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■ ■ ■ I framtiden kommer den äldre befolkningen att ha fler egna tänder.
Ökad ålder är ofta förknippad med försämrad medvetenhet, reducerad moto-
rik och ökad användning av läkemedel. Dessa faktorer kan påverka möjlighe-
terna att upprätthålla en adekvat munhygien, vilket ökar risken för parodontit
och karies. Förekomsten av P gingivalis och B forsythus, rökning och ett
försämrat immunförsvar ökar också risken för parodontit. Flera allmänsjukdo-
mar, t ex diabetes och kardiovaskulära sjukdomar, är vanligare bland äldre. Ett
samband mellan parodontit och kardiovaskulära sjukdomar har redovisats.
Även om det är för tidigt att dra långtgående slutsatser om sambandet mellan
parodontit och allmänsjukdomar kan det från allmän preventiv synpunkt vara
indicerat att behandla parodontit ur allmänmedicinsk aspekt. Det finns ingen
anledning tro att parodontal behandling av äldre inte är framgångsrik. Enbart
ålder kan därför inte utgöra ett hinder för behandling. Klorhexidin kan vid
behov användas som ett supplement till mekanisk tandrengöring under såväl
kortare som längre tidsperioder.
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F ramsteg inom medicinsk forskning och be-
handling samt förbättrade sociala förhållan-
den har resulterat i att medellivslängden i

västvärlden har ökat. Om 10 år förväntas andelen
individer som är 65 år eller äldre i Sverige att
uppgå till cirka 20 procent av befolkningen [1].
Det kommer att finnas fler äldre kvinnor än män.
Andelen individer över 85 år (s k äldre-äldre)
kommer också att öka. Äldre vuxna kommer där-
för att bli ett vanligare inslag i tandläkarens klinis-
ka vardag. Många av dessa patienter kommer
dessutom att ha ett varierande antal tänder kvar.
Hugoson et al  [2] konstaterade 1998 att över en
tjugoårsperiod hade antalet kvarvarande tänder
ökat med fem i åldersgruppen >␣ 70 år och andelen
tandlösa individer minskat från 37 procent 1973
till 23 procent 1993. Att de äldre vuxna i framtiden
i större utsträckning kommer att vara betandade
innebär sannolikt också att de kommer att ha, eller
behöva, komplicerade protetiska ersättningar för
de tänder som de har förlorat.

Parodontit hos äldre
Förekomsten och omfattningen av parodontala
sjukdomar ökar med stigande ålder [3]. I en om-
fattande epidemiologisk studie ”The New England
Elders Dental Study (NEEDS)” redovisades att 66
procent av de äldre med kvarvarande tänder hade
moderat parodontal sjukdom (fickdjup 4–6 mm)
och att 21 procent hade omfattande parodontal
sjukdom (fickdjup >␣ 6 mm). Det finns studier
som tyder på att förlust av alveolärt ben hos äldre
är direkt åldersrelaterat och endast i mindre om-
fattning beroende av munhygienfaktorer. Samti-
digt förefaller inte äldre individer med god mun-
hygien att drabbas av marginal benförlust (par-
odontitprogression) [4]. Att ett försämrat par-
odontalstatus i den äldre populationen skulle vara
direkt relaterat till ökad ålder som enskild variabel
har således ifrågasatts. Även om stigande ålder i sig
skulle vara förknippad med en mindre förlust av
parodontalt fäste är detta sannolikt av begränsad
terapeutisk betydelse [5].

Analytisk epidemiologi har identifierat en grupp
riskindikatorer för parodontit hos äldre som inklu-
derar förekomsten av anaeroba bakterier (t ex före-
komsten av Porphyromonas gingivalis i tandkötts-
fickor), beteendefaktorer (rökning, lågt utnyttjande
av tandvård), systemsjukdomar samt sociala fakto-
rer [6]. Några studier har påvisat att äldre vuxna
som uppvisat fästeförlust tidigare har större risk att
fortsätta att förlora tandfäste, dock inte nödvän-
digtvis på samma tandytor som tidigare.

För att kunna bedöma utvecklingen av par-
odontit hos äldre är det nödvändigt att utvärdera
en kombination av kliniska data, t ex fickdjup,
fästeförlust och gingival retraktion, som förefaller

att vara mer vanlig hos äldre. Trots förekomst av
grunda tandköttsfickor kan den parodontala fäs-
teförlusten vara omfattande (fig 1). Röntgenolo-
giskt iakttagbara parodontala benfickor har redo-
visats hos 51 procent och furkaturskador hos 28
procent i en population av äldre finska individer.
Parodontitprogression hos äldre förefaller inte
vara direkt beroende av tillgången på tandvård.
Det är möjligt att den nya gruppen av äldre vuxna
med flera kvarvarande tänder, förbättrad kunskap
om orala sjukdomar samt med andra hälsovärde-
ringar, i förhållande till tidigare generationer,
kommer att uppvisa en annorlunda utveckling av
parodontit än vad vi erfarit hittills.

Med ökad ålder kommer dock en större andel av
den äldre befolkningen att bo på servicehus/institu-
tioner. Nästan hälften (45 procent) av betandade
patienter som skrevs in vid ett geriatriskt sjukhus i
Schweiz hade grav parodontit och 98 procent av
individerna var i behov av tandvård. Detta kan
betyda att vårdinsatser i första hand måste inriktas
mot äldre som vårdas på institutioner. De som
självständigt klarar ett hemmaboende tillhör en
grupp med lägre risk för parodontit eftersom de
klarar att upprätthålla sociala funktioner och har
bättre självuppfattning om vårdbehov [7].

Parodontal mikroflora hos äldre individer
Det är allmänt vedertaget att dålig munhygien och
en mer patogen bakterieflora med tiden leder till
utveckling av parodontit [8–10]. Bakterier som
förknippas med parodontit hos vuxna är exempel-
vis P gingivalis och B forsythus. Schlegel-Bregenzer
et al [11] fann 1998 i en studie av 62–93-åringar att
totalantalet svartpigmenterade bakterier var signi-
fikant högre (p<0,001) hos äldre individer med

Figur 1. Exempel på generell gingival retraktion hos äldre individ
med god munhygien. Risken för rotytekaries är uppenbar vid
försämring av patientens munhygien.

Figure 1. Example of general gingival recession in an elderly
person with good oral hygiene. The risk of root surface caries is
obvious if the oral hygiene of the patient deteriorates.
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parodontit i jämförelse med dem som enbart hade
gingivit. Däremot var förekomsten av ”parodon-
talpatogener” densamma i såväl supra- som i sub-
gingivalt plack [11].

Parodontit och parodontitprogression drabbar
såväl individer som tänder olika. Detta tyder på att
en kombination av patogena bakterier och ett mer
eller mindre väl fungerande immunförsvar samt
lokala förhållanden styr sjukdomsutvecklingen
från hälsa till gingivit och parodontit. En omfat-
tande destruktion kan således förekomma vid vis-
sa tänder i samma mun som också kan härbärgera
i det närmaste parodontalt oskadade tänder.

Immunitet och åldrande
Även om mikrofloran är av betydelse för utveck-
lingen av parodontit behöver inte alla individer
med mycket plack utveckla parodontit. Detta fak-
tum understryker att parodontit är resultatet av ett
komplicerat samspel mellan mikroorganismer och
individens försvarssystem. Hur och om parodontit
utvecklas beror därför inte enbart på virulensen hos
mikroorganismerna utan även på de individuellt
betingade försvarsreaktionerna mot infektion.

Åldrande innebär en mängd olika fysiologiska
förändringar, vilka även innefattar en försämring
av immunförsvaret [12,␣ 13]. Eftersom immunför-
svaret sannolikt skyddar från utvecklingen av par-
odontit kan man förvänta sig att äldre individer
löper större risk för parodontit än yngre individer.

Vid födelsen är huvuddelen (95 procent) av alla
T-celler av så kallad naiv typ, medan hos äldre
individer åtminstone 50 procent av T-cellerna är
aktiverade T-celler. Dessutom förändras propor-
tionen hjälpar-T-celler och cytotoxiska T-celler
(CD4+/CD8+), vilket leder till väsentligt reduce-
rade cellulära immunfunktioner [14]. En reduce-
rad kemotaktisk aktivitet hos de neutrofila granu-
locyterna och en ändrad relation mellan minnes-
T-celler och ostimulerade T-celler kan innebära
att individen har reducerad förmåga att svara på
nya stimuli med ökad ålder samtidigt som funk-
tionsdugligheten hos antikroppar reduceras. Häri
ligger antagligen förklaringen till varför äldre indi-
vider drabbas lättare av olika infektionssjukdo-
mar, inklusive parodontit.

Det biologiska åldrandet innebär även föränd-
ringar i cellmetabolismen. Laboratoriestudier av fi-
broblaster från äldre försöksdjur tyder på att fibro-
blaster som stimulerats av bakterietoxiner (LPS)
producerar betydligt större mängder prostaglandin
E2 och interleukin-1ß, vilket i sin tur kan medföra
stimulerad osteoklastaktivitet resulterande i ned-
brytning av alveolärt ben [15].

Parodontit och systemsjukdomar
I samband med åldrandet ökar förekomsten av

systemsjukdomar, som kardiovaskulära sjukdo-
mar, diabetes mellitus, osteoporos, lunginflam-
mation och reumatoid artrit. Under senare år har
ett antal epidemiologiska studier och fall-kon-
trollstudier påvisat ett samband mellan parodon-
tit och flera av dessa systemsjukdomar. En tänkbar
förklaring är att de mikroorganismer som är för-
knippade med parodontit också kan ha ett sam-
band med inflammationsprocesser i kärlväggen
som i förlängningen kan leda till ateroskleros och
hjärtinfarkt [16,␣ 17].

Diabetes mellitus typ 2 (icke insulinberoende,
”åldersdiabetes”) drabbar ungefär 15 procent av
befolkningen och ökar med stigande ålder. Studier
av äldre individer med diabetes typ 2 har påvisat
ett samband mellan avancerad parodontit och hy-
perglykemi. Anvancerade glykogen ändprodukter
(AGE) förekommer i ökande omfattning och sti-
muleras av lipopolysackarider från bakteriecell-
kapslar i samband med kronisk hyperglykemi.
Detta resulterar i stimulering av makrofager som
frigör cytokiner som i sin tur leder till osteoklast-
aktivering och alveolär benförlust [18]. Risken för
insulinresistens ökar med förekomsten av AGE. I
vilken utsträckning individer med diabetes svarar
väl på sedvanlig icke-kirurgisk behandling är ej
helt klarlagt.

Ett samband mellan osteoporos och parodontit
har också påvisats [19,␣ 20]. Kvinnor efter klimak-
teriet som inte medicinerar med östrogen/proges-
teron har ökad risk för parodontit [5]. Medicine-
ring med östrogen/progesteron ingår som före-
byggande åtgärd mot osteoporos. Genom att med
läkemedelsbehandling mot osteoporos inhibera
prostaglandin E2 är det möjligt att man som posi-
tiv bieffekt av medicineringen även får en minskad
benförlust.

Även om det är för tidigt att dra långtgående
slutsatser baserade på aktuella publikationer om
sambandet mellan parodontit och allmänsjukdo-
mar kan det från allmän preventiv synpunkt vara
indicerat att behandla parodontit hos äldre, inte
enbart ur odontologisk utan även ur allmänmedi-
cinsk aspekt. Den biologiska basen för sambandet
mellan tandstatus och allmänsjukdomar är dock
oklar och behöver utredas ytterligare [21].

Behandling
Oberoende av patientens ålder är den övergripan-
de målsättningen för parodontalbehandling att
behålla en väl fungerande dentition livet ut. Den
kronologiska åldern i sig innebär inte att parodon-
tal behandling på äldre vuxna är annorlunda än på
yngre vuxna. För alla åldersgrupper gäller att ris-
ken för parodontit kan reduceras om individen
kan upprätthålla en god munhygien. De äldre
vuxna med fler kvarvarande tänder och med en
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annan medvetenhet än tidigare kommer att behö-
va mer sofistikerad diagnostik, förebyggande in-
satser och behandling än tidigare [22]. Det faktum
att ålder kan vara förknippad med en försämrad
medvetenhet och uppfattningsförmåga, reduce-
rad motorik och en ökad användning av medici-
ner kan innebära att parodontalbehandling hos
äldre också är förknippad med speciella problem-
ställningar. Effekten av insatt parodontalbehand-
ling är i stor utsträckning beroende av patientens
möjlighet och vilja att samarbeta. En analys av
patientens attityder och förväntningar är därför
en viktig del i behandlingsplaneringen [23].

Det är också viktigt att värdera patientens möj-
ligheter att infinna sig till stödbehandlingsbesök.
Flera långtidsstudier har visat att det, oberoende
av ålder, är möjligt att med frekvent stödbehandlig
nästan helt undvika fortsatt parodontitprogres-
sion [24]. Effekten av kirurgisk behandling av par-
odontit tycks inte heller vara åldersrelaterad. I en
långtidsuppföljning efter parodontalkirurgi kun-
de inga skillnader i fickdjup eller fästenivå konsta-
teras mellan olika åldersgrupper [25]. Det tycks
således inte som om åldern per se påverkar vare sig
läkningen efter behandling eller utvecklingen av
fortsatt sjukdom. Andra studier tyder dock på att
framför allt flerrotiga tänder går förlorade med
stigande ålder trots att organiserad regelbunden
tandvård stått till förfogande [26].

En av anledningarna till tandförluster hos par-
odontitdrabbade och parodontalbehandlade pa-
tienter är rotkaries. Eftersom många äldre använder
läkemedel, vilka medför biverkningar som exem-
pelvis reducerad salivsekretion, ökar också risken
för svårbehandlad rotkaries hos individer med ex-
ponerade rotytor. Eftersom äldre individer oftast
har exponerade rotytor kan tandförluster och sär-
skilt förluster av flerrotiga tänder bero på karies [27].

Tandförluster är oftast ett resultat av tandsjuk-
dom i en komplex kombination av framför allt
parodontit och karies. Men även symtom (smär-
ta), tandvårdsvanor, attityder, och ekonomiska
förutsättningar för olika behandlingsalternativ är
av betydelse [28]. Resultaten av parodontalbe-
handling hos äldre kan därför tänkas variera kraf-
tigt beroende på förutsättningarna att kontrollera
olika riskfaktorer.

För patienter som är medicinskt kompromette-
rade och inte orkar eller kan upprätthålla en ade-
kvat munhygien är situationen sannolikt väsent-
ligt försämrad. Det är därför nödvändigt att vård-
personal, med stöd av tandvårdspersonal, får hjälp
att upprätthålla en munhygienstandard som kan
minska sjukdomsutvecklingen hos denna patient-
grupp. Att tandvården i framtiden kommer till
patienten istället för det omvända kan komma att
bli ett vanligt behandlingsalternativ för denna pa-

tientkategori. Hos patienter som, trots stöd från
vårdpersonal, har svårt att upprätthålla en adekvat
munhygien kan sköljning med klorhexidinlösning
användas som komplement till den dagliga tand-
rengöringen. Christie et al [29] fann att sköljning
med 0,2 % klorhexidinlösning som supplement
till en icke strukturerad mekanisk munhygien un-
der ett års tid resulterade i omfattande fickdjups-
reduktion och låga gingivala blödningsvärden
trots att plackindex förblev högt (80–100 %) under
försöksperioden. Studien utfördes på yngre vux-
na, men belyser möjligheten av att använda klor-
hexidin under en längre tidsperiod då den dagliga
munhygienen är dålig. Effekten av olika profy-
laxmodeller, studerade i en grupp äldre individer,
visade att självuppfattning om hälsa var den bästa
prediktorn för progression av parodontit och att
olika typer av profylax/stödbehandlingsprogram,
som alla inkluderade sköljning med klorhexidin-
lösning en gång per vecka, minskade risken för
tandförluster [23].

Ålder i sig ska inte få lov att minska individens
rätt till vård bara för att vårdgivaren har synpunkter
på patientens livskvalitet och livslängd. Det finns
omfattande dokumentation av framgångsrik be-
handling av parodontit med såväl icke-kirurgiska
som kirurgiska behandlingsformer. Det finns ingen
anledning att tro att parodontalbehandling av äldre
inte kan vara framgångsrik. Enbart ålder kan därför
inte utgöra ett hinder för behandling. Icke-kirur-
giska behandlingsmetoder bör emellertid utnyttjas
för patienter som har en komplicerad medicinsk
bakgrund eller som på grund av sitt hälsotillstånd
inte kan upprätthålla adekvat munhygien. Alterna-
tiva behandlingsformer och mer intensiva förebyg-
gande åtgärder kan komma att bli nödvändiga och
måste då anpassas till individens behov och inte
följa någon standardmodell [30].

English summary
Periodontitis in the elderly
Stefan Renvert, G Rutger Persson
Tandläkartidningen 2001; 93: (1); 52–6

The significant and rapid advances in the health
sciences and social improvements have changed
disease patterns and increased longevity. More
and more elderly individuals will therefore remain
dentate, which may increase the risk of developing
periodontitis. Studies have shown that there may
be a subset of older subjects who are at risk for
periodontitis in old age. The presence of especially
P gingivalis and B forsythus in periodontal pockets,
smoking and other behaviour patterns, and medi-
cal conditions increase the risk for periodontitis.
Changes in lifestyle and loss of independent living
also appear to increase the risk for periodontitis.
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Significant immunological changes occur with
aging. Especially the reduced proportion of T-
helper cells and CD4+/CD8+ T-cells result in re-
duction of both cellular and humoral immunity
functions. Paired with upregulation of cytokine
production in the elderly subjects, the risk of peri-
odontitis increases with aging. Several systemic
diseases, including cardiovascular diseases, diabe-
tes mellitus and osteoporosis, are more prevalent
in elderly subjects. Further studies are needed to
define the associations between such deseases and
the risk of periodontitis in the elderly.

Several studies have indicated that it is possible
to maintain periodontal health during the aging
process. The frequency of maintenance visits must
be adjusted to individual needs. The elderly
individual’s self-efficacy perception can provide
important information on how successful such
maintenance care may become.

The use of anti-plaque agents such as chlorhex-
idine should be considered both for short and
long-term use. Old age in itself is not an excuse to
limit dental care or access to dental care.
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