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Endodontiska
infektioner

och allmanhalsa

Pavisadesambandmellanendodontiskasjukdoms-
tillstand ochallminsjukdomar somdiabetesoch
hjart-kirlsjukdom ir svagaoch osikra. Atgirder
forattforebyggakaries ochtandtraumasamtatt,
nir det dr pakallat, utférarotbehandlingar sa att
forekomsten av endodontiskainfektioner mins-
kar motiveras dock vil utifran ett odontologiskt
perspektiv. Ifall franvaro fran endodontiska in-
fektioner ocksa bidrar till en minskadrisk fér all-
mansjukdomar dridagsldaget osikert.

Fragan om det finns ett samband mellan kroniska
orala infektionstillstdnd och allménhilsa har in-
tresserat manniskanidecennier. Karies och paro-
dontit dr de tva vanligaste patologiska tillstainden
i munhaélan. Fokus har mestadels legat pa paro-
dontit och dess eventuella koppling till olika sys-
temiska sjukdomar. Manga studier ger stod for ett
samband mellan parodontit och exempelvis hjart-
karlsjukdom, stroke, diabetes, prematur fodsel och
lag fodselvikt. Sambandet mellan inflammationer
av endodontiskt ursprung och allménsjukdomar
har inte utretts i lika stor utstrackning.

Trots olikheterna i patogenes och lokalisation
finns det likheter mellan marginal och apikal pa-
rodontit. De bada sjukdomarna har en jimforlig
bakterieflora och associeras med 6kade méngder
inflammatoriska cytokineriblodet. Pa samma sdtt
sommarginal parodontit har visats ha ett samband
med olika systemiska sjukdomar, ar det tankbart
att ett liknande samband existerar for apikal pa-
rodontit. Hittills har framfor allt samband med
hjart-karlsjukdom och diabetes mellitus studerats.

Den har artikeln ger en teoretisk bakgrund for
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mekanismer med vilka endodontiska inflamma-
tionstillstand kan tdnkas ha inverkan pé kardio-
vaskulér sjukdom respektive diabetes mellitus,
foljt av en genomgang av resultaten fran kliniska
studier. Andra sjukdomar med eventuell koppling
tillendodontiska inflammationstillstdnd behand-
las kortfattat i ett avslutande stycke.

INTRODUKTION

Endodontisk infektion och apikal parodontit
Karies dr varldens vanligaste, icke smittsamma,
infektionssjukdom. Den &dr multifaktoriell, men
kosten, den enskilda individens mottaglighet
och forekomst av syrabildande bakterier ar de
viktigaste faktorerna. Syrorna som bildas i plack-
et som ansamlas pa emaljen bryter ner tandens
hardvdvnader sd att munhalebakterier kan eta-
blera sigidentinet. Redan tidigt i processen upp-
star en inflammationsreaktion i tandpulpan, pul-
pit. En endodontisk infektion kan beskrivas som
en bakteriell kolonisation av pulparummet och
rotkanalssystemet och uppstar forst nér skador-
na i tandens emalj och dentin blivit sd omfattan-
de att pulpan blivit kraftigt inflammerad eller till
stora delar har gatti nekros.

Apikal parodontitareninflammationiden peri-
radikularavavnadenianslutning till rotkanalernas
mynningar och bildas som ett svar pa infektioneni
rotkanalssystemet. Aktivering avimmunsystemets
olika komponenter utgor i de flesta fall ett effek-
tivt hinder for fortsatt spridning av infektionen.
Det periapikala benet resorberas for att erséttas
med en vavnad rik pa blodkérl och med ett stort
innehall av forvarsceller av olika typer. Pa en ront-
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genbild tecknar sigen bendestruktion, oftast kring
rotspetsen. Diagnosen stélls med hjilp av anam-
nes, klinisk undersokning inklusive en undersok-
ning av pulpans vitalitet samt det rontgenologiska
utseendet. Det dr vanligt att apikal parodontit ar
asymtomatisk och upptécks forst i samband med
en rutinundersokning.

Symtomatisk apikal parodontit karakteriseras av
smirta och dmhet fran den aktuella tandenochinte
sillanenlokal svullnad. Symtomenkankomma akut
eller smygande och orsakas av att balansen mellan
immunsystemets etablerade forsvar och de mikro-
biologiska angreppsfaktorerna rubbats. Abscess-
bildning eller spridning av infektionen med feber
och allménpaverkan forekommer. Ivarsta fall kan
spridningen ge upphov till livshotande tillstand.

Trots att den orala hilsan i Sverige i dag ér be-
tydligt battre dnvad den tidigare varit, genomfors
i storleksordningen 250 ooo rotbehandlingar i
landet varje ar [1]. Prognosen for behandlingen
ar i allménhet god, dar den absoluta majoriteten
av tdnderna forvintas bli symtomfria och kunna
varaifunktionunderlang tid utan tecken pa kvar-
staende infektion. Det finns dock fall dir delar av
infektionen blir kvar i rotkanalssystemet och den
apikala parodontiten kvarstér trots utford rotbe-
handling. En sddan form av sjukdomen dr oftast
asymtomatisk och kronisk, eftersom deninte sillan
béade forblir oupptéckt och obehandlad.

Prevalensen av apikal parodontit varierariolika
studier. Det kan forklaras med olika dlder pa de
studerade populationerna, i vilket land studierna
genomforts samt olika metoder och kriterier for
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beddmning av rontgenbilder. I en dversiktsartikel
rapporterades § procent av allainkluderade tainder
uppvisarontgenologiska tecken pa apikal parodontit
[2]. Stor skillnad rader mellan redan rotbehandlade
tander och obehandlade tinder, dir forekomst av
apikala bendestruktioner hos rotfyllda tinder var
36 procent, mot enbart 2 procenthos obehandlade
tander. Epidemiologiska tvérsnittsstudier utfordai
Skandinavien rapporterar omen frekvens av apikal
parodontit vid alla rotfyllda tdnder i storleksord-
ningen 25-50 procent [3-5].

Kroniskinflammation och systemiskasjukdomar
Synen inom tandvarden och medicinen p& apikal
parodontit som en hard (ett fokus) av kronisk in-
fektion och inflammation med eventuella kopp-
lingar till olika systemiska sjukdomar har varie-
rat over tid. Att endodontiska infektioner kan ge
upphov till mycket lidande i form av lokal vark
och svullnad och att abscesser under ogynnsam-
ma omsténdigheter kan sprida sigtill bihalor, 6gon
och svalg ar vil kint. Men, kan apikal parodontit
som ett fokus av bakterier och kronisk inflamma-
tion ocksa via blodkérl och lymfa ” i tysthet” ha
kopplingar till olika systemiska sjukdomar? Kan
den endodontiska infektionen, forutom att orsa-
ka tandvirk och tandforlust, dven negativt paver-
ka den allménna hilsan?

Marginal parodontit har hittills varit den mest
studerade orala sjukdomen gillande samband
med systemiska sjukdomar. Diabetes mellitus har
setts ge 0kad risk for att drabbas av parodontit samt
paverka sjukdomens allvarlighetsgrad. Samtidigt
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kan parodontit i sig ha inverkan pa diabetes och
den glykemiska kontrollen. Det tycks alltsa exis-
tera ett dubbelriktat samband mellan parodontit
och diabetes. Ett samband har dven setts mellan
parodontit och hjért-kérlsjukdom, dir individer
med parodontit har visats 16pa storre risk att ut-
veckla hjart-karlsjukdom [6]. En studie som jam-
forde hjartinfarktpatienter med en alders-, kons-
och geografiskt matchad kontrollgrupp fann att
parodontit var vanligare hos hjartinfarktpatienter
anfriska. Parodontit rapporterades ge en 6kad risk
att drabbas av hjartinfarkt [7].

Marginal parodontit och apikal parodontit har
olika etiologi och patogenes. Dar apikal parodontit
irettimmunologiskt svar pa en, oftast kariesorsa-
kad, infektionipulpan, beror marginal parodontit
snarare pa en ekologisk obalans mellan befintliga
bakterier och individens immunforsvar, vilket
orsakar en kronisk inflammation och vavnads-
nedbrytning. Interaktionen mellan bakterierna
och immunforsvaret avgor allvarlighetsgraden
av sjukdomen och olika individer forefaller vara
olika mottagliga.

Trots olikheterna mellan marginal och apikal
parodontit uppvisar bada tillstanden &ven en hel
dellikheter. Bada sjukdomarna dr lokaliserade till
tandens parodontium och bakteriefloran érlikart-
ad med overvigande Gram-negativa anaeroba
bakterier. Frisdttning av bakterieprodukter, sd som
endotoxiner, leder tillimmunologisk produktion av
inflammatoriska mediatorer, exempelvis olika cy-
tokiner [8]. Ett samband mellan apikal parodontit
och andra sjukdomar, pa samma sitt som for par-
odontit, ar darfor tinkbart och sannolikt. Det finnsi
dagflerapublicerade studier, bide djurmodeller och
humanstudier, som beskriver samband mellan api-
kal parodontit och olika systemiska sjukdomar [9].

Nagra svarigheter med att studera

samband mellan apikal parodontit

och systemiska sjukdomar
Inom parodontologin finns det viletablerade me-
toder for att ssmmanfatta de olika skadorna och
diagnoserna for enskilda tinder och ytor till en
sammanvigd parodontal diagnos for den enskilde
individen. Sjukdomstillstindet apikal parodontit
har inte pa samma sitt beskrivits pa individniva.
Det dr tinkbart att belastningen av endodontiskt
orsakad inflammation ocksa skulle kunna anges
pa ett liknande sitt. For detta maste dock ett an-
tal stallningstaganden goras, exempelvis om an-
talet apikala lesioner ska stillas i forhallande till

"De statistiska analysmetoder som anvinds
ska kunna ta hinsyn till storfaktorer, det
vill siga variabler som paverkar relationen
mellan de tva tillstand som studeras.”
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antalet kvarvarande tdnder och om lesionernas
storlek ska ges betydelse. Annat att fundera pa dr
omobehandlade infekterade tander ska sarskiljas
franredanrotfylldatinder med kvarstaende teck-
en pa infektion. Kanske ska rotfyllda tinder, oav-
sett forekomst av apikal parodontit eller ej, rentav
raknas med i den totala inflammatoriska belast-
ningen, eftersom man kan férmoda att de flesta
rotfyllda tdnder ndgon gang haft en inflammerad
eller infekterad pulpa.

Enannanbetydande svérighet dr att sjukdomen
apikal parodontit oftast diagnostiseras utifran ront-
genbilder. Det finns darfor risk bade f6r dver- och
underdiagnostik, ndgot som ocksa dr beroende pa
rontgenmetod och kvaliteten pa rontgenbilderna.
En fullt ut palitlig beddmning av de periapikala
vivnaderna skulle kriva kirurgiskt uttagna biop-
sier fran tandernas apikalomraden, vilket av for-
staeliga skil ar bade praktiskt och etiskt ndstan
omdjligt att utféra. Det kommer ocksa alltid att
finnas risk for observatorsvariationer vid bedom-
ningen av bilderna.

En undersokning som avser att utreda ett sam-
band mellan endodontiska infektioner och, 1at
oss sdga, hjartinfarkt behdver minst tva grupper
av individer. En grupp som far eller har haft, i det
har fallet, hjartinfarkt, och en kontrollgrupp som
inte fareller inte har haft hjartinfarkt. Nuska dessa
grupperjamforasavseende exponering avendodon-
tiska infektioner, forekomst av apikal parodontit
och antal tander som har rotfyllts. Nar det galler
allt annat, som alder, kon, andra sjukdomar, bo-
stadsort och sd vidare, ska grupperna vara sa lika
sommojligt. Det finns i princip tvd metoder for att
kunna fa tva jamforbara grupper; randomisering
och matchning.

De statistiska analysmetoder som anvinds ska
kunna ta hénsyn till storfaktorer (confounders),
det vill sdga variabler som paverkar relationen
mellan de tva tillstdnd som studeras. Lat oss ta ett
exempel: Ett frekventintag avsocker dr en pataglig
riskfaktor for karies men kan ocksa pa sikt leda till
overvikt, somisin tur hojer risken for att utveckla
diabetestyp2,somisin tur drenriskfaktor for hjrt-
kdrlsjukdom. Karies dr ocksd den bakomliggande
faktorn for de flesta pulpaskador och dairmed ocksa
for apikal parodontit. I en studie dér ett samband
mellan apikal parodontit och hjért-kérlsjukdom
uppmitts kan relationen kanske helt eller delvis
varaberoende pd dengemensammabakomliggande
faktorn; hogt sockerintag. I de statistiska analyserna
behdver man dérfor, sa langt det 4r majligt, justera
for sddana tankbara storande faktorer.

Aven om det dr nastan omojligt att genomfora
studier som helt saknar felkillor, kan resultaten
och de slutsatser som presenteras vara valgrun-
dade. Men det dr angelédget att 1dsa vetenskapliga
rapporter med ett kritiskt 6ga. Det finns numera
ganska manga studier som tyder pa ett samband
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mellan endodontiska infektioner och olika syste-
miska tillstdnd. Men d4ven om ett samband mellan
apikal parodontitoch exempelvis hjart-karlsjukdom
rapporterasiallt fler studier, behover detinte nod-
vandigtvis betyda att det ena leder till det andra,
eller tvirtom. Orsakssamband dr som regel mycket
svara att faststilla [10].

ENDODONTISKINFEKTION
OCHHJART-KARLSJUKDOM

Hjart-karlsjukdom é&r ett samlingsbegrepp for
sjukdomar som drabbar cirkulationsorganen och
blodkarl. Ateroskleros, aderforkalkning, dr den
huvudsakliga orsaken. Det dr den enskilt stors-
tadodsorsakeniSverige och sett till hela varlden.
Riskfaktorerna ar vilkdnda; stigande alder, kon,
rokning, diabetes och hoga kolesterolvarden. Kro-
niska inflammatoriska processer som till exempel
reumatiska sjukdomar har visat sig som dnnu en
riskfaktor. Ménga rapporter tyder ocksd pa att da-
ligmunhilsa, och daifdrstahand parodontit men
i tilltagande omfattning dven inflammationer av
endodontiskt ursprung, forefaller vara ytterliga-
re en riskfaktor.

Framst tre mekanismer med vilka orala infek-
tionstillstand potentiellt kan ha inverkan pa kar-
diovaskuldr sjukdom ér tdnkbara (se dven figur I):
o Spridning av infektion frén munhalan till andra

omraden via bakteriemi.

o Frisittning av bakterieprodukter (endotoxiner).

o Enspridning avinflammatoriska mediatorer som
orsakar ett systemiskt inflammatoriskt svarmed
okad inflammatorisk belastning.

Overgdende bakteriemi efter ingrepp i munnen,
exempelvis rotbehandling, dr en tdnkbar orsak till
forekomsten av orala bakterieriandradelarav krop-
pen, till exempel kranskarlsregionenihjartat. Bak-
terierna elimineras i regel snabbt men kan for pre-
disponerade patienter utgora en potentiell risk [11].

Ateroskleros utvecklas nir vita blodkroppar
trangeriniendoteletikroppensartirer och tillsam-
mans med kolesterol bildar aterosklerotiska plack.
Samtidigt som det leder till tringre artirer med
minskat blodflode finns dven risk f6r trombosbild-
ningisamband med ruptur av de aterosklerotiska
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placken. En kronisk inflammation, exempelvis
fran en endodontisk infektion, riskerar att bidra
till plackbildning och ruptur [12].

Fall- och epidemiologiska studier
Ett orsakssamband mellan apikal parodontit och
hjart-kérlsjukdom har inte kunnat pavisas, men
enligt flera studier kan en association mellan till-
standen d4nda vara trolig.

Studierna ar allt som oftast tvirsnittsstudier eller
fall-kontrollstudier och de endodontiska faktorer
som studeras varierar. Till exempel anvands sjélv-
rapporterad historik avendodontisk behandling och
inte sillan registrering av rotfyllningar och apikala
lesioner pa rontgenbilder. Beroende variabel dr
oftakénd hjart-kirlsjukdom, men dven status fran
datortomografier eller blodanalyser forekommer.

Historik av endodontisk behandling [13] och
rontgenologiska tecken pa apikal parodontit har
kunnat associeras med hjéart-karlsjukdom [14, 15].
Aven forekomstav tva eller fler rotfyllningar kunde
visa en sddan association [16].

Sambandet mellan férekomst av apikal parodon-
titoch hjart-karlsjukdom tycks vara mer uttalathos
yngre, med en mojlig forklaring att dldre med tiden
drabbas av andra riskfaktorer for sjukdomen, var-
efter apikal parodontitinte ldngre blir utmérkande
[14]. Ettytterligare intressant fynd dratt obehandlad
apikal parodontit kunnat kopplastillhogre grad av
ateroskleros, bedomd genom datortomografi och
angiografi [17,18], men utan att nagot sddant sam-
band sigs for rotfyllda tinder med apikal parodon-
tit [17, 19]. Blodanalyser av individer med kronisk
asymtomatisk apikal parodontit kunde dock visa
hogre nivaer avblodmarkorer, en méjligindikation
pé okad systemisk inflammatorisk belastning [20].
Ensvenskstudie, som enbartinkluderade kvinnor,
kunde inte se nagot samband mellan férekomst

Figur |. Tre tankbara meka-
nismer dar oralainfektions-
tillstand kan inverka pa
systemiska sjukdomar,
exempelvis hjart-karlsjuk-
dom:

® Bakteriemi dar mikro-
organismerna sprids via
cirkulationenttill avlagsna
organ, exempelvis till hjart-
klaffarna.

® Frisattning av endo-
toxiner och inflammatoriska
mediatorer som bland annat
bidrar till aktivering och mig-
ration av monocyter genom
endotelet.

® Destabilisering och ruptur
av det aterosklerotiska
placket med resulterande
trombosbildning.

lllustration: Dan Sebring

"Ett orsakssamband mellan apikal parodontit
och hjart-kirlsjukdom har inte kunnat pavisas,
men enligt flera studier kan en association

mellan tillstanden 3dnda vara trolig.”
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Tabell 1. Studier pa sambandet mellan endodontiska infektioner och hjart-kirlsjukdom

Frisk et al2003 [21]

Caplanetal 2006 [14]

Joshipura et al 2006 [13]

Caplan et al 2009 [16]

Willershausen et al 2009 [47]
Segura-Egea et al 2010 [48]

Segura-Egea et al 2011 [49]

Pasqualini et al 2012 [15]
Costaetal 2014 [18]

Petersen et al 2014 [17]

Anetal 2016 [50]

Liljestrand et al 2016 [19]
Gomes et al 2016 [51]

Virtanen et al 2017 [52]

Garrido et al 2019 [20]
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Studiedesign Provstorlek Resultat
Tvarsnittsstudie 1056 kvinnor

sjukdom
Fall-kontroll 708 man

hos yngre
Kohort 34 683 man och kvinnor

Ingen association mellan endodontiska variabler och kardiovaskular

Samband mellan apikal parodontit och kardiovaskular sjukdom, speciellt

Stark association mellan sjalvrapporterad historia av endodontisk be-

handling och kardiovaskular sjukdom

Tvarsnittsstudie 6 651 méan och kvinnor

Samband mellan sjalvrapporterad endodontisk behandling hos deltagare

med 2 25 tander och kardiovaskular sjukdom

Fall-kontroll 250 man och kvinnor

Tvarsnittsstudie 91man och kvinnor

Fall-kontroll 100 man och kvinnor

Hjartinfarktpatienter uppvisade fler endodontiska infektioner
Inget samband mellan endodontisk behandling och hogt blodtryck

Hogre prevalens av endodontiska infektioner och rotbehandlingar hos

patienter som roker och har hégt blodtryck

Fall-kontroll 100 man och kvinnor

Tvadrsnittsstudie 103 man och kvinnor

Samband mellan antalet apikala parodontiter och kardiovaskular sjukdom

Dubbelt sa hdg prevalens av endodontiska infektioner hos patienter med

kardiovaskular sjukdom

Retrospektiv kohort 531 man och kvinnor

dontit

Fall-kontroll 364 méan och kvinnor

Aderforkalkning var storre hos patienter med obehandlad apikal paro-

Patienter med apikal parodontit hade stérre sannolikhet att ha kardiovas-

kular sjukdom

Tvarsnittsstudie 508 man och kvinnor

Retrospektiv kohort 278 man och kvinnor
sjukdom

Tvarsnittsstudie 120 méan och kvinnor

Tvarsnittsstudie 55 man och kvinnor

Samband mellan apikal parodontit och kardiovaskular sjukdom

Endodontisk infektion ar en oberoende riskfaktor for kardiovaskular

Samband mellan apikal parodontit och kardiovaskular sjukdom

Samband mellan apikal parodontit och serumnivaer av inflammatoriska

mediatorer

av apikal parodontit och hjart-kirlsjukdom [21].
I tabell 1 ges en Gversikt av studier inom omradet
endodontiska infektioner och hjart-kirlsjukdom.

Sammanfattningsvis tycks en positiv associa-
tion mellan apikal parodontit och kardiovaskular
sjukdom vara trolig. Kvaliteten pa evidensen for-
blir dock dnnu pa en moderat till 18g niva och ett
orsakssamband kan inte pavisas [22].

Den tilltagande mingden av rapporter om en
positiv korrelation motiverar dock fortsatta forsk-
ningsinsatser pa omradet for att om mojligt bittre
klarlagga korrelationens natur.

ENDODONTISKINFEKTION
OCHDIABETES MELLITUS
Diabetes mellitus dr en metabolisk storning till foljd
av dysfunktion hos p-cellerna i bukspottskorteln
och bristfalliginsulinsekretion och/eller insulinre-
sistens. Det huvudsakliga kannetecknet utgors av
hoga blodsockervirden, hyperglykemi [23].
Tre huvudsakliga rubbningarradervid diabetes:
e Forsamrad funktion i det medfodda immunfor-
svaret.
e Hyperglykemi.
e Forekomst av dysfunktionella proteiner.
Det finns mojliga mekanismer med vilka diabetes

mellitus kan predisponera for kronisk inflamma-
tion, 6kad mottaglighet for infektioner och mins-
kad likningsformaga. Okad frisittning av inflam-
matoriska mediatorer och minskad frisattning av
tillvaxtfaktorer framjar utvecklingen av kroniska
inflammationstillstind och reducerad véavnadsre-
paration. Minskad inforsel av syre och néring till
foljd av karlvaggsfortjockning, i sin tur en effekt
av hyperglykemin, kan ge mer uttalad progression
av apikala lesioner [24, 25]. Forekomst av skadliga
sammansattningar av proteiner och socker (sé kal-
lade dysfunktionella proteiner) rapporteras kunna
reducera benbildning och ge forsamrad periapikal
lakning [26]. Nedsatt benomséttning och sarldkning
kan 6ka forekomsten av kronisk apikal parodontit
hos diabetiker, nagot flera studier verkar indikera.

En laggradig inflammation forefaller kopplad
till utvecklingen av diabetes. Tankbart ar darfor
attapikal parodontit bidrar till detinflammatoriska
tillstandet som rader vid diabetes och mojligtvis
dven 6kad insulinresistens och dalig glykemisk
kontroll [27,28].

Kliniska djurstudier

Histologiska analyser pa djurmodeller visar skillna-
deriinflammationsgrad och storleken pa de apika-
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lalesionerna vid diabetes. Forhojd kariesrisk [29],
apikalalesioner av storre storlek [30] samt forhojda
nivier avinflammatoriska mediatoreriblodanaly-
ser [31] rapporteras.

Fall- och epidemiologiska studier
Kliniska och epidemiologiska studier utforda pa
minniska har studerat sambandet mellan olika en-
dodontiska variabler och diabetes. De huvudsakli-
ga studerade endodontiska variablerna ar:

e Prevalensen av apikal parodontit hos diabetiker.

e Prevalensen av rotbehandlade tinder hos diabe-
tiker.

® Behandlingsutfallet av rotbehandlingar hos dia-
betiker.

Redan 1963 rapporterades att en stor andel av
patienter med odontogena infektioner dvenvar dia-
betiker [32]. Senare studier rapporterar dven hogre
forekomst av apikal parodontit hos diabetiker [33,
34] men likvél finns studier som inte kunnat visa
nagon skillnad mellan diabetiker och friska [35].

Forekomsten av rotfyllningar har inte visats vara
storre hos diabetiker dn friska [33-35]. Behandlings-
utfallet efter en rotbehandling hos diabetiker kan
studeras med tva variabler; forekomst avrotfyllda
tander med kvarstdende apikal parodontit eller
frekvensen extraktioner av rotfyllda tinder. Med
helstatus och panoramarontgen har rapporterats
fler rotfyllda tinder med apikal parodontit hos
diabetiker [36, 37]. Andra studier har inte sett na-
got sadant samband [33, 35]. Flera av de rotfyllda
tdnder somregistrerats med apikal parodontit kan
ocksa varaunder pagaende lakning. Frekvensen ex-
traktioner avrotfyllda tinder rapporteras skilja sig
mellan diabetiker och friska [38, 39] och diabetes
skulle darfor kunna utgora en riskfaktor for extrak-
tion efter rotbehandling [40].

Sammanfattningsvis pekar resultaten fran be-
fintliga studier mot ett associationssamband mel-
lan diabetes och apikal parodontit. Manga studier
rapporterar att diabetes édr kopplad till en 6kad fo-
rekomst av apikal parodontit.

Evidens tycks finnas for att det foreligger simre
prognos for rotbehandlingar hos diabetiker, med
fordrojd likning och storre risk att den rotbehand-
lade tanden gér forlorad. Det finns dven teoretiskt
tankbara mekanismer genom vilka apikal parodon-
tit bidrar till den metaboliska dysfunktionen som
rader vid diabetes. Prospektiva epidemiologiska
studier behdvs for att battre forsta forhallandet
mellan diabetes och apikal parodontit.

ENDODONTISKINFEKTION

OCHANDRASYSTEMISKA SJUKDOMAR
Njursjukdom

Entvirsnittsstudie fann mer apikal parodontit och

fler rotfyllda tinder hos njursjuka patienter jamfort

med friska kontroller. Antalet tinder med apikal

parodontit kunde dven kopplas till ureanivaer upp-
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matta i serum. Hittills finns inga beldgg for ett or-
sakssamband, men fynden vicker fragan ifall be-
handling av apikal parodontit ska ingd som en del
ibehandlingen av patienter med njursjukdom [41].

Graviditetskomplikationer

Marginal parodontit har visats utgora en risk for
prematur fodsel och lag fodelsevikt. Inflammato-
riskamediatorer 6kar produktionen av prostaglan-
diner som associeras med lag fodelsevikt. Rontge-
nologiska tecken pa apikal parodontit hos modrar
som genomgatt prematur fodsel med lag fodelse-
vikt hos fostret rapporteras [42]. En annan studie
undersokte sambandet mellan apikal parodontit
och graviditetstoxikos (tidigare benamnt havande-
skapsforgiftning) och fanni storre utstrackning at-
minstone en tand med apikal parodontit hos drab-
bade modrar [43].

Leversjukdom

Levercirros, eller skrumplever, ir ett tillstand av
okad méngd bindvivsinlagring i levern, ofta orsa-
kad av alkoholkonsumtion eller hepatitinfektion.
Léngvarig inflammation och cytokinfrisdttning ar
ocksaként foratt aktivera cellerileverntill bildning
avkollagen. Levertransplantation dren accepterad
behandling men denimmunosuppression som krévs
predisponerar for infektioner. En eller fler tinder
med apikal parodontit var mer frekvent forekom-
mande hoslevertransplanterade patienter. Rotfyll-
datanderddremotregistreradesimindre utstrack-
ning hos patienter jaimfort med kontroller [44].

Blodsjukdomar

Patienter med blodrubbningar, sd som hemofilioch
von Willebrands sjukdom, uppvisade i en studie
fler apikala radiolucenser, men dven firre rotfyll-
datédnder. Fler studier krdvs ddr grupperna match-
as pa valkdnda riskfaktorer for apikal parodontit,
exempelvis karies, koronal restauration och trau-
mahistorik [45].

SAMMANFATTANDE SLUTSATSER

Det aktuella kunskapslaget tyder pa ettrelativt svagt
samband mellan endodontiska inflammations- och
infektionstillstand och systemiska sjukdomar. Bio-
logiskt &r ett sddant samband fullt mojligt och de
tre tinkbara mekanismerna arvia spridning av bak-
terier fran den infekterade rotkanalen, spridning
av endotoxiner och frisdttning av inflammatoris-
ka mediatorer som ger en forhojd inflammatorisk
belastning pa kroppen. Intresset for fragan har vux-
it de senaste aren. Mest studerat dr kopplingen till
hjart-karlsjukdom och diabetes mellitus och resul-
taten tycks tyda pa ett associationssamband, men
ett orsakssamband har inte pavisats. Sambanden
mellan orala och systemiska sjukdomstillstand ar
sannolikt mycket komplexa, dértillstindenisigdr
multifaktoriella och det darfor finns stor risk for sto-

"Samman-
fattningsvis
pekar resultaten
fran befintliga
studier mot
ett associations-
samband mellan
diabetes och
apikal parodon-
tit.”
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"Det kommer
att kravas
ytterligare stora
forsknings-
insatser for
att eventuellt
kunna dra sdkra
slutsatser.”
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rande faktorers paverkanide studier som utforts.
Behovet av rotbehandlingar ar, trots en bittre
tandhélsa i manga ldnder, alltjimt stort. Bara i
Sverige gors i storleksordningen en kvarts mil-
jon rotfyllningar arligen och majoriteten av alla
rotbehandlingar pabdrjas akut for behandling av
ett symtomatiskt tillstand [46]. Rotbehandlingar
mojliggdr med andra ord i dag att manga patienter
avhjalps fran smirta och kan behalla sina tinder.
Mendet druppenbartattdet finns meratt gora, kan-
ske framfor allt i kariesprevention, for att minska
behovet av rotbehandlingar. Om sadana insatser
ar framgangsrika skulle tandvirk, orala abscesser,
nodvindiga rotbehandlingar, tandextraktioner och
omfattande restaureringar orsakade av sjukdomar
ipulpan och de periapikala vdvnaderna kunna re-
duceras. Om en minskning av forekomsten av en-
dodontiska inflammations- ochinfektionstillstand
ocksa skulle kunna forbattra den allméinna halsan,
itermer av till exempel férre fall av diabetes eller
hjart-karlsjukdom, dridagsldget osikert. Detkom-
mer att krivas ytterligare stora forskningsinsatser
for att eventuellt kunna dra sakra slutsatser.
Attforebyggakaries och tandtrauma och ddrmed
minskabehovet avrotbehandlingar samt-nardetér
pakallat - utféra rotbehandlingar med god kvalitet
sa attincidensen och prevalensen avendodontiska
infektioner och behovet av tandextraktioner mins-
kar, kan motiveras vél utifran ett inskrankt odonto-
logiskt perspektiv. Det finns gott vetenskapligt stod
for att en god munhalsa beframjar god livskvalitet.
Om franvaro av orala endodontiska infektioner
dessutom minskar risken for ett antal allvarliga och
vanliga allménsjukdomar gor detjuinte saken samre.

Referenser

ENGLISH SUMMARY

Endodontic infections and general health

Dan Sebring, Peter Jonasson, Kare Buhlin, Henrik
Lund and Thomas Kvist

Tandléikartidningen 2020; 112 (2): 64-71

To date, knowledge demonstrating alink between
endodontic infections with inflammatory condi-
tionsand systemic diseases remainsrelatively weak.
Possible biological mechanisms, include spread of
bacteria and endotoxins, as well as production of
inflammatory mediators leading to increased sys-
temicinflammatoryburden. Associations with car-
diovascular disease and diabetes have been most
extensively studied. However, whether observed
relationships are causal is highly uncertain. The is-
sue isundoubtedly complex, hindered by the multi-
factorial nature of the conditions, which increases
the risk for confounding factors.

Despite general improvement in oral health,
the need for endodontic treatment remains high.
Root canal treatments alleviate many patients
from pain and allow long-term retention of com-
promised teeth.

Furthermore, improved prevention of caries and
increased quality of endodontic treatment would
reduce the number of patients with infections and
inflammatory conditions in the pulp and periradi-
cular tissues.

Whether less caries and less endodontic infec-
tions would also improve the general health re-
mains unclear. More research efforts are needed
for conclusions to be reliably drawn on the con-
nections between endodontic infections and sys-
temic diseases. ®
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