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Akuta infektioner

® Artikeln ger en oversikt dver odontogena och andra akuta orala infektioner hos
patienter med normalt infektionsforsvar. Akuta infektioner kan sprida sig snabbt
och fa dramatiska forlopp.

Tandldkaren maste kanna till vilka infektioner som kan behandlas i allmén-
praktik och i vilka situationer akutpatienten ar battre betjant av direkt remitte-
ring till specialist eller inlaggning pa sjukhus.

Syftet med artikeln ar att bidra till att allmanpraktikern kan traffa riktiga
och snabba beslut i detta sammanhang. Artikeln beror indikationer for mikro-
biologisk provtagning, hur proverna tas och hur provsvaren ska tolkas. Vidare
gar den igenom undersokningsmetodik, kliniska tecken och symtomutveckling.
Viktiga farosignaler namns samt vilka fragor man bor soka svar pa vid grovdia-
gnostiken. Baserat pa bedomningen av lokala fynd och patientens halsotillstand
maste tandlakaren valja adekvat behandlingsupplaggning.

Artikeln gar igenom beddmning och behandling av pulpit, apikal periodontit
och mojlig spridning till omgivningarna inklusive bihaleinflammation och osteo-
myelit. Andra mer sallsynta spridningsformer namns ocksa.

Indikationer, val och dosering nar det galler kompletterande behandling med
antibakteriella medel som ges systemiskt omnamns ocksa. Den akuta virala
infektion som artikeln tar upp ar herpetisk gingivostomatit.

Artikeln anses vara den forsta i sitt slag.
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dllan eller aldrig har en patient storre behov av
snabb och effektiv odontologisk behandling
an vid en akut infektion. Det dr darfor dverras-
kande att internetsokning i databasen PubMed inte
ger mer dn 21 triffar pd sokorden acute odontogenic
infections eller acute dental infections (oktober 2004).
Ingen av dessa artiklar dr oversiktsartiklar utan ofta
dramatiska kasuistiker och flera ar publicerade i icke-
engelsksprékiga tidskrifter utanfér Skandinavien.
Figur 1 visar hur en pulpainfektion kan sprida sig
periapikalt och manifestera sig ddr som ostit. Utan
adekvat behandling kan ostiten utvecklas till en ab-
scess eller spridas diffust i omliggande mjukvivnad
(flegmone, cellulit). Andra lokala spridningsvigar
ar lings muskelfascior och i angrinsande platser el-
ler till benmairg (osteomyelit). Hematogen spridning
kan orsaka hjdrnabscess men detta forekommer nu
mycket sillan. Innan effektiva antimikrobiella medel
blev tillgéingliga kunde sidana infektioner medféra
blodférgiftning (sepsis) och dod. Akuta kikinfektio-
ner kan vara primira eller bero pa exacerbation av
kronisk infektion eller infekterad cysta.

Orala bakterier vid akuta infektioner

Cirka 300 olika orala bakteriearter frin minniska
har hittills 1atit sig odlas [1]. Med hjélp av molekylar-
biologiska identifikationsmetoder didr man undviker
odling har detta tal nu okat till 6ver 500 [2]. Det antas
dockatt ménga arter i den humana orala mikrofloran
fortfarande ar oidentifierade.

Ettrelativt stort antal kinda orala bakteriearter har
sattsisamband med akuta infektioner hos ménniska.
Denna artikel syftar inte till att ge en 6versikt dver alla
dessa. Tabell 1 dr en uppstillning av opportunistiska
bakterier som ofta diagnostiseras vid olika akuta
infektioner hos personer med normalt infektionsfor-
svar och som dirfor antas vara av etiologisk betydelse.
Vid nedsatt infektionsforsvar kan mikroorganismer
som annars inte ger akut opportunistisk infektion
vara orsaken. Artikeln behandlar akuta infektioner
hos personer med normalt infektionsforsvar.

Mikrobiologiska prov

Indikationer

Det dr behandlarens ansvar att avgora om det forelig-
ger indikation for provtagningen. Feber och ett i ov-
rigt paverkat allmantillstaind samt snabb infektions-
spridning &r klara indikationer pd mikrobiologisk
provtagning. Provet bor tas innan behandling med
antibakteriella likemedel paborjas. Sddana medel
omfattar antibiotika (producerat av mikroorganis-
mer) och kemoterapeutika. For enkelhetens skull
omnidmns dessa i fortsittningen som antibiotika.
Om det foreligger resistens mot paborjad antibioti-
kabehandling sparas viktig tid med tanke pé byte av
preparat om ett bakterieprov redan dr taget. En klar
indikation for provtagning ar bristande klinisk effekt
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inom 24—48 timmar efter start. For adekvat antibio-
tikadosering och administrering ska mikrobiologiskt
prov tas omgaende for resistensbestdimning sa att ett
byte av antibiotika inte forsenas.

Utrustning och provtagning

Innan provet tas isoleras provstillet med bomullsrul-
lar for att undvika salivkontamination, provstillet
torkas av med steril kompress eller liknande och des-
inficeras. Ska man ta prov med bomullspensel frin
slemhinna utesluts desinfektionen. Rotkanalprov tas
efter att kofferdam har satts pa och arbetsfiltet har
desinficerats. Prov pa var frdn abscess eller bihdla
tas upp med en steril engangsspruta med 16-18 G
(gauge) sprutspets som fors in i abscessen ddr man
forvintar var. Kontrollera att det har kommit in var
isprutan innan den dras ut. Vid en fistel med varsek-
retion sticks en steril papperspoint med hjilp av en
steril pincett sa langt in som mojligt i fisteln och halls
kvar dir cirka 10 sekunder innan den dras ut. For att
sikerstilla tillrackligt provmaterial bor det tas minst
tva prov fran en fistel.

Sterila papperspoints anvinds ocksa vid provtag-
ning frén rotkanaler. Alternativt kan steril koksalt-
16sning sprutas in i rotkanalen och sugas tillbaka i
sprutan. Sterila bomullspinnar eller speciella prov-
tagningspinnar anvinds till slemhinneprov (pens-
lingsprov). Orala virologiska prov tas genom att
patienten skoljer munnen med provtagningsvitska
(alternativt steril koksaltlésning) och later vitskan
rinna tillbaka i provroret.

Transport och leverans av mikrobiologiska prov

Sa snart provet har tagits ska det overforas aseptiskt
till ett anaerobt transportmedium. Transportmediet
ska se till att mikroorganismerna i ett prov overlever
transporten utan att dndra sig ndmnvirt. Det relativa

Kariesangrepp Parodontal ficka Trauma

Pulpit Krom‘rak\ttur
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Figur 1. Orsaker till rotkanalinfektion som obehandlat
ger en akut periapikal ostit med risk for vidare lokal
eller hematogen spridning.
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mingdforhallandet mellan olika mikroorganismer
ska i mesta mojliga mén vara oférandrat vid ankom-
sten till laboratoriet. Prov frin olika provstillen pd
samma patient ska forvaras i separata provrér. Alla
provror ska vara mirkta med patientens namn och
provtagningsdatum. Prov som av praktiska skl inte
kan skickas samma dag forvaras i kylskdp och expe-
dieras nista dag.

Remissen som foljer proverna ska innehalla patient-
upplysningar (namn, postadress, personnummer,
eventuell tidigare undersékning for samma dkomma,
vem som ska betala for provet) och upplysningar om
vem som bestillt proverna (namn, postadress, telefon-
nummer). Ytterligare kliniska upplysningar (problem-
stillning, provmaterial, provtagningsstille, provtag-
ningstidpunkt, eventuell antimikrobiell behandling)
och vad provet 6nskas undersokt for (vanlig bakteri-
ologisk undersokning, anaeroba bakterier, svamp, vi-
rus, antimikrobiell kidnslighets-/resistensbestimning)
ska ocksa uppges. Vid flera prov frén samma patient
ska numren pa provroren och de tillhérande provtag-
ningsstillena anges i remissen.

Provtagningsutrustning, transportmedier, remis-
ser och emballage till forsindelsen kan rekvireras
fran det mikrobiologiska laboratoriet.

Provsvar

Laboratoriet skickar skriftligt provsvar till den som
bestillt proverna. Niar det kliniska tillstdndet kréver
det eller nir det tar lang tid innan provet dr firdig-
analyserat meddelar laboratoriet ofta de provisoriska

fynden pa telefon.

Tabell 1. Vanligt forekommande bakterier vid olika typer av akuta
odontogena/orala infektioner.

Infektion

Fakultativt anaeroba
arter av slaktena

Obligat anaeroba
arter av slaktena

Endodontisk

Periapikal abscess

Perikoronit

Cellulit/flegmone

Osteomyelit

(G-st)*: gramnegativ stav (G-k)**: gramnegativ kock
(G+k)*™*: grampositiv kock (G+st)****: grampositiv stav

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

Porphyromonas (G-st)*
Prevotella (G-st)
Fusobacterium (G-st)
Wolinella (G-st)
Actinomyces (G+st)****

Porphyromonas Streptococcus
Prevotella Staphylococcus (G+k)
Peptostreptococcus (G+k)  Streptococcus
Veillonella (G-k) Neisseria

Prevotella Streptococcus
Fusobacterium Capnocytophaga

| stort sett samma bakterier som isoleras
fran akuta periapikala abscesser

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

Streptococcus
Fusobacterium
Staphylococcus
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Ju mer representativt provet dr for mikrofloran pa
provtagningsstillet (tillrdckligt provmaterial, ingen
kontamination med mikroorganismer frdn annat
stille, provet har inte statt for linge fore leveransen,
korrekt transportsitt) desto storre dr sannolikheten
for att de diagnostiserade mikroorganismerna repre-
senterar infektionsfloran.

Tolkning av provsvar

Nistan utan undantagberor akuta infektioner i mun-
nen pa patogena bakterier (opportunister) som till-
hor normalfloran. Vid sddana endogena infektioner
ar oftast flera opportunistiska bakterier involverade
(patogen symbios). Tolkning av provsvar kan darfor
vara svart med tanke pa den eller de bakterier som &r
ansvariga for infektionen. Provsvaret "normal mun-
flora” dr av litet praktiskt virde. Det dr den behand-
lande tandlikaren som har ansvar fér att provsvar
utnyttjas till det bésta for patienten. Vid tvivel kan
laboratoriet kontaktas for eventuell ytterligare in-
formation. Vid pévisad antibiotikaresistens ar tolk-
ningen av provsvaret mindre problematisk eftersom
verksamma antimikrobiella alternativ anges i svaret.

Andra laboratorieprov

Vid akuta infektioner i allmén tandldkarpraktik kan
det férutom prov till mikrobiologisk undersékning
vara aktuellt att rekvirera enstaka hematologiska un-
dersokningar med tanke pd bedomning av allménpa-
verkan och behov av snabbremittering. Sidana prov
kan omfatta sinkningsreaktion, rakning av vita blod-
kroppar och c-reaktivt protein (crp). For tolkning av
resultaten, se lingre fram. Sddana prov kan rekvireras
direkt frén laboratorier eller likarmottagningar.

Abscess versus cellulit och flegmone

Abscess dr en lokaliserad ansamling av var (leukocyter,
bakterier och vdvnadsrester) som ér avgransad av en
mer eller mindre tydlig fibrinkapsel. Den kan besta
av ett eller flera rum med eller utan férbindelse. Vid
aspiration och incision kan man pévisa och dridnera
varet.

Cellulit (synonymt med flegmone) dr en bakteriell
infektion med varbildning som sprider sig diffust i
16s bindvivnad, speciellt djup subkutan vdvnad, och
ibland ocksd lings muskler. Utgdngspunkten kan
vara infekterade sér eller andra huddkommor, men
odontogen etiologi 4r inte ovanlig. De aktuella bakte-
rierna (Tabell 1) hindrar bildandet av en fibrinkapsel
och infektionen sprids dérfor snabbt over ett storre
omrade. Vid forsok med aspiration och incision hit-
tar man vanligtvis inte varigt material.

Undersékningsmetodik [3, 4]

Anamnes

Vanliga subjektiva symtom vid akuta infektioner &r
smarta och svullnad. Sekunddrsymtom som trismus
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(gapningsbesvir) och dysfagi (sviljningsbesvir) édr
vasentliga for bedémning av infektionsspridning.
Det idr viktigt att klarlagga utvecklingen av symtomen
samt deras hastighet och ordningsf6ljd. Dessutom
ar upplysningar om predisponerande allmdnmedi-
cinska tillstind som diabetes, immunsuppression,
steroidbehandling et cetera av betydelse for bedom-
ningen av behandlingsniva.

Klinisk undersdkning

Extraoralt — Lokalt hittar man i varierande grad de
fem klassiska inflammationstecknen: rubor, calor,
tumor, dolor och functio laesa. Vid undersokning
kan man hitta svullnad, asymmetri, hudrodnad och
sensibilitetsbortfall. Svullnaden kan vara diffus el-
ler mer markerat avgridnsad och konsistensen kan
variera. Fluktuation indikerar vitska, till exempel
var, djupare i vivnaden. Virme och rodnad i huden
over svullnaden indikerar att infektionen ligger nira
ytan (Figur 2). Fistlar kan férekomma, men ér inte
vanliga i den mest akuta fasen. Spontanperforering
och dridnage av en abscess ér ofta tecken pé 6verging
till en mer kronisk fas. Reaktivt 6dem, till exempel
vialymfstas, kan visa sig som 6gonlocksddem (”igen-
klistrat” 6ga). Trismus kan utvecklas relativt tidigt
och r uttryck for direkt paverkan av tuggmuskulatu-
ren. Oftast 4r massetermusklerna péverkade. Dysfagi
kan forekomma efter en tid och indikerar paverkan
av svalgmuskulaturen.

Intraoralt — Svullnad ér vanlig och man ska vara spe-
ciellt uppmirksam nir den utvecklas i munbotten/
tunga. Sddan svullnad kan emellertid vara svar att fa
oversikt over pd grund av trismus. Fistlar férekom-
mer ocksd intraoralt. Lingualt kan dessa vara svara
att upptdcka men nir patienten uppger dalig smak i
munnen kan det vara ett tecken pa spontandrinage av
var. Enstaka 6mma och mobila tinder indikerar ofta
ett etiologiskt fokus medan flera tinder med dessa
symtom i ett segment kan vara tecken pa cirkulations-
forandringar typiska for osteomyelit eller sinusit.

Allmdntillstand

Allmintillstdndet maste bedomas vid akut infektion.
Nedsatt allméntillstand i form av trotthet, slapp-
het, feber, illamédende, krikningar, huvudvirk och
ledsmirtor kan férekomma. Man ska vara speciellt
uppmirksam pa reducerat vitskeintag, till exempel
i samband med dysfagi. Det kan leda till uttorkning
och terapisvikt vid peroral administration av till ex-
empel antibiotika.

Réntgen

Ortopantomogram (oprg) ir bést limpat for grovdi-
agnostik. Undersokningen kan ge information om
utgdngspunkten for infektioner som dentala foci,
frakturer och frimmande kroppar. Det kan eventu-
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Figur 2. Submandibular abscess med spridning
subkutant.

ellt kompletteras med intraorala bilder, men denna
mojlighet begrinsas ofta pa grund av trismus i den
akuta fasen. Vid utredning pé sjukhus anvinds da-
tortomografi (ct) och eventuellt magnetresonans-
undersokning (MR) for att pavisa varfickor. Detta kan
vara till hjilp vid planering av kirurgiskt dranage.

Laboratoriefynd

crp dr ett akutfasprotein som produceras i levern
vid inflammation. Inflammation kan bero pa viv-
nadsskada pa grund av trauma eller infektion. Vid
allvarlig bakteriell infektion kan crp stiga till ett tre-
siffrigt virde (normalvirde dr < 10). CRP 4r sensitivt
for forandringar och anvinds for att vervaka infek-
tionsforlopp eller behandlingseffekt. Lagt crp-virde
och Kkliniska symtom tyder pd virusinfektion eller
liten allménpaverkan.

Fragor man bor soka svar pa vid grovdiagnostik [3]

1. Beror symtomen pa bakteriell eller viral
infektion?

2. Ar patienten allmint paverkad?

Om ja, bedom remittering.

3. Finns varansamling (abscess) som kan dridneras?
Om fluktuation, incidera. Ar varansamlingen
svartillgdnglig? Om ja, beddm remittering.

4. Ar det fara for eller manifest spridning medialt,
sublingualt, posteriort eller mot orbita?

Om ja, remittera patienten.

5. Ar vitske- och peroralt medicinintag

komprometterat?
Om svaret dr ja, remittera patienten.

6. Ar det fara for dehydrering och terapisvikt?

Om svaret dr ja, remittera patienten.

Normalt remitterar man till en sjukhusanknuten
poliklinik eller akutmottagning beroende pa graden
av bradska.

Akuta infektioner
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Figur 3 a-b. Dentoalveolar abscess buckalt for +7. a: Fore incision. b: Efter incision med vartémning.

Behandlingsprinciper [3-6]

Man tar initialt sikte pd att bromsa spridningen av
infektionen. Den mest effektiva atgérden dr tomning
av varansamlingar nir detta ar mojligt. Man ska dar-
for alltid bedoma incision och drinage vid bakte-
riella infektioner. Incision av en typisk dentoalveoldr
abscess visas i figur 3.

Antibiotika som komplement till drinage maste
beddmas utifran hur allvarlig infektionen &r. Sddan
behandling ska idealiskt sett vara malinriktad efter
odling och resistensbestimning (se ovan). Tre viktiga
principer méste ligga till grund for beslutet:

1. Behandlingen ska paborjas sd snart som mojligt
och utan att vinta pa resultatet av eventuell
resistensbestimning.

2. Doseringen mdste vara hog for att sikerstilla
tillganglighet lokalt i vdvnaden.

3. Behandlingen maste ha tillracklig varaktighet.

Innan man fitt svar pa en eventuell resistensbe-
stimning péborjas systemisk behandling med anti-
biotika [5—7]. Foérstahandsvalet bor vara fenoxime-
tylpenicillin (penicillin v) till exempel 1 000 mgx 4—6
per dygn och metronidazol 400 mg x 3 per dygn. Vid
penicillinallergi anvinds klindamycin 300 mg x 4—5
per dygn. Det tar 24—48 timmar innan siker klinisk
effekt kan registreras.

Nir infektionen dr under kontroll, det vill siga
nér spridningen gatt tillbaka, allméntillstandet har
forbattrats och man uppnatt betydligt reducerad
dysfagi, trismus och svullnad saneras eventuella sjuk-
domshirdar. Detta bestar oftast av extraktion eller
endodontisk behandling av aktuella tinder.

Farosignaler [3, 8]
Allméntillstandet visar hur medtagen patienten ér.

Dysfagi — Indikerar spridning till eller involvering av
farynxmuskulatur. P4 grund av bindvévshinnespatier
ar det risk for vertikal spridning till skallbas och me-
diastinum.

Respiration — Vid allvarliga infektioner kan en sprid-
ning mot hypofarynx péaverka luftvigarna sd att re-
spirationen blir anstringd (dyspné) eventuellt med
kompensatorisk okad respirationsfrekvens och stri-
dor (hogfrekvent hest andningsljud pa grund av for-
hindrad luftpassage). Det sistndimnda &r ett mycket
allvarligt tecken som kriver omedelbar hjilp och in-
liggning pé sjukhus. Figur 4 visar forskjutning av
luftvigarna i samband med en retromaxilldr infek-
tion.

Kliniska tecken, symtomutveckling, behandling
Pulpit

Pulpavivnaden reagerar pa infektion och andra ir-
ritament med en inflammation, pulpit. Pulpiter kan
vara reversibla eller irreversibla, beroende pd grad
av inflammation innan dtgirder sitts in for att be-
grinsa forloppet. Smirta kan ofta avsloja tillstan-
det (symtomatisk pulpit) dven om pulpiter oftast dr
asymtomatiska.

Pulpavivnaden &r i stdnd att begrinsa en infek-
tion [9,10], och en pulpit representerar normalt inte
fara for dramatisk infektionsspridning (se figur 1).
Behandlingen begrinsar sig till att avligsna orsa-
ken till inflammationen och dessutom gors lampligt
pulpaingrepp. Som smirtkontroll ges smartstillande
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Figur 4. Retromaxillar infektion med forskjut-
ning av luftvagarna.

medel efter behov. Antibiotika dr inte indicerat. Obe-
handlat resulterar ett sddant tillstdnd forr eller senare
i en nekrotisk pulpa och rotkanalsinfektion.

Apikal periodontit och odontogen abscess

En pulpakanal med nekrotisk vivnad ér litt mot-
taglig for infektion eftersom kroppens celluldra och
molekyldra forsvar inte har tillgang. En infekterad
rotkanal utgér huvudorsaken till fortsatt mikrobiell
irritation i den periradikuldra vdvnaden [11,12]. Api-
kal periodontit 4r inte alltid smédrtsam och kan under
en tid forbli odiagnostiserad. Smirta kan upptrada i
akuta faser, som vid akut apikal periodontit, eller vid
exacerbation av kronisk apikal periodontit.

Behandlingen ir att avldgsna disponerande fakto-
rer och/eller eliminera den mikrobiella faktorn ge-
nom kemomekanisk rensning av rotkanalen.

Anatomiska forhéllanden gor att enbart antibio-
tika inte kan eliminera infektionen. Systemisk anti-
biotikabehandling kan endast vara till stod f6r mer
kausal behandling vid till exempel misstanke om
extraradikuldr infektion.

Den vanligaste formen for extraradikulir infektion
ar akut periapikal abscess, som i tidig fas kan vara svér
att skilja kliniskt frén akut apikal ostit. Orsaken till
extraradikulir infektion &r oftast rotkanalsinfektion.
Studier har visat férekomst av en rad olika bakterier
(Tabell 1) och var i behandlade och obehandlade en-
dodontiska fall [11-16]. Porfyromonas endodontalis har
fattsittartnamn pd grund avatt den nidstan uteslutande
pévisas vid endodontiska infektioner. Periapikal akti-
nomykos forekommer sillan, men representerar ett
diagnostiskt och behandlingsmaéssigt problem [17].

En akut periodontal abscess har sin utgdngspunkt
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i en djup periodontalficka och dr lokaliserad till
gingivakanten. Symtomatologin dr som vid en akut
periapikal abscess, som kan vara en aktuell diffe-
rentialdiagnos. Akutbehandling av periodontal ab-
scess omfattar incision och drinage samt systemisk
antibiotika vid feber och péverkat allmintillstind.
Senare kommer parodontalbehandling, eventuellt
extraktion av tanden.

Nir en akut abscess bildas leder tryckokning i véiv-
naden till att den drdneras efter minsta motstdndets
lag. Odontogena abscesser kan pa s vis spridas till
djupare vivnad och orsaka cellulit/flegmone eller
etablering av intraoral eller extraoral drinering i
form av fistel. I sallsynta fall kan drinage till sinus
maxillaris eller nishéla forekomma [4, 18]. Abscesser
med fistel gar obehandlade 6ver i en kronisk fas.

Akut apikal abscess kan ge stark smirta, sirskilt
precis innan genombrott av periostet (subperiostal
abscess), svullnad och ofta feber. Sddana abscesser
kraver snabb och effektiv behandling for att for-
hindra spridning av involverade mikroorganismer.
Behandlingen #r dridnage som kan ske med incision
eller via rotkanal, om patienten kan gapa. Antibiotika
ar endast indicerat om det 4r tecken pé cellulit, sys-
temisk sjukdom, lokal invasion av andra strukturer
eller infektion som utvecklar sig mycket snabbt.

Sinusit [3, 4, 18]
Sinusit dr infektion i paranasala bihalor. Den akuta
formen innebir ofta empyem, det vill séiga ansamling
av var i ett preformerat halrum (sinus). Symtomen &r
smirta lokaliserad till lateral dverkidke med svullnad
och 6mhet 6ver kinden/kindbenet. Det 4r vanligt med
purulent nasalsekret, mest fran den aktuella sidan.
Omma och eventuellt mobila tinder kan férekom-
ma i segmentet. Patienten anger ofta fluktuation och
smartor vid rorelse, till exempel nir han/hon bojer
sig framat eller gar i trappor. Sensibilitetsbortfall av
nervus infraorbitalis kan forekomma. Jimfért med
en primirt rhinogent betingad sinusit 4r en odonto-
gen sinusit oftast initialt unilateral med mer paver-
kat allmintillstind och sedan involvering av andra
paranasala bihdlor. Infektionsparametrarna (leuko-
cyttal, sinkningsreaktion, crp) dr moderat forhojda
och réontgenundersokning kan pévisa totalfortitning,
eventuellt vitskespegel i den aktuella kidkhélan.
Behandlingen omfattar drinering av var, eventuell
remittering till allmdnldkare/6ron-nésa-hals-specia-
list for sinusspolning. Sedan vanlig antibiotikabe-
handling och slemhinneavsvillande medel i ndsan.

Perikoronit [3, 18]

Detta dr en infektion i mjukvivnad och ben i sam-
band med en partiellt erupterad tand, i regel en
visdomstand. Infektionen uppstar i follikelrummet
runt kronan, och ér vanlig vid partiellt erupterade
tinder i kronisk/asymtomatisk form [19]. Om for-
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Figur 5. Incision och dranage vid perikoronit
tand 8-.

héllandena lokalt dndras, till exempel vid dndrad
bakteriell virulens, dndrad virdresistens eller forvir-
rade lokala dranageforhallanden, till exempel efter
skoljning med klorhexidinlosning, kan infektionen
ga over i en akut fas och ger da tydliga subjektiva och
kliniska symtom.

Vanliga symtom vid akut perikoronit ar tidigare
obehag i omrédet, 6kande smérta och senare svull-
nad i kinden, eventuellt i bakre delen av munbotten,
utveckling av markerad trismus, senare dysfagi, feber
och ett paverkat allmintillstdind. En aktuell diffe-
rentialdiagnos till akut perikoronit med spridning
kan vara peritonsillir abscess [4]. Denna utvecklas
ofta med initial dysfagi. Senare i férloppet utvecklas
trismus. Ett typiskt kliniskt tecken for tillstandet &r
deviation av uvula mot den friska sidan.

Behandlingen av perikoronit 4r beroende av hur
akut tillstdndet 4r och spridningen. Som utgangs-
punkt anvinds vanlig infektionsbehandling med in-
cision och drinage, eventuellt antibiotika systemiskt.
Incision och inlagd tampongdrinage vid perikoronit
visas i figur 5. Senare, i en lugn fas, avldgsnas tan-
den, eventuellt antagonisten forst om den bidrar
till akuta symtom vid pabitning. Undvik skoljning i
incisionsomradet med lokalirriterande etanolhaltiga
l6sningar, exempelvis klorhexidin.

Osteomyelit [4, 20, 21]

Akut osteomyelit forekommer séllan. Hos vuxna pa-
tienter 4r mandibeln mest utsatt. Den odontogena
utgdngspunkten 4r periapikal infektion, subgingival
scaling i samband med akut gingivit/periodontit,
Oppna sdr och 6ppna frakturer. Symtomen ar relativt
okaraktiristiska och omfattar feber, reducerat all-
miintillstdnd och mycket starka, bankande och djupa
smartor i kiken. Intraoralt kan fistlar och mobila
och 6mma tander forekomma. Extraoralt dr det ofta

trismus och svullnad. Svullnaden &r initialt diffust
6dematos, men senare kan den bli fastare bland an-
nat som foljd av subperiostal benpélagring. Sensibi-
litetsbortfall eller parestesi i underldappen ger styrkt
misstanke om osteomyelit. Rontgenologiska benfor-
dndringar (till exempel pd orG) upptrider forst efter
10-14 dagar och visas som omraden med bristande
trabekuldrt monster och diffust avgrinsade radio-
lucenta omraden. Infektionsparametrarna (leuko-
cyttal, sinkningsreaktion och crp) dr forhéjda. Det
ar ofta svart att hitta ett representativt material for
bakteriologisk undersokning.

Patienter med akut osteomyelit bor remitteras
till sjukhus for omedelbar hjilp. Det ar viktigt att
komma igang tidigt med en effektiv intravends anti-
mikrobiell behandling och eventuellt kirurgiskt dra-
nage. Detta for att undvika utveckling till kronisk
osteomyelit som kan kriva langvarig och omfattande
behandling.

Sialoadenit [22]

Den vanligast forekommande spottkortelinfektionen
hos barn ér parotitis epidemica (péssjuka). Bakteriell
spottkortelinfektion forekommer sillan. Glandula
parotis dr oftast involverad. Symtomen &r akut svull-
nad, smirtor och ”spriangkinsla” i kortelomrédet.
Obstruktion i kortelns gangsystem kan leda till 6kad
spriangkinsla vid maéltider. Var kan pressas ut fran
utforselgdng/mynning och bakterieprov bor siker-
stéllas for odling. Allméntillstindet dr oftast moderat
péverkat och infektionsparametrarna (leukocyttal,
sinkningsreaktion, crp) kan vara nigot forhojda. Pre-
disponerande faktorer kan vara stenbildning i ductus,
reducerad spottsekretion till exempel som {5ljd av ut-
torkning (institutionspatienter), stralbehandling eller
medicinering. En viktig patogen mekanism vid bakte-
riell sialoadenit 4r tillbakastromning av bakteriehaltig
saliv in i kortelparenkymet.

Akut sialoadenit behandlas vanligtvis med syste-
misk antibiotika. Forstaval ar penicillin v. Atgarder
for att stimulera spottsekretion kan vara till hjilp i
behandlingen och kan forebygga recidiv. Vid exacer-
bation av kronisk sialoadenit bor remittering bedémas
eftersom det kan bli nodvindigt att avlagsna korteln.

Nekrotiserande periodontala sjukdomar

och stomatit

Sjukdomarna omfattar nekrotiserande ulcererande
gingivit (NUG) och nekrotiserande ulcererande pe-
riodontit (Nup) samt foljdtillstanden nekrotiserande
stomatit [23]. NUG ersitter de tidigare bendmningar-
na akut nekrotiserande ulcererande gingivit (aNnuG)
och akut ulcererande gingivit (auG)[24].

NUG — Denna gingivitform priglas av en bakteriell

invasion i den angripna gingivan och akuta kliniska
symtom (Tabell 1). Snabb klinisk effekt av plackbort-
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tagning och/eller behandling med antibakteriella la-
kemedel verifierar bakteriernas primira etiologiska
betydelse f6r utvecklingen. Predisponerande faktorer
ar psykisk stress, tobaksrékning, underniring, existe-
rande gingivit, trauma och immundefekter men NUG
kan ocksd forekomma utan pavisad predisposition
[18]. Infektionen orsakas av en kombination av fuso-
vacterium nucleatum och orala spiroketer.

NUG utvecklas snabbt och den angripna gingi-
van dr sd smirtsam vid berdring att patienten oftast
kraftigt motsitter sig fickdjupsmitning och meka-
nisk plackborttagning utan lokalanestesi. Den akuta
gingiviten borjar med en eller flera ulcererade inter-
dentalpapiller och gingival blédning. Ulcerationerna
kan sprida sig till den marginala gingivan som nekro-
tiserar. Nekros leder till forlust av interdentalpapiller
och att den fistade gingivan reduceras pa bredden.
Nekrotiserade papiller visar kraterliknande sar som
obehandlade 4r tickta av ett pseudomembran som
bestdr av nekrotisk vivnad, fibrin, inflammationscel-
ler och bakterier. Avlidgsnas pseudomembranet av-
ticks en underliggande blodande saryta. Forekomst
av dalig andedrikt (foetor ex ore) som kan variera
fran moderat till patrangande, feber, sjukdomskéinsla
och submandibulir, eventuellt ocksa cervikal, lymf-
adenit varierar beroende pa nekrosens omfattning.

Vid sjukdomskinsla och feber pdborjas systemisk
antibiotikabehandling samtidigt med mekanisk par-
odontalbehandling [25].

NUP — Detta ér en infektion som i motsats till NUG
inte bara ger gingival nekros utan ocksé nekros av
rothinna och interdentalt alveolarben [24]. Nup bor-
jar med samma nekros av interdentalpapiller som
NUP, ndgot som kan tyda pd att Nup dr en fortsittning
pé sistndmnda. Interdentala kratrar kdnnetecknar
NUP och ses oftast hos Hiv-infekterade, kraftigt un-
dernirda och immunsupprimerade personer men r
ocksa beskrivet hos patienter utan reducerat infek-
tionsforsvar [26].

Om patienten har feber eller lokal parodontal-
behandling inte stoppar sjukdomsprogressionen
ar systemisk antibiotikabehandling indicerad [25].
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Figur 6 a-b.
Akut gingivo-
stomatit hos
vuxen patient.
a: Gingivit.

b: Stomatit.

Herpetisk gingivo-stomatit

Nistan alla personer infekteras med herpes simp-
lex-virus typ 1 (Hsv-1) i smédbarnsdldern. De fa som
slipper undan far Hsv-1-infektionen senare (Figur 6).
Léngt ifrdn alla Hsv-1-infekterade smébarn far klinis-
ka symtom. Vid kliniskt férlopp med orala symtom
ar gingivan och munslemhinnan kraftigt erytema-
tosa. Gingivalexsudation leder till att tinderna far ett
fibrinlager lings gingivakanten. Feber férekommer
relativt ofta. Tillstandet 4r sjdlvbegransande och gar
dver av sig sjalvt inom loppet av 10—12 dagar.

Det finns ingen speciell behandling av tillstdn-
det hos barn men man rekommenderar att tinder
och tandkott hélls rena med hjilp av bomullspinnar
(Poronpinnar”) eller gasbinda. Hos i 6vrigt friska
vuxna med feber och sjukdomskinsla dr systemisk
antiviral behandling sillan indicerad men patientens
ldkare bor konsulteras i tveksamma fall.

Sallsynta,

men dramatiska kliniska infektionsbilder

Sinus cavernosus trombos [20, 27]

Tillstandet &r livshotande, men séllan ett resultat
av bakteriespridning fran till exempel odontogena
infektioner i 6verkiken. Infekterade vendsa trom-
ber transporteras via venplexus i ansiktet/orbita till
sinus cavernosus. Karaktiristiska symtom &r mar-
kerat dgonlocksodem med missfirgning (cyanos),
exoftalmus (glosdgon), ljusstel pupill och upphivda
dgonrorelser. Patienten har hog feber med betydligt
péverkat allméntillstand.

Ludwigs angina [4, 20]

Infektionen ar uppkallad efter den tyske kirurgen von
Ludwig och dr en flegmone bilateralt i munbotten
eller submandibulirt. Infektionen kan hota luftva-
garna pd grund av 6dem i glottisomrddet. Symtomen
ar svullnad i munbotten, svullen och framskjuten
tunga, uttalade talsvarigheter, dysfagi och trismus,
dyspné, reducerat allmintillstdnd och feber.

Nekrotiserande fasciit [4, 20, 28]
Detta dr en sillsynt men potentiellt livshotande in-
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fektion i subcutis och djupa fascier. Hogvirulenta
grupp A-streptokocker dr ansvariga for utveckling av
hudnekros pé grund av trombos i tillforande blod-
kirl. Infektionen kan hota luftvidgarna. Symtom ut-
vecklas snabbt och bland dessa dr erytem och 6dem-
utveckling speciellt ivgonfallande. Hudaffektionen
kan vara mer eller mindre vil avgrinsad, den &r
initialt omtalig, men blir senare anestetisk. Firgen
utvecklas till purpur och blasvart.

English summary

Acute infections

Nils Skaug, Trond Berge and Asgeir Bardsen
Tandldkartidningen 2005; 97 (1): 54—62

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