fibre som forbinder gingiva med rodcementen.
Sygdomsprogression inddeles i flg faser:

initial leesion
tidlige laesion
etableret laesion
avanceret laesion

N

Den parodontale sygdom starter helt initialt med en plaqueakkumulering supragingivalt pga insufficient
mundhygiejne som kravler ned subgingivalt i pochen. Ved fortsat uforstyrret mikrobiologisk vaekst vil der
ske en inflammation i de parodontale vaev som manifesterer sig ved régdme, haevelse, gmhed og varme og
tandkgdet vil begynde at blgde ved milde sonderinger. Denne fase kaldes gingivitis. | denne fase er de
kliniske symptomer ofte ret milde, men histopatologisk er der tydelige forskelle.

Der ses markant flere blodkar end i et sundt tandkgd. Den ggede blodgennemstrgmning vil fgre til et gget
hydrostatisk tryk og en gget permeabilitet af karrene. Dette skubber exudat og proteiner ud i vaevet som
haever op og der vil ske en opakkumulering af inflammatoriske celler, specielt neutrofile granulocytter,
makrofager og lymfocytter.

Ved videre udvikling af sygdommen (tidlige laesion) vil der ske endnu yderligere blodgennemstrgmning og
begyndende tilstromning af plasmaceller, tilkaldt via antigenpraesenterende celler som makrofager og
Langerhansceller. Kollagen vil begynde at blive nedbrudt og fibroblaster vil begynde at degenerere ved
apoptose, fordi det skaber plads til nye og flere inflammatoriske celler. Desuden vil det dentogingivale
epitel proliferere som forsgg pa at skabe barriere overfor mikroorganismerne.

Fortsat sygdomsprogression (etableret laesion) fgrer til endnu stgrre destruktion af bindeveevsfibre og -
celler, gget vaeskeexudat og leukocytmigration i pochen og en tydelig gdematgs haevelse af tandkgdet vil
kunne ses klinisk. Der vil i denne fase vaere meget stgrre antal plasmaceller, pga det ggede immunrespons.
Epitelet vil ogsa vokse fortsat.

| den sidste fase (avanceret laesion) ses der knogledestruktion, extensiv fiberdestruktion, massiv
proliferation af plasmaceller og et kontaktepitel der er vandret apikalt for emaljecementgraensen.

Bakterier kan direkte vaere arsag til veevsnedbrydningen ved udskillelse af cellevaevsdestruerende
substanser, men den stgrste skadelige effekt tilskrives immunpatologiske reaktioner, dvs komponenter
udskilt af vaertsorganismens inflammationsceller i forspget pa at beskytte vaevet mod invasion.

Nedbrydningen af bindeveaevet sker ved 2 mekanismer:

1. Mikrobielle virulensfaktorer: adhaesion, vaevsinvasion, endotoksinproduktion, enzymproduktion
(kollagenase, gelatinase), immunosupprimerende produktion, epitialtoksinproduktion

Mikroorganismerne producerer oplgselige proteolytiske og hydrolytiske enzymer som har til
hensigt at nedbryde extracellulaere veertsproteiner i forsgg pa at skabe naering til vaekst. De
producerer ogsa affaldsprodukter som ammoniak og syrer. De vigtigste enzymer kaldes proteaser
og kan nedbryde kollagen, elastin, fibrin osv.
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2. Veertsforsvaret: Stgrstedelen af den parodontale destruktion sker dog som fglge af immunforsvaret
og ikke direkte pga mikroorganismerne selv. Det er lipopolysakkarider pa mikroorganismernes
cellemembran der igangsaetter det inflammatoriske respons.

Den vaertsmedierede vaevsnedbrydning udggres af:

Matrix metallo proteaser (MMP)
e Produceres af fibroblaster, PMN og makrofager ved stimulering med PGE2
e Nedbryder kollagen

PMN

e Producerer lyzosym: optager ekstracellulzere partikler som nedbrydes intracellulzert i lysosomer.

e Fagocytose

e Producerer MMP

e PMN serin proteinase. Spalter kollagen, laminin og fibronektin men IKKE interstitielle kollagene fibriller.

Pro-inflammatoriske cytokiner

e |L-1, IL-6 og TNF stimulerer knogleresorption og h&mmer knogledannelse, dvs:
(1) Stimulerer osteoklaster
(2) Hammer osteoblaster

e |L-1 styrer fibroblaster (reparation / destruktion)

Prostaglandiner

e =>dannelsen af MMP fra fibroblaster og osteoklaster
e Vasodilator

e Inducerer dannelsen af cytokiner

e Produceres af makrofager

Cytokiner

e |Initierer og vedligeholder inflammatoriske og immunologiske reaktioner
e Regulerer vaekst og differentiering af celler

e Virker som “messenger molekyle” mellem celler

e Evt. autostimulation

Makrofager Opgave. Ggr rede for rolle ved marginal parodontitis
Makrofagen har 7 funktioner:

Fagocytose af dgde neutrofile granulocytter i pochen = begraenser inflammation
Optager ekstracellulzere partikler som nedbrydes intracellulzert i lysosomer.
Antigenpraesenterende celle i bindevaevet

Producerer MMP - nedbryder kollagen

Producerer IL-1 og TNF - stimulerer osteoklaster og heemmer osteoblaster
Producerer prostaglandin = inducerer dannelse af MMP og cytokiner (sdsom IL-1)
Stimuleres af LPS til production af: IL-1, MMP og PG2

NoaprwdE
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Makrofagens rolle som fagocyterende celle er vigtig da de dgde granulocytter ellers ville smide deres
destruktive enzymer i pochen, hvor de ville gge den parodontale destruktion.

Den kan dog ogsa fagocytere ekstracellulaer partikler som ekstracellulaer-matrix, og derved bidrager til
vaevsdestruktion.

Til gengzeld er makrofagen ogsa en antigenpraesenterende celle (APC) som tilkaldes under det
inflammatoriske respons hvorefter det fagocyterer mikroorganismernes antigener, nedbryder dem og
transporterer dem ud til cellemembranen hvor de inkorporeres som signalmolekyler der kan genkendes af
immunsystemet. Makrofagen rejser nu via lymfen til lymfeknuderne og stimulerer lymfocytter til at
producere et specifikt immunrespons.

Specifikke antistoffer produceres af plasmaceller i lymfeknuderne som rejser tilbage til gingiva via blodkar.
Her frigives antistofferne som fgres til det inflammerede omrade og bekeemper mikroorganismerne.

Da immunresponset ofte er destruktivt pd de parodontale vaev kan man altsa sige at makrofagen pa en
made er medvirkende til udvikling af sygdommen.

Marginal parodontitis er altsa en sygdom som er karakteriseret ved nedbrydning af taeendernes stgtteveev
forarsaget af bakteriernes egne toxiner, men i hgj grad ogsa forarsaget af veertsorganismens eget forsvar
mod bakteriernes indtraeengen. Her spiller makrofagen en afggrende rolle.

Klinisk og histologisk billede af faestetab

Klinisk viser marginalt faestetab sig ved:

* gget pochedybde (24 mm)

* furkaturinvolvering ved flerrodede taender

* |gsning af taender (1., 2. og 3. grad)

* beliggenhed af margo (retraktioner)

* gingivas tilstand (siger ikke noget direkte om faestetab, men om der er sygdomsaktivitet)
¢ diastemata pga tandvandring

(OBS! radiologisk kan man ikke vurdere faestetab, kun knoglesvind)

Klinisk kan gingiva ikke direkte sige noget som faestetab, men kun om der er sygdomsaktivitet i omradet.
Det vil manifestere sig ved régdme, haevelse, smhed og blgdning ved sondering, glat overflade.

Faestetabet skal vurderes direkte ved pochemaling, furkaturinvolvering og l@sning.

Pochemalingen foretages med pochemaler som fgres forsigtigt ned langs roden indtil man mgder
modstand, hvorefter pochedybden kan males som afstanden fra margo gingiva til pochebunden via
milimetermalene. Fastetabet males som afstanden fra emaljecementgraensen til pochedybden.

Pochemalet siger ikke direkte noget om feestetabets st@rrelse eller sygdomsaktiviteten.

Ved pocher 24 mm er der ofte faestetab, dvs. der er sket nedbrydning af parodontale fibre.
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Afstanden mellem EMC-graensen og den mest koronale del af alveoleknoglen er mellem 0,4-1,9mm. Altsa
max 2 mm.

Skyldes pocheforggelsen udelukkende gdem i den frie gingiva eller gingivahyperplasi, bruges betegnelsen
pseudopoche.

Ved retraktioner kan denne graense veere blottet. Pochemalingerne foretages mesial, centralt og distalt pa
alle taenders facial og lingiualflader, dvs 6 mal pa hver tand.

Retraktioner er ofte et tegn pa at der har vaeret knogledestruktion da blgdt vaevet fglger knoglekantens
niveau. Dog kan de, som tidligere naevnt, vaere forarsaget af andre faktorer som ikke er relateret til
parodontal destruktion

Furkaturinvolering er ikke ensbetydende med parodontal destruktion, da der kan veere flere faktorer der

kan give furkaturinvolvering f.eks. rodmorfologien, recession af gingiva som fglge af tandbgrsteskader etc.

Furkaturinvolvering gradueres efter 1., 2. og 3 grad:

1. grad: incipient furkaturinvolvering, dvs man kan sondere furkaturen men ikke penetrere den
2. grad: man kan penetere furkaturen, men ikke hele vejen igennem
3. grad: man kan penetrere furkaturen hele vejen igennem

Tandlgsning vurderes ogsa ved 1., 2. og 3. grad:

1. grad: horisontal mobilitet med et maksimalt udslag pa 1 mm
2. grad: horisontal mobilitet med udslag mere end 1 mm
3. grad: tanden kan bevaeges i aksial retning

Lgsning kan ogsa veere en indikator for progressiv traumatisk laesion, safremt mobiliteten gges
kontinuerligt. Men mobilitet er ikke ngdvendigvis tegn pa parodontalt veevsdestruktion, da det kan skyldes

andre arsager, sasom traume, suprakontakter, fysiologisk mobilitet og endodontisk infektion. Men
tilstedeveaerelsen. Efter operationer kan mobiliteten midlertidigt gges under helings fase og tanden vil
senere blive mindre mobil.

Furkaturinvolvering gradueres efter 1., 2. og 3 grad:

1. grad: incipient furkaturinvolvering, dvs man kan sondere furkaturen men ikke penetrere den
2. grad: man kan penetere furkaturen, men ikke hele vejen igennem
3. grad: man kan penetrere furkaturen hele vejen igennem

Tandlgsning vurderes ogsa ved 1., 2. og 3. grad:

1. grad: horisontal mobilitet under 0.25 mm
2. grad: horisontal mobilitet over 0.25 mm
3. grad: vertikal mobilitet
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Histologisk vurderer man faestetab ved:

* inflammatorisk celleinfiltrat i gingivas bindevaev
* kollagentab

* apikal epitelveekst langs roden og epiteltappe

* tab af parodontalfibrene

* knogledestruktion (horisontal/vertikal)

Histologisk vil faestetab vise sig ved inflammatorisk celleinfiltrat i 1-2 mm af gingivas bindevaev. Det er
typisk plasmaceller, som dominerer, men der findes ogsa neutrofile granulocytter, makrofager og
lymfocytter. De inflammatoriske reaktioner vil fgre til tab af kollagen og af bindevaev generelt. Det skaber
nemlig plads til flere inflammatorisk celler til bekeempning af infektionen.

Parodontalfibrene som er dem, der faestner tanden til alveoleknoglen via rodcementen vil ved faestetab
vaere destrueret som fglge af direkte mikrobiologisk angreb samt af kroppens egen inflammatoriske
reaktion.

Samtidig vil der ses apikal vaekst af pocheepitelet og knogledestruktion ved udtalt faestetab.

Perifeer dentinhyperaestesi Opgave 4..

Perifaer dentinhyperaestesi kan dels optraede som en kronisk tilstand og dels opsta akut efter langvarige
tandrensninger eller kirurgiske behandlinger der blotlaegger rodoverfladen.

Sidstnaevnte tilstand vil ofte klinge af i Igbet af nogle uger safremt der udgves sufficient mundhygiejne med
fluortandpasta. Ved persisterende smerter kan flg behandlinger anbefales, metoderne er skrevet efter
prioriteret raekkefglge:

1. Gluma CPS Desensitizer (eller Seal and Protect)

Metode:

. Afrensning af dentinen efterfulgt af skylning med vand

. Kofferdamsanlaag om muligt for at beskytte gingiva

. Applikation af mindst mulig maangde Gluma CPS Desentisizer med pellet

. Lufttgrring af overflade efter 30-60 sekunder, til den ikke laengere skinner
. Afskylning med rigelige maengder vand

Gentagelse af proceduren om ngdvendigt

o Q

"D Ao

eller
2. Duraphat’lak 2,26% F.
Metode:
a. Afpudsning med tandpasta
b. Omradet skylles med vand og tgrleegges derefter.
c. Duraphat®lak applikeres med vat pa de folsomme tandomrader.
d. Lakken skal tgrre i et par minutter fgr virkningen indtraeffer, behandlingen kan
gentages ved neeste patientbesgg
eller
3. Scotchbond™ lyspolymeriserende resin p& de fglsomme rodoverflader.
Metode:
a. Afpudsning med tandpasta.
b. Omradet skylles med vand og tgrlaegges derefter.
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c. En drdbe Dural Cure Dental Adhesive Resin og en dradbe Dural Cure Dental Adhesive
Dental Resin Liquid, blandes.

d. Der palaegges 2 lag resin pa rodoverfladen med engangspensler (uden aetsning). Der
lyspolymeriseres i 10 sekunder for hvert lag.

e. Der kan palaegges 3 lag resin om ngdvendigt.

4. Glasionomercement
Kan anvendes specielt ved usurer.

Gingivatransplantationer
Desuden kan gingivaretraktioner behandles ved en af 2 kirurgiske metoder:

1. frit transplantat
2. stilket transplantat

Det stilkede transplantat inddeles desuden efter hvilken made man flytter vaevet pa i roterende lap, lateral
lap, dobbel papil lap osv. Man kan desuden kombinere de stilkede transplantater med GTR.

De frie transplantater kan vaere enten epitele eller subepitele, og de snuppes ofte fra ganens mastikatoriske
mukosa.

Procedure:

* rodoverfladen renses med gummikop og pimpsten

¢ evtfyldninger fjernes

* Ingen rodoverfladebehandling med syre (det er vist i litteraturen at helingen ikke forbedres)
* transplantatkirurgi

e suturering

* parodontal 'dressing'

* klorhexidinskylninger i 2 uger

* suturfjernelse

* vyderligere klorhexidinskylninger i 2 uger

Pramolar 4+ med inkomplet furkaturinvolvering Redeggr for
behandlingsmulighederne af en.

Behandling af furkaturinvolverede taender sigter mod:

1. ateliminere plaque fra rodkomplekset

2. atskabe en anatomi der letter renggringen for pt selv

Inkomplette furkaturinvolveringer af overkaebepraemolarer kan behandles pa flg made:
* depuration

* |apoperation
* furkaturplastik (hvis muligt)
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* rodresektion (hvis prognosen ikke er for darlig)
e extraktion

Furkaturplastik foregar ved odontoplasti (fijernelse af tandsubstans) og osteoplastik (fjernelse af knogle) og
anvendes som regel kun ved faciale og linguale furkaturer pga pladsmangel ved de approximale. Derfor er
det ikke sikkert at dette er en behandlingsmulighed ved preemolarer som i dette tilfaelde.

Man vil ikke pa preemolarer kunne behandle furkaturinvolverede teender med GTR. Dette er kun indiceret
ved UK-molarer.

Det samme geelder behandlingen tunnellering, hvor tand og knogle bearbejdes sa der skabes et fladt
knogleniveau hvor der er fuld adgang til hele furkaturen med interdentalbgrster.

Det mest sandsynlige er nok at behandle tanden med extraktion, da overkabepraeemolarer ofte har deres
furkatur beliggende sa apikalt at selv rodresektion ikke er indiceret.

PMN - neutrofile granulocytterRedeggr for de s rolle ved marginal
parodontitis.

PMN fungerer som ‘first line of defence’ bl.a. ved at vandre ude i pochen og fagocytere mikroorganismer.
De dominerer i sulcus-regionen, da de kontinuerligt migrerer gennem kontaktepithelet og ind i sulcus-
regionen.

Rekrutteringen af PMN, fra vaevet til sulcus skyldes kemotakisiske faktorer fra vaerten, der bl.a. udlgses fra
kontaktepithelet. Disse faktorer omfatter IL-8, komplementfaktoren C5a og leukotrien B4.

e |L-8 produceres primaert af epithel, endothel og makrofager og tiltraeekker primaert PMN via
kemotaksi, men ogsa andre leukocytter.

e (5a tiltraekker leukocytter, seerlig PMN. Er en vigtig inflammatorisk mediator.

e B4 produceres af leukocytter og tiltraeekker PMN via kemotaksi og hjeelper andre leukocytter til at
vandre fra blodet og ind i veevet.

Rekrutteringen kan ogsa skyldes mikrobielt deriverede produkter, sasom LPS.

De proinflammatoriske cytokiner vil ogsa medfgre en opregulering af ICAM-1 og ELAM-1, der hjalper PMN,
til at migrere gennem karrene og bevaege sig fra kontaktepithelet ind til den gingivale sulcus.

Makrofagerne vil fagocytere dgde PMN, da deres tilstedevarelse kan forvaerre inflammationen.

Bade under normale/sunde forhold sdvel som under parodontitisinfektioner er PMIN den mest
dominerende celle i pochen. Der ses stigende antal i takt med at laesionen udvikler sig. De producerer
vesikler som indeholder elastase og lactoferrin.

Elastase er en protease som kan forarsage veevsdestruktion i de parodontale vaev. Lactoferrin er et protein
der er forbundet med PMN-aktivering.
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Under tilstedevaerelsen af inflammatio vil makrofagernes syntese af PGE2, fa PMN til at producere MMP,
der har en destruktiv rolle pa bindevaevet, idet det initierer nedbrydningen af kollagen.

e Producerer lyzosym

e Fagocytose

e Producerer MMP - nedbryder kollagen

e Optager ekstracellulzere partikler som nedbrydes intracellulzert i lysosomer

Konkluderende kan det siges at PMN er inflammatoriske celler der kan standse den parodontale infektion
og dermed ogsa det meget destruktive sen-respons af det specifikke immunforsvar.

Vaevsdestruktionen som er forarsaget af PMN er muligvis overfladisk og er langt at foretraekke fremfor det
meget destruktive specifikke immunrespons.

Opportunistisk infektion Ggr rede for hvad der forstas ved en og hvilke
overvejelser behandlingen af sadanne infektioner giver anledning til.

Opportunistiske infektioner er endogene infektioner, dvs infektioner forarsaget af normalfloraen, som sker
i mikroorganismernes normale habitat. Disse infektioner kan vaere resultatet af skiftende gkologiske
forhold eller pga nedsat veertsforsvar.

Den gkologiske plakhypotese. Plakophobning og gingivitis er ledsaget af et karakteristisk skift i

mikrofloraens sammensatning fra en overvejende fakultativ og grampositiv flora ved sunde forhold til en
tiltagende anaerob og gramnegativ flora. Den gkologiske plakhypotese anerkender altsa at visse bakterier i
den fastboende flora er mere patogene end andre. Men det er plakophobningen der er forudsaetningen for

at disse arter kan vokse fremt til et skadeligt niveau.

Derfor er daglig total plakkontrol vigtig. Eliminering eller regelmaessig scaling af dybe pocher er ngdvendig
for at forhindre en patogen sammensaetning af floraen i at udvikle sig.

Derfor er den overvejende opfattelse at de parodontale sygdomme er polymikrobielle sygdomme, hvor
skiftende konsortier af mikroorganismer forarsager nedbrydning. | visse pocher opstar en mikrobiel

sammensaetning der overskrider taersklen for et harmonisk forhold til vaerten, hvorefter destruktion af
parodontiet bliver resultatet.

Majoriteten af parodontitis-bakterier kan ogsa findes i pocher, tunge og slimhinde under normale sunde
forhold, derfor regnes parodontitis ofte som en opportunistisk endogen infektion. Eksempler pa disse
bakterier er P. gingivalis, P. intermedia og A.a.

Dog skal det naevnes at JP-2-klonen A.a. serotype B, er et sjeeldent fund hos raske patienter og at nogle
derfor mener at infektioner med disse regnes som exogene infektioner. Hvis nogle parodontale
mikroorganismer virkelig er exogene sa ma behandlingen primeert sigte mod eliminering af disse og
forebyggelse mod fremtidig eksponering overfor disse mikroorganismer.

Behandling af endogene parodontitisinfektioner er mere kompliceret, da man ikke gnsker at forstyrre
normalfloraen. Ggr man dette lsegger man grobund for evt exogene og langt mere farlige infektioner. Det
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gode ved normalfloraen er nemlig at den ved sin blotte tilstedevaerelse sikrer slimhinderne mod adhasion
af patogene mikroorganismer. Derfor ma behandling sigte mod at forstyrre det parodontale gkosystem
lokalt hos parodontitispatienter hvor der ikke er et specifikt mikrobiologisk billede.

Antibiotika vil i nogle tilfaelde kunne bruges som supplement, men grundet risikoen ved anvendelsen, er
man tilbageholden med at anvende det terapeutisk med mindre der er indikation for det.

Sadanne indikationer kan veere:

* manglende respons pa konventionel behandling
*  pavirket almentilstand

* akutte tilstande

* aggressive parodontitisformer

Akut nekrotiserende parodontitis. Pa hvilket grundlag stilles diagnosen akut
nekrotiserende parodontitis? Hvorledes behandles tilstanden?

Parodontitis marginalis acuta necroticans (akut nekrotiserende marginal parodontitis): Parodontitis med
ulceration og nekrose. Saedvanligvis debut pa toppen af interdentalpapiller bredende sig langs margo
gingivae. Ofte approksimale kratere.

Akut nekrotiserende parodontitis (ANP) er en inflammatorisk og destruktiv sygdom, som starter som akut
nekrotiserende gingivitis (ANG) og hvis nekrosen fortsatter udover den mukogingivale graeense kommer til
at hedde akut nekrotiserende stomatitis (ANS).

Klinisk manifesterer sygdommen sig ved ulcererede papiltoppe og margo gingiva, som er beklaedt med en
grahvid/gulhvid hinde bestaende af fibrin og nekrotiseret veev med leukocytter, erytrocytter og bakterier.

Sygdommen udvikler sig hurtigt og er karakteriseret ved at vaere smertefuld. Blgdning kan let
fremprovokeres pga den kroniske inflammation.

Ved ANP ses der tillige parodontal destruktion af parodontalligament og knogle med dertilhgrende
feestetab. Der ses hyppigere afficerede facialmukosa end palatinal/lingual. Der ses sommetider gget
spytflow og patienterne vil pga. smerten have vanskeligt ved at tygge. Der kan ogsa ses haevede
lymfekirtler, men dette er typisk et symptom pa den mere avancerede laesion som kaldes ANS. Darlig smag
og lugt.

Sygdommen er som regel forbundet med meget darlig mundhygiejne, hvilket kun ggres veerre af
besveerligheden ved mekanisk renhold pga. smerten. Derfor vil patienterne der henvender sig med denne
sygdom ofte have plaquebeklaedte tandflader, iseer langs gingiva.

Ses typisk ved nedsat immunforsvar, sdsom ved HIV.

| de fleste tilfeelde er sygdommen akut, men kan udvikle sig kronisk hvis det ikke behandles ordentligt. Den
kroniske fase er karakteriseret ved at veere mindre smertefuld og mindre ubehagelig men stadig med
samme parodontale destruktion som i den akutte fase, blot ikke sa hurtigt.
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Behandling:

Inddeles i 2 faser:
akut behandling
vedligeholdelsesbehandling

Den akutte behandling sigter mod eliminering af sygdomsprogression, smerte og ubehag. Ved fgrste

behandlingsseance foretages sa grundig og forsigtig en depuration som muligt. Det kan vaere en fordel at
bruge ultralyd frem for handinstrumenter. Patienten instrueres derefter i brug af mundskyllemiddel med
klorhexidin da tandbgrstning i de nekrotiserede omrader generer heling.

I mange tilfaelde er det ngdvendigt at supplere depurationerne med systemisk administreret antibiotika,
specielt i de tilfaelde hvor patienterne har feber:

Metronidazol 3 gange daglig 8 250 mg i 6 dage er fgrstevalgspraeparat mod ANP. Det anvendes til
nekroserne forsvinder.

Den akutte behandling fortsaetter med daglige bespg indtil symptomerne holder op. Som regel vil

symptomerne forsvinde i Igbet af fa dage. Derefter skal patienten komme ca. hver 5. dag, hvor
depurationerne tager til i intensitet i takt med at det bliver taleligt for patienten. Derefter rettes
restaureringer med overskud/underskud og polering af rodoverflader. Afsluttende bliver patienten
motiveret og instrueret i tandbgrstning.

Vedligeholdelsesbehandlingen sigter mod eliminering af blgdtvaevskratere som retinerer plaque via

gingivektomi og evt lapoperation ved de dybe kratere samt hyppige kontroller hvor mundhygiejnen
reguleres javnligt.

Patient med darlig compliance Du ma efter gennemfgrt hygiejnefase og flere
reinstruktioner konstatere, at mundhygiejnen, bedgmt ved tilstedevaerende plak,
ikke er tilfredsstillende. Der er flere lokalisationer med pochedybder > 5mm, hvor
der konstateres blgdning ved pochemaling. Ggr rede for, hvordan du vil gennemfgre
den videre behandling.

En patient der ikke responderer pa gennemfgrt hygiejnefase og adskillige reinstruktioner pga fortsat
tilstedeveerende plaque er ikke indikeret til parodontalkirurgi. Blgdningen fra inflammationen besveerligggr
selve det operative indgreb og helingen postoperativt vil veere nedsat. Vigtigst er nok at patienten ikke har
gavn af indgrebet hvis ikke pt selv kan holde rent efterfglgende. Derfor ville jeg ikke behandle kirurgisk.

Antibiotisk behandling er heller ikke indikeret da systemisk administrert antibiotika ikke har nogen effekt pa
bakterier indlejret i en biofilm. Biofilmen beskytter de enkelte bakterier mod det antibakterielle middel.

Vigtigst for denne patient og lignende patienter er det at standse sygdomsprogressionen. Da det lader til at
det er god sammenhaeng mellem lokale aetiologiske faktorer og sygdomsbilledet er det afggrende at fa
patienten motiveret til at opretholde bedre mundhygiejne. Det kunne taenkes at en elektrisk tandbgrste
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ville veere mere interessant for patienten eller indfarve belaegningerne med rgdt farvestof sa pt selv kan se
hvor de skal fjernes fra.

Dog virker det som om patienten er immun overfor flere reinstruktioner, sa patienten skal informeres om
konsekvenserne omkring fortsat sygdomsprogression. Med al sandsynlighed ender det i st@rre protetisk
arbejde hvis ikke pt begynder at tage ansvar for sine taender.

Parodontal anatomi. Beskriv hvorledes en tand er feestnet til de omgivende
vaev Opgave.. \.

Parodontiets vigtigste funktion er stgttevaev for teenderne og bestar af flg:

1. Gingiva

2. Rodcement

3. Parodontalligament
4. Alveolarknogle
Gingiva

Er en ortokeratiniseret mastikatorisk slimhinde, der bestar af flerlaget
pladeepithel med et tykt underliggende bindevaevslag lamina propria.
Forekomst af pigmentering som normalvariant pa gingiva, men absolut ikke pa
mucosa.

Frie gingiva op ad tanden
. Orale epithel: fra ECG - toppen af frie gingiva

Bestar af flerlaget forhornet pladeepithel. Kan
indeholde pigmentsceller.

. Sulcus epithel: vendt mod tanden uden
kontakt

a. &
Ciclwlex€ )

\
\ Ek \/e —
-

. Kontaktepithel: kontakt til emaljen.
Er uforhornet og har to lag epithel. Faestnes til

tanden via hemidesmosomer.

Fastbundne gingiva mellem den frie gingiva og mucosa
Vigtigt at have en vis mangde fastbundet gingiva.

Det gingivale epithels effektive forsvar mod indtraengende NN erant
mikroorganismer er dets hurtige turn over. Dette har ogsa

betydning for helingstiden. W for
parodowtal UC)CW\MN Y
. . . . € |-
Tanden haefter i den cervikale ende ogsa fast til de blgde vaev, Ll
nemlig gingivas lamina propria. Dette sker via kollagene fibre L«ou&ﬁ]w{\buf i qugivey a-¢

— gingivale fibre.
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cirkuleere fibre: gar rundt om tanden

. dentogingivale fibre: supraalveolaere cement - frie gingiva

. dentoperiostale fibre: supraalveolaere cement - fastbundne gingiva
* transseptale fibre: mellem to teenders supraalveolaere cement

Rodcementen er et meget tyndt og specialiseret tandvaev Cgmm)toh.fm?«gff
som er meget mineraliseret. | denne rodcement er indlejret
de mange parodontalligamentfibre som overvejende bestar
af kollagen. De kollagene parodontalfibre Igber fra
rodcementen over parodontalspalten i nogle andre kollagene

fibre som kommer fra alveolarknoglen hvor de heefter sig fast.

Parodontalligamentet inddeles altefter hvilken retning

Ul

fibrene har: |

4

. A ‘

* horisontale (8)
e skrd 1
* apikale f
* alveolaere-crest fibre )
mi

o).

o |

Parodontalligamentet er koronalt fortlgbende med gingivas
lamina propria men overgangen markeres af de alveoleere
crest fibre.

Bade fibroblaster, cementoblaster og osteoblaster er i stand
til at danne kollagene fibre.

Dannelsen af parodontalligamentet:

o Fibroblast-dannede sharpske fibre udvokser bade fra cementen og fra alveoleknoglen. De
forlenges, fortykkes og fusionerer i parodontalspalten.

Sharpske fibre mineraliserer i periferien men har en ikke-mineraliseret central kerne.

Der er flere, tyndere og mere modne sharpske fibre, der fornyr sig langsommere i rodcement-
enden end i alveoleknogle-enden.

e Cementoblast-dannede intrinske fibre forankrer de sharpske fibre i rodcementen. Men de
forankres ogsa i alveoleknoglen.

Altsa er det rodcementen, der forankrer de parodontale fibre (sharpske fibre dannet af fibroblastere i
parodontalligamentet) til tandroden via et intrinsisk fibersystem dannet af cementoblastere.

Opgave 4. Ggr rede for forhold der underbygger bakteriernes primeere rolle i
aetiologien ved parodontal sygdom.
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Bakterierne besidder egenskaber der ggr dem i stand til at adhaerere til tandoverfladernes pellikel og
aggregere i en biofilm i mikrobielle komplekser, hvor de er beskyttet mod vaertsforsvarets
forsvarsmekanismer. De udnytter lokale spytproteiner og dgde celleproteiner fra gingivalvaesken samt
andre bakteriers produkter til nzering.

| den modne biofilm udviser bakterierne bestemte virulensfaktorer der inducerer kraftigt immunrespons
hos vaertsorganismen, hvorefter parodontal destruktion fglger. Af disse virulensfaktorer kan naevnes
kolonisering og invadering af vaertsorganismen samt produktion af endotoxiner, leukotoxiner og
proteolytiske enzymer.

LPS

e  Pavirker B- og T-lymfocytter

e Stimulerer produktion af cytokiner (Stimulerer yderligere inflam.)
e =>inflammatoriske og immunologiske reaktioner

e =>dannelsen af proinflammatoriske peptider (Stimulerer yderligere inflam.)

e =>makrofager producerer IL-1, PGE2 og TNF = knogleresporption + destruktion af kollagen

Gravid patient Opgave. Overvejelser vedrgrende.
e 2.0g 3. semester ses 'graviditetsgingivitis’

e Immunforsvaret nedsaettes under graviditeten og dermed er pt mere modtagelig overfor patogene
bakteriearter, hvilket manifesterer sig i opblussen af gingivitis/parodontitis.

e Antibiotika kan godt gives, men ikke tetracyklin
e Parodontalkirurgi er ikke en god idé, grundet gget inflammation, blgdning og darligere heling.
e Bedste behandling er instruktion, depuration samt hyppige kontroller.

Seerligt under graviditet vil kvinder opleve store hormonforandringer (ogsa under pubertet og
menstruation), hvilket skyldes gget produktion af FSH og LH af hypofysen, hvilket forhgjer produktionen af
@strogen og progesteron. Disse steroidhormoner pavirker de parodontale veev pa fglgende made:

@strogen og progesteron pavirker de salivatoriske peroxidaser, som er aktive mod mange mikroorganismer,
og fungerer som vaekstfaktorer for visse mikroorganismer sasom P. intermedia

@strogen stimulerer metabolismen af kollagen og nedszetter det inflammatoriske respons mod plaque ved
at haeamme neutrofil kemotaxi og fagocytose, samt nedsat antistof og T-celle aktivitet.

@strogen og progesteron har en gget interaktion med inflammatoriske mediatorer.
@strogen og progesteron gger vasodilation, vaskulaere permeabilitet og gingivalexudat.

Dette kan medfgre et overdrevet immunrespons under graviditet. Derfor ses en gget grad af inflammation
i perioder med forhgjet hormonaktivitet.
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KontaktepiteletGgr i detaljer rede for s opbygning, dets relation til tanden samt
dets heling efter en non-kirurgisk parodontalbehandling (der kan evt. suppleres
med en tegning).

Kontaktepithel er flerlaget uforhornet pladeepithel. Det er tyndere end oralepithelet, og greensen til

basalmembranen forlgber lige.

Kontaktepithelet opstar i forbindelse med taendernes frembrud.

Kontaktepithelet er dannet af det orale epithel, der
besidder evnen til at differentiere sig til
kontaktepithel.

Kontaktepithelet ved sunde forhold tykkest koronalt
(15-20 cellelag) og tyndest apikalt omkring ECG (3-4
cellelag). Ved celleturnover migrerer kontaktepithelet
mod den gingivale sulcus, hvor det gverste cellelag
afstgdes.

Forskelle mellem det orale epithel og kontaktepithelet

1.

Under sunde forhold findes ingen

epitheltappe i kontaktepithelet. (men

forekommer ved inflammation -
kontaktepithelet omdannes til pocheepithel)
cellestgrrelsen er stgrre i kontaktepithelet (i
forhold til vaevsvol.)

intercellulaerrummet er stgrre i

kontaktepithelet (i forhold til vaevsvol.)
antal af desmosomer er mindre i kontaktepithelet
Hurtigere helingstid (5 dage) end det orale epithel (9 dage)

Der er fysisk kontakt mellem kontaktepithelet og emaljen i form af en slags basalmembran m.

hemidesmosomer (ligner kontakten mellem bindevav og kontaktepithel).

Eftersom kontaktepithelet er vendt indad mod tandoverfalden, er den mere beskyttet mod de mekaniske

pavirkninger end det orale epithel, hvilket kan begrunde at det er tyndt og uforhornet.

Et seerligsarbart sted er kontaktomradet i molar og praeemolar omradet. Her fglger interdental papillen

kontaktfladerne, hvilket giver den form som en sadel. Sadlen er beklzedt med kontaktepithel som forbinder

de to teenderes kontaktepithel med hinanden. Det er ofte netop her parodontal sygdomme begynder.

Mens det orale epithel er uigennemtraengeligt med taetliggende celler, har kontaktepithelet en Igsere og

mere aben struktur med stgrre intercellulsere rum.
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Det er grunden til at der er mellem epithelcellerne altid ses enkelte leukocytter som fra de underliggende
vaev vandre gennem epithelet med retning mod pocheindgang. Deres tilstedevaerelse kan betragtes som et
beredskab overfor udefra kommende irritamenter (fx bakterier), som de tilintetggr ved fagocytoce.

Pa samme made kan vaevsvaeske (eksudat) i sma maengder sive fra bindevaev gennem kontaktepithelets
intercellulzere rum til overfladen ved pocheindgangen og tager del i beredskabet, fx ved at bruge de
medbragte antistoffer overfor de indtraengende antigener.

Kontaktepithelets abne struktur giver saledes muligheden for hurtige forsvarsreaktioner, men samtidig
tillader strukturen ogsa, at beskadelige stoffer udefra har mulighed for at passere gennem epithelet i
modsat retning.

Kontaktepithelets fornyelse (turnover) sker ved celledeling i basalcellerne langs bindevaevsgraensen. Herfra
bevager cellerne sig gennem to stadier (lag) mod pocheindgangen hvor de efterhanden afstgdes. Ved
indgangen til tandkgdspochen er epithelet ca. 20 celler tykt, mens det ved emalijecementgraensen kun er
nogle celler tykt.

Da kontaktepithelet er tyndt, uforhornet og Igsere i strukturen end det orale epithel, varer det kun en uges
tid for epithelcellerne at na fra basalmemebranen til overfalden.

Forbindelsen mellem kontaktepithelet og tandoverfalden (emalje eller rodcement) kaldes epithelfaestet.

Kontaktepitelet ved parodontal sygdom. Der findes subgingival plaque og i samme udstraekning er
kontaktepitelet migreret apikalt, kontaktepitelet er mere utzet, nogle steder ulcereret pga bakterieinvasion
og fagocytotiske cellers migration til pochen samt exudat med plasmaproteiner, hvilket giver udtalt

blgdningstendens. Der sker en proliferation af basalcellelaget af kontaktepithelet for at forstaerke barrieren
mod plaque, hvilket giver epiteltappe.

Alt dette g@r veevet omkring pochen blgdere og fyldigere, hvilket resulterer i at pochemaleren kan
penetrere forbi kontaktepitelets bund og samtidig kan margo pga gdemdannelse vaere lokaliseret mere
koronalt.

Kontaktepitelet ved sunde forhold. Kontaktepitelet straekker sig til EC-graensen og er bundet til
tandoverfladen via hemidesmosomer. Bindingen er dog ikke steerkere end at en pochemmaler med let tryk
kan bryde den. Pochebunden findes nok en anelse koronalt for hvor kontaktepitelet slutter pga det sunde
bindevaevs tonus.

Kontaktepitelet ved ophelede forhold. Efter subgingival depuration er pocheepitelet skrumpet i tykkelse og
udggr nu et tyndt kontaktepitel i taet kontakt med rodoverfladen, da der ikke laengere er subgingivale
belaegninger. Der ses heller ikke laengere epiteltappe.

Ved sondering af sadan et vaev med pochemaleren vil den penetrere pochen mere koronalt end
pocheepitelets mest apikale del.

Der ses forhabentlig ogsa gendannelse af parodontalligamentet, omend i et noget beskedent omfang, ved
at parodontalfibrene prolifererer og migrerer i koronal retning, hvor de pa et tidspunkt overhales oppefra af
kontaktepitelet der migrerer apikalt og dermed forhindrer parodontalfibrene i at blive gendannet
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Hvis der var tale om en intraoss@s defekt kan der desuden vaere sket ny knogledannelse.

Men i de fleste tilfaelde har destruktionen fra parodontalsygdom veeret irreversibel, hvorfor den apikale
nedvaekst af kontaktepitelet er permanent, hvilket ogsa manifesteres med retraktion.
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Rgntgenbilleder Beskriv, hvorledes kan anvendes til undersggelse af det
marginale parodontium. Ggr herunder rede for fordele og ulemper.

Vurdering af knogletab pa intraorale rgntgenbilleder udfgres normalt ved at evaluere en masse kvalitative
og kvantitative egenskaber for den interproximale knogle ved at vurdere fglgende:

1) Tilstedeveerelsen af en intakt lamina dura
2) Bredden af parodontal spalten. Normalt 0,2-0,4 mm
3) Knoglekantens morfologi (horisontal eller vertikal)

4) Afstanden mellem emalje-cement greensen og den mest koronale del af alveoleknoglen. Befinder sig
typisk 1-2 mm apikalt for EMC-graensen. (normalvariation mellem 0,4- 1,9mm)

5) Interradikulaer knoglemorfologi.

For at kunne sammenligne over tid er det ngdvendigt at benytte en standardiseret og reproducerbar
optageteknik fx eggensteknik. Det skal dog naevnes at dette ikke altid kan lade sig ggre og
rgntgenundersggelsen er dermed en meget teknikfglsom undersggelse som ikke alene kan anvendes til

diagnostik af marg. PA.

Registreringen af parodontale sendringer pa rgntgenbilleder er karakteriseret af en hgj specificitet med en
lav sensitivitet. Dette resulterer i en undervurdering af alvorlighedsgraden af en parodontal defekt.
Generelt, sa skal mineral tabet vaere mellem 30-50% fgr de kan ses som knoglesvind pa rgt.

Rentgenbilleder viser, ligesom pochemalingen, kun ”historien” og ikke den nuvaerende aktivitet.
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Rentgen analysen af alveolarknoglen skal kombineres med en detaljeret evaluering af pochedybden og

faeste niveauet for at kunne stille den korrekte diagnose mht. vertikalt eller horisontalt knoglesvind.

OP: kan bruges som en oversigt over knogletab, men i tilfeelde af udbredt knoglesvind er de sjeeldent
detaljeret nok.

Periapikale og bitewings optagelser: den marginale knogle niveau og struktur aflaeses bedre pa periapikale
optagelser eller bitewings.

Bitewingsteknikken giver som regel de bedste billeder af det marginale knogleniveau. Er knogletabet stort,
benyttes vertikale bitewings for at fa knogleniveauet med pa filmen.

Periapikale optagelse har den fordel at knoglesvind kan ses i relation til tandrodens leengde hvilket ggr det
muligt at beregne restknoglen.

For begge former geelder at afbildningen af den marginale knogle er fglsom overfor den anvendte
optagelsesteknik. Parallelteknik og straleretning vinkelret pa tanden akse er vaesentlige for billedkvaliteten.

Ved sundt parodontium befinder den marginale knoglekant sig 1-3 mm fra emaljecemengraensen,
kompaktknoglen (lamina dura) kan ofte fgles langs rodhinden og hen over septums top. Ved
knogleresorption kan der somme tider iagttages at lamina dura udviskes pa septums top.

Knogletabets stgrrelse kan vurderes i forhold til tandrodslaengden og med emaljecementgraensen som
referencepunk.

Vertikale defekter af en vis stgrrelse ses, men detaljerne i en defekt (fx antallet af knoglevaegge) er oftest
umuligt at udredde.

Furkaturinvolveringer (hovedsageligt grad 2 og 3) ses som opklaring mellem molarens rgdder, tydeligst i
underkabenmolarnes bifurkatur, mindre tydelige i overkeebemolars trifurkatur, og som regel ikke muligt at
se furkaturer i andre steder ( fx 4+4)

Tandsten og fyldningsoverskud approximalt bliver fgrst synlige pa rgt nar de findes i betragtelige maengde.

Registrering af udvidet rodhinde sker som regel efter skgn og far fgrst vaerdi nar den sammenholdes af
registrering ag l@sningsgrader.

Pradisponering for udviklingen af parodontal absces Beskriv lokale og
generelle tilstande, der.

Antibiotikabehandling. Parodontitis. Tandsten. Direkte overgang fra fri gingiva til mucosa. Depuration.
Traume. Parietal perforation. Furkaturinvolvering. Konkavitet.
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Porphyromonas gingivalis Hvorfor menes at spille en rolle for udviklingen af
marginal parodontitis?

Der er visse mikroorganismer, der besidder virulensfaktorer, der er bevist in vitro og som har vist sig at
vaere patogene ved dyreforsgg. Samtidig viser undersggelser, at nar visse mikroorganismer elimineres er
der stgrre chancer for et bedre behandlingsresultat, og der er ogsa fundet specifikke antistoffer i
organismen mod disse bakteriearter.

Nar disse betingelser opfyldes kan bakterien karakteriseres som periopatogen. Dette gaelder for P.
gingivalis.

P. gingivalis: Er en gramnegativ, kokkoid, anaerob stav som hgrer til de ’sort-pigmenterede arter’ og det
rede kompleks.

Disse arter producerer kollagenase, en mangde proteaser (inkl. dem, der destruerer immunglobuliner Ig-
aser), endotoxin, fedtsyrer, NHs;, H,S, indol etc.

P. gingivalis kan inducere forhgjet immunrespons (bade systemisk og lokalt) hos individer med parodontitis,
bl.a. som fglge af LPS og Argl-protease.

Ligesom for A.a. er det vist, at P. gingivalis kan invadere humane gingivale epithelceller in vitro, og de er
blevet fundet i hgjere antal pa eller i epithelcellerne fra pochen, end i den associerede plaque.

A.a. og P. gingivalis er i stand til at treenge ind i epithelcellerne i sulcus eller i pochen.

Adhaesion til de underliggende vaev, sa som basalmembranen og forskellige typer af kollagen, er blevet
pavist.

Omkring 5 % af plasmacellerne i fremskredne laesioner producerer antistoffet mod fimbriae pa P.
gingivalis.

P. gingivalis opdages sjaldent hos raske patienter, men typisk hos patienter med MP.

Sygdomsaktiviteten (vurdering) hos en patient med marginal parodontitis
Hvilke forhold bgr indga i en vurdering af?

Er der tegn pa inflammation? (rgdme, blgdning, gmhed) -> sygdomsaktivitet

Hvordan er mundhygiejnen? = plak ved gingivalrand og subgingival tandsten?

Er pocherne blevet dybere siden sidst? - faestetab

Har gingiva trukket sig? = retraktion, furkatur = tegn pa faestetab

Er taenderne blevet Igsere = tegn pa koronal destruktion af parodontalligamentet og alveoleknoglen.

Er der fyldningsdefekter nogle steder?
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Knoglesvind?
Er der patogene bakterier i mikrofloraen?

Alt dette kraever en klinisk, radiologisk og mikrobiologisk undersggelse. Men sidstnavnte udfgres kun pa
indikation.

Virulensfaktorer Beskriv kort 5 bakterielle, der kan antages at have betydning
for udviklingen af marginal parodontitis

Af disse virulensfaktorer kan naevnes
1. Evnetil adhasion og multiplikation (pionérbakteriene, initiale plakdannere)

2. Unddragelse af vaertsforsvar: leukotoxiner (A.a., C. rectus), IgG-proteaser (P. gingivalis), kapsel (P.
gingivalis)

3. Invadering af vaertsorganismen (spirokaeter, A.a.)
4. Direkte veevsdestruktion: epiteltoxiner, kollagenase, elastase, fosfatase.
5. Metaboliske affaldsprodukter: svovlprodukter, kulbrinte, ammoniak, inol

6. Indirekte veevsdestruktion: endotoxiner (gramnegative).

Adhaesion

Visse bakterier har evnen til at kolonisere. Disse bakterier er forudsaetningen for opbygningen af den
supragingivale plak, som senere udvikler sig til den subgingivale. Det er de orale streptokokker og
aktinomyces arter fra det gule kompleks, som ogsa benaevnes initiale plakdannere.

Evnen til adhaesion skyldes besiddelsen af bakterielle adhaesiner sasom pili, fimbrae og kapsler, der ggr dem
i stand til at skabe specifikke bindinger til tandoverfladen og epithelcellerne. Grundet det hurtige turnover
vil bindingen til epithelceller ikke spille rolle ved sunde forhold.

Derfor kan det siges, at bakterierne fra det rgde kompleks ikke ville veere tilstede i pochen, hvis
forudszetningerne skabt af bakterierne fra det gule kompleks ikke var tilstede.

Unddragelse af vaertsforsvar
Leukotoxiner, som produceres af A.a. og C. rectus

Kapsler, som haemmer fagocytose eller som skjuler LPS pa cellevaegen. Dette har P. gingivalis.
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lgG-protease: Det dominerende immunoglobulin i den parodontale poche er IgG. Nogle subgingivale
bakterier (P.gingivalis, P.intermedia og Capnocytophaga) kan spalte IgG helt eller delvist vha. IgG proteaser,

hvilket ogsa medfgrer en heemmet komplementaktivering.

Leukotoksin produceret af nogle bakterier (fx A.actinomecetemcomitans og C.rectus) kan direkte lysere
neutrofile granulocytter, monocytter og visse lymfocytter. Men der er ikke bevis for dets rolle i parodontal

nedbrydning.

Invasion

Mikrobiel invasion af vaevet finder ogsa sted, fx spirokaeter ved akut nekrotiserende ulcerende gingivitis
(ANUG). Selv om der er bakterier tilstede i vaevene, vides det ikke med sikkerhed, om dette er et udtryk for
en egentlig invasion (kolonisering og proliferation) eller displacering eller translokering af bakterierne ind i
veaevet under sene stadier af sygdommen.

A.a. menes ogsa at besidde evnen.
Direkte vaevsdestruktion

Den direkte destruktion af de parodontale vaev skyldes bakteriernes egenskaber som fx enzymaktivitet og
udskillelse af cytotoksiske stoffer.

Enzymer: kan nedbryde alle parodontale vaev.

Vigtigst er proteolytiske enzymer som kollagenase fra fx P.gingivalis, P.intermedia og
A.actinomycetemcomitans.

Aminopeptidaser, decarboxylaser og deaminaser, der nedbryder proteiner og gingipainer fra redkompleks
bakterierne, der udover kollagennedbrydning ogsa kan nedbryde immunglobuliner, komplement og andre
proteiner.

Desuden kan nzaevnes decarboxylaser, hyaluronidaser, kondroitinsulfatase og gelatinaser, der nedbryder
bindeveaevets grundsubstans, fosfolipider, der nedbryder cellernes cytoplasmamembran, fosfataser, der
nedbryder knogleveaev og DNAaser samt RNAaser, der hhv. nedbryder DNA og RNA.

Toksiner: fx epitheliotoksin og fibroblastha&emmere, der dannes af A.actinomycetemcomitans, C.rectus,
P.gngivalis, P. intermedia og visse Capnocyttophaga og spirokater.

Cytotoksiske Metabolitter: Laktat, lavmolekylzaere organiske syrer, ammoniak, primzere aminer, indol og

flygtige svovlforbindelser kan ogsa medvirke til vaevsnedbrydning.
Indirekte vaevsdestruktion

Den indirekte veevsdestruktion er en fglge af inflammation og de immunpatologiske reaktioner, der udlgses
af massive tilstedeveerelse af mikroorganismer i det gingivale omrade. Den direkte destruktion initierer
formentlig den parodontale sygdom, mens den indirekte er ansvarlig for tabet af parodontalt stgtteveev.
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Endotoksiner

Lipopolysaccharid (LPS) fra de gram-negative bakterier er i stand til at fremkalde bade det inflammatoriske
respons og immunresponset, da det reagerer med veertscellerne. Mange af de funktioner, der tidligere
tillagdes LPS, skyldtes dets cytokinstimulerende effekt, men ogsa de mange molekyler pa den ydre
membran, som er bundet til LPS.

LPS og de specifikke proteiner eller polysaccharider, som produceres og frigives fra de subgingivale
mikroorganismer, aktiverer kemiske inflammatoriske mediatorer til at gge den vaskulaere permeabilitet og
far inflammationscellerne til at traede ind i vaevet, hvor forsvarscellerne frigiver pro-inflammatoriske stoffer
og cytokiner.

Immunresponset mod mikroorganismerne vil primaert veere rettet mod proteiner og polysaccharider pa
den ydre membran, samt frigivede enzymer og proteiner. Disse immunreaktioner resulterer i yderligere
frigivelse af cytokiner og pro-inflammatoriske mediatorer, som igen vil gge inflammationen og derved vaere
mere skadelig for vaerten.

Som eksemepel vil LPS stimulere makrofager til at producere IL-1, PGE2 og TNF = knogleresporption +
destruktion af kollagen

Det er ogsa vist, at LPS har en kraftig effekt pa blodets koagulationssystem og komplement systemet,
resulterende i en @&ndret ha&amostase og dannelsen af forskellige pro-inflammatoriske peptider.

Visse molekyler kan vaere i stand til at fremprovokere et kraftigt immunsvar. Disse molekyler kaldes
immundominante. Argl-protease er et eksempel pa et sadan molekyle (P.gingivalis).

Halitose Arsager og behandling af
Halitose kan veaere fysiologisk (sasom hvidlggsande, der skyldes tarmfordgjelse) eller patologisk.
Endvidere kan halitose have ekstraoral eller oral =tiologi. Som tandlaeger kan vi kun behandle den orale.

Halitose kan ogsa vaere en indbildning (pseudohalitose) eller skyldes halitofobi, altsa hvor man misfortolker
omgivelserne.

Oral halitoses arsagsforhold:

Kan skyldes: Svovlbrinte
I

Svovlholdige luftarter — Metylmerkaptan

T Dimetenylsulfid

Eller:

e Bakteriel nedbrydning af protein — anaerobe bakterier
o Indtagelse af fgdeemner, der frigiver svovlholdige luftarter
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Fordele: Hgj salivaproduktion — lille tilbgjelighed til halitose, fordi svovlholdige luftarter er vandoplgselige.

Fysiologisk: Morgenande, sultande, hormonalt betinget, kost, alder.

Praedisponerende orale forhold:

e Marginal parodontitis

e Xerostomi

e Caries

e Dentitio difficilis

e Tonsilpropper

e Darlig mundhygiejne

o Nekrotiserende processer
e Rygning

Behandling:

Orale. Bade de fysiologiske og patologiske.

° Parodontalbehandling
° Rensning af tungeryg
. Zinkholdige midler

. Klorhexidin

° Brintoverilte

Extraoral halitoses arsagsforhold:

e Naese og svaelg
e Lungesygdom
Mave-tarmkanal
Diabetes
Leversygdom
Nyredefekt

Pseudohalitose — indbildsked. Radgivning

Halitofobi — omgivelserne misfortolkes, psykologisk behandling
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