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  Tanden är en mycket speciell struktur, 
väl bevarad genom evolutionen och 
resultatet av ett delikat samarbete 
mellan ektoderm och mesenkym. En 
gång bildad har tanden ingen förmå-

ga till förändring. De höggradigt specifika och 
statiska egenskaperna hos en färdigbildad tand 
gör den känslig för störningar som kan drabba ett 
barn under tandutvecklingsperioden. Avvikande 
kron- och rotbildning, makro- och mikrodonti, 
defekter i emalj och dentin liksom övertal, un-
dertal och natala tänder är alla exempel på stör-
ningar i tandbildningen. Genetiska störningar, 
metaboliska sjukdomar, brister i nutritionen och 
medikamenter är exempel på orsaker till stör-
ningar i tandbildningen [1].

Det är vanligt med mineraliseringsstörd emalj. 
Cirka hälften av befolkningen boende i ett om-
råde med låg fluorhalt har visat sig ha minst en 
tand med mineraliseringsstörning [2]. Fluorhal-
ten i vattnet påverkar prevalensen betydligt.

Tänder med mineraliseringsstörningar ställer 
ofta till med problem för såväl patient som be-
handlare. De estetiska problemen kan vara stora. 
Tänderna kan också falla sönder, isa och vara 
svåra att bedöva. Fyllningar behöver ofta göras 
om och inte sällan utvecklar patienterna tand-
vårdsrädsla [3].

Tandutvecklingen och emaljbildning
De första tecknen på en tand i utveckling ser man 
i andra fostermånaden. Epitelet i munhålan för-
tjockas och växer ner i underliggande mesenkym 
(embryonal bindväv). Genom en intrikat kom-
munikation med signalmolekyler mellan epitel-
cellerna och tandmesenkymet bildas en tand. 
De emaljbildande cellerna, ameloblasterna, är av 
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ektodermalt ursprung medan dentin, rot och pul-
pa har sitt ursprung i ekto-mesenkymal vävnad.

Emaljen är kroppens hårdaste vävnad och den 
enda hårdvävnad i kroppen som är av epitelialt 
ursprung. Som vävnad är den också unik efter-
som den när den är bildad förlorar kontakt med 
levande celler och kan därför aldrig repareras el-
ler remodelleras.

Emaljen är uppbyggd av emaljprismor, som 
består av buntar med mycket tätt packade och 
väl organiserade hydroxidapatitkristaller. Varje 
prisma har bildats av fyra ameloblaster. Prismor-
na är orienterade från emalj-dentin-gränsen mot 
emaljytan. Det yttersta skiktet består av så kallad 
aprismatisk emalj. 

Bildningen av emalj kan grovt delas in i tre fa-
ser: 
1.	 Matrixbildning när emaljproteinerna, till ex-

empel Amelogeniner, produceras och emaljen 
byggs upp till sin slutliga form och tjocklek. 

2.	Mineralisering, när den utsöndrade matrixen 
så gott som omedelbart mineraliseras till cirka 
30 procent.

3.	 Mognadsfasen, när den slutliga mineralisatio-
nen äger rum. 
Mognadsfasen börjar när emaljen nått sin slut-

liga tjocklek på det aktuella stället och innebär 
bland annat att emaljproteinerna försvinner. Fas 
1 och 2 benämns ofta sekretionsfasen och fas 3 
maturationsfasen. Beskrivningen är en förenk-
ling och senare studier tyder på att mognadsfa-
sen kan delas in i ytterligare faser. Den mogna 
emaljen består av 96 procent mineraler, huvud-
sakligen hydroxidapatit, och 4 procent vatten 
och organiskt material.

Retzius striae är inkrementlinjer, tillväxtlinjer, 
i emalj. På emaljytan syns de som räfflor, peri-

Sammanfattat Mineraliseringsstörningar i emaljen är 
vanligt och ställer ofta till med stora problem för såväl pa-
tient som behandlare. Inte sällan behöver fyllningar göras 
om och patienterna riskerar att utveckla tandvårdsrädsla. 
Goda kunskaper samt tidig diagnostik och terapiplanering 
är viktigt för att ge patienten bästa tänkbara vård. Figur I. Perikymata, horisontella tillväxtlinjer i 

emalj.
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kymata (figur i) och är resultatet av stopp eller 
inbromsning av prismornas tillväxt. På tvärsnitt 
syns de som koncentriska ringar, på längdsnitt 
som en serie linjer. Man kan likna dem med års-
ringar hos ett träd och de är resultatet av den pe-
riodiska tillväxten av emaljen [4].

Tandutvecklingen pågår under lång tid med 
början i andra fostermånaden, när de primära 
incisiverna påbörjar sin differentiering, till cirka 
18-årsåldern när visdomständerna erupterar. 
Data rörande kronologin för tändernas utveck-
ling och mineralisering grundar sig på en klas-
sisk studie från 1941 [5]. De primära incisiverna 
börjar mineraliseras under början av gravidite-
tens andra trimester. Den första permanenta tan-
den som utvecklas är sexårstanden. Den initieras 
i fjärde fostermånaden och kronans mineralise-
ring påbörjas vid födelsen och avslutas vid cirka 
tre års ålder. Varaktigheten av mognadsstadierna 
är dock till stor del okänd och de individuella va-
riationerna är sannolikt stora [6].

Störningar i emaljbildningen
En störning som drabbar de emaljbildande cel-
lerna, ameloblasterna, under deras sekretions- 
och/eller mineralisationsfas kan ge upphov till 
en bestående defekt. Är störningen lokal till sin 
karaktär drabbar den enstaka tänder eller en 
grupp granntänder (figur ii). Är störningen ge-

Figur II. 11, 21 hypoplasier och opaciteter. Tolvårig 
pojke vars mjölktänder intruderades vid cirka 20 
månaders ålder. Notera skillnaden på graden av ska-
da på de incisala delarna där emaljen var i mognads-
fasen jämfört med de cervikala delarna där emaljen 
var i sekretionsfasen vid tidpunkten för traumat.

Figur III. MIH 
a) Fjortonårig pojke 
där alla incisiver 
förutom 42 och även 
hörntändernas kusp
toppar uppvisar väl-
avgränsade opaciteter 
av varierande storlek 
och färg. 
b–d) Sexårständer 
med varierande grad 
av MIH från lindrig till 
grav.

nerell men under en begränsad tidsperiod (kro-
nologisk störning) drabbas den del av tanden som 
mineraliseras vid tidpunkten för störningen (fi-
gur iii). Generell icke-kronologisk störning har 
oftast genetiskt ursprung och drabbar tändernas 
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Figur VII. Fluoros i stigande grad.

Figur IV. Amelogenesis imperfecta, 
hypoplastisk typ. a) Buckala horison-
tella fåror. b) Multipla gropar.

Figur V. a) Amelogenisis imperfecta, hypomaturationstyp. b) Behandlad med porslinsfasader 
13…..23 vid 15 års ålder.

Figur VI. Amelogenesis imperfecta, hypocalcifikationstyp vid a) tre års ålder och b) tio års ålder.  
Primära molarer och sexårständer försedda med stålkronor för att förhindra attrition och bettsänkning.

a b
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emalj oberoende av mineraliseringstidpunkt. 
(figur iv–vi). En långvarig generell påverkan un-
der tandens mineraliseringstid av sjukdom eller 
miljö kan också ge upphov till en störning av ge-
nerell karaktär (figur vii)

Om ameloblasterna störs under sin sekretions-
fas resulterar det i minskad tjocklek av emaljen, 
en hypoplasi (figur ii, iv). Störs ameloblasterna 
under sin mognadsfas blir resultatet en porösare 
emalj, en hypomineralisation, som också benämns 
opacitet på grund av sitt kliniska utseende. Dessa 
delas in i välavgränsade (figur iii) och diffusa 
opaciteter (figur v–vii) [7]. 

etiologi
Defekterna kan vara genetiskt betingade eller ha 
förorsakats av utifrån kommande störningar, så 
kallade miljöbetingade. Ärftliga, genetiskt be-
tingade emaljdefekter kan vara symtom på en 
avvikelse som endast drabbar emaljen, som vid 
amelogenesis imperfecta, eller ett symtom på en 
generell sjukdom, som vid hypoparathyreoidism, 
epidermolysis bullosa. Yttre, miljöbetingade 
emaljdefekter kan orsakas av generella eller lokala 
faktorer. Lokala orsaksfaktorer kan vara trauma, 
infektion eller strålning. Exempel på generella 
faktorer är bristtillstånd, sjukdomar, läkemedel 
eller andra kemiska medel i miljön. Fluor och 
tetracyklin är välkända kemiska medel som för-
orsakar specifika störningar i emaljen. Närings-
brist, metaboliska störningar och infektions-
sjukdomar har också påståtts kunna förorsaka 
mineraliseringsstörningar [8]. Ofta går det dock 
inte att fastställa sambandet mellan störning och 
etiologi. Dessutom är det endast vid ett fåtal ty-
per av störningar som mekanismen bakom stör-
ningen på cellnivå har blivit klarlagd. Skador med 
likartat utseende kan ha olika orsaksfaktorer, och 
tvärtom kan samma orsaksfaktorer orsaka olika 
typer av skador beroende på i vilket utvecklings-
stadium den drabbade vävnaden befinner sig [9].

Genetiskt betingade mineraliseringsstörningar
Amelogenesis Imperfekta (ai) är en genetiskt 
betingad mineraliseringsstörning som drabbar 
emaljen hos alla eller flertalet tänder i ett bett. 
Sjukdomen orsakas av mutationer i de gener 
som reglerar amelogenesen. Ärftlighetsmönstret 
varierar. ai är en heterogen grupp av emaljstör-
ningar med varierande grad av emaljhypoplasi, 
hypomineralisation eller bådadera. Den kliniska 
bilden är varierande och otaliga varianter har be-
skrivits [10]. Traditionellt grupperas ai efter den 
kliniska bilden i fyra grupper: 
1.	 hypoplastisk typ (figur iv) 
2.	hypomaturationstyp (figur v) 
3.	 hypocalcifikationstyp (figur vi) 
4.	associerad med taurodontism

Denna indelning är dock numera ifrågasatt. 
Störningen är som regel mer uttalad i det per-
manenta bettet än det primära. Den rapporte-

rade prevalensen varierar från 0,06/1 000 i usa, 
0,25/1 000 i södra Sverige till 1,4/1 000 i norra 
Sverige [11–13].

Några syndrom och genetiskt betingade eller 
förvärvade sjukdomar såsom epidermolysis bul-
losa, tuberös scleros och celiaki hos mycket unga 
patienter kan vara förenade med emaljutveck-
lingsstörningar. Sjukdomar som påverkar kal-
cium/fosformetabolismen hos barn, till exempel 
vitamin d-brist, hypofosfatasi, hypoparathyreoi-
dism, förorsakar i regel emaljhypoplasier [8]. 

yttre betingade mineraliseringsstörningar 
Lokala faktorer
Trauma mot de primära framtänderna är den 
mest väldokumenterade lokala orsaken till 
emaljstörningar hos den permanenta efterfölja-
ren. Studier har visat att ungefär tio procent av 
emaljdefekterna i de permanenta framtänderna 
har orsakats av trauma mot motsvarande mjölk-
tand. Cirka hälften av alla trauma mot primära 
tänder anses ge upphov till emaljutvecklingsde-
fekter hos de permanenta efterföljarna. Ju yngre 
barnet är vid mjölktandstraumat, desto större 
är risken för att efterföljaren skadas. Om mjölk-
tanden blir intryckt mot anlaget är skaderisken 
större för anlaget än om tanden slås ut. De all-
varligaste skadorna uppstår om barnet får sina 
mjölktänder intryckta kort tid efter att de kom-
mit fram. De permanenta tänderna löper då stor 
risk att få en emaljhypoplasi (figur ii). Inträffar 
traumat senare kan skadan bli i form av opaci-
teter. Risken för emaljdefekter på de mediala 
incisiverna vid måttligt trauma mot de primära 
tänderna efter tre års ålder är liten [14].

Infektion i mjölktanden är också en välkänd 
orsak till defekt hos den permanenta tanden. 
Denna typ av störning är numera inte så vanlig 
i Sverige, mycket beroende på en väl fungerande 
barntandvård.

Generella faktorer
Dental fluoros är sedan länge den mest kända 
typen av mineraliseringsstörning. Sambandet 
mellan förekomsten av fluoros och fluorhalten i 
dricksvattnet är väl dokumenterat. Diffusa opa-
citeter som drabbar homologa tänder är känne-
tecknet för fluoros. Opaciteterna varierar från 
vita tunna tvärgående linjer till omfattande opa-
ka områden. Begränsningarna är alltid diffusa. 
Posteruptiva missfärgningar och ytliga sönder-
fall i så kallade pits (smågropar) är vanligt i all-
varligare fall. Denna typ av emaljdefekter anses 
vara karaktäristiska för fluoros (figur vii) men 
förändringarna vid vissa typer av ai kan ha ett 
liknande kliniskt utseende.

Histologiskt visar sig emaljfluoros som porösa 
områden längs Retziuslinjerna strax under emal-
jens yttersta ytlager och syns kliniskt vid lindrig 
fluoros som ett accentuerat perikymata. Vid 
ökande grad av fluoros blir de porösa områdena 
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längs Retziuslinjerna mer och mer accentuerade, 
går djupare ner i emaljen och porositetsgraden 
ökar [15].

Mineraliseringsstörda sexårständer, mih

Uppskattningsvis vart femte barn i Sverige upp-
visar mineraliseringsstörningar i form av opaka 
välavgränsade fläckar av varierande storlek i 
emaljen. En, två, tre eller alla fyra sexårsmola-
rer kan vara drabbade i olika grad. En eller flera 
av incisiverna är ofta samtidigt drabbade (figur 
iii). Emaljen är normal i form och tjocklek när 
tanden bryter fram, men vid grava störningar 
kan emaljen snart efter eruptionen falla sönder 
av tuggtrycket. Denna typ av emaljstörning har 
benämnts olika i olika länder och studier. För att 
råda bot på denna begreppsförvirring har man 
sedan 2001 kommit överens om att kalla tillstån-
det Molar Incisor Hypomineralization (mih) [16].

Tänderna är svåra att restaurera, speciellt om 
störningen är utbredd. Sönderfall av incisivernas 
emalj är inte lika vanligt, men om opaciteten sit-
ter åtkomlig för tuggtrycket kan man även se sön-
derfall hos dessa tänder. I slipsnitt undersökta i 
polarisationsmikroskop ser man en porös zon i 
den inre delen av emaljen, medan man i grava fall 
ser att den porösa zonen sträcker sig genom hela 
emaljen och endast täcks av ett tunt, yttre väl mi-
neraliserat lager emalj. Störningen följer emalj-
prismornas riktning [17]. Orsaken till störningen 
är ännu inte klarlagd. Den kliniska bilden talar 
för någon yttre generell påverkan under begrän-
sad tid under de tre första levnadsåren. Studier 

under senare år har presenterat flera tänkbara 
orsaker, såsom dioxiner i bröstmjölk, medicins
ka problem i samband med födelsen och hälso-
problem såsom övre luftvägsinfektioner, öronin-
flammationer och astma. De nämnda faktorerna 
kan dock inte förklara alla fall [18,19].

den kliniska undersökningen
Vid undersökning av en eller flera tänder med 
mineraliseringsstörd emalj registreras följande: 
1.	Anamnestiska uppgifter
	 a)	allmänsjukdom eller syndrom
	 b)	familjemedlemmar med emaljstörningar
	 c)	 fluorhaltigt vatten
	 d)	fluortillskott
	 e)	moderns hälsa under graviditeten
	 f )	graviditetslängd
	 g)	förlossningskomplikationer
	 h)	amningstid
	 i)	 hälsa och eventuell medicinering vid tid

punkten för tändernas bildande
	 j)	 trauma eller infektioner i primära bettet
2.	Klinisk undersökning 
	 a)	utbredningsmönstret 
		  i.	 lokal eller generell
		  ii.	 kronologisk eller ej kronologisk

	 iii.	primära tänder, permanenta tänder eller 
båda dentitionerna

	 b)	typ av störning
		  i.	 hypoplastisk
		  ii.	 hypomineralisation
			   1.	välavgränsad opacitet
			   2.diffus opacitet
3.	Röntgenologisk undersökning

Med utgångspunkt från dessa uppgifter kan di-
agnos och tänkbar etiologi fastställas (figur viii). 
I en del fall är det ändå svårt att finna den exakta 
orsaken, eftersom störningen oftast har ett ospe-
cifikt utseende som snarare reflekterar tidpunkt 
och grad av störning än typ av störning [9]. 

Behandlingsplanering
Behandlingsbehovet hos varje enskild patient 
måste identifieras. Hänsyn tas till om störda 
tänder orsakar smärta, sönderfall eller risk för 
sönderfall av porös emalj och om de förorsakar 
estetiska problem.

Behandling av emaljutvecklingsdefekter från 
tändernas eruption till vuxen ålder kan delas in 
i tre faser: akutbehandling, observationsperiod, 
permanent behandling.

Akutbehandling
Mineraliseringsstörda tänder som är smärtsam-
ma, faller sönder och/eller slits ner snabbt måste 
behandlas så snart som möjligt efter eruption. 
Unga människor med gravt mineraliserings-
störda tänder blir ofta mycket smärtkänsliga och 
det finns stor risk för bestående tandvårdsrädsla. 
Fullgod smärtkontroll, gärna i kombination med 
sedering är därför mycket viktig. Vid stora be-

Figur VIII. Schema för en systematisk klassificering 
och härledning av tänkbara orsaker till en minerali-
seringsstörning. 
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handlingsbehov hos unga patienter kan generell 
anestesi vara att föredra.

Observationsperiod
Efter att den akuta behandlingen är genomförd 
kommer perioden då man följer de störda tän-
derna och bettets utveckling. Under denna pe-
riod dras också riktlinjerna upp för den perma-
nenta terapin, i komplicerade fall i samråd med 
ortodontist, protetiker, käkkirurg, radiolog och 
andra aktuella specialister. Under denna period 
gäller det att finna den mest lämpliga tidpunk-
ten för olika behandlingar såsom tandreglering, 
extraktioner och protetisk behandling. 

Permanent terapi
Den långsiktiga behandlingen syftar till att ge 
patienten ett välfungerande bett med god estetik 
och frihet från smärta. Vid grava och/eller om-
fattande störningar kommer alltid patienten att 
vara i behov av regelbundna kontroller, i synner-
het om protetiska rekonstruktioner har krävts.

behandling av några vanliga  
typer av störningar
Fluoros
Huvudproblematiken vid lindrig och måttlig flu-
oros är missprydande framtänder i överkäken. De 
flesta fall av fluoros är lindriga, och opaciteterna 
är då begränsade till emaljens ytskikt. Utseendet 
kan förbättras genom microabrasion (figur ix) 
[20]. Vid mer uttalad fluoros kan porslinsfasader 
krävas för ett bra estetiskt resultat. Grav fluoros 
kräver omfattande behandling liknande behand-
ling vid grav ai (se nedan).

Molar Incisor Hypomineralization, MIH
Mineraliseringsstörda sexårständer ställer till 
stora problem för de drabbade. Ofta isar tän-
derna redan när de börjat eruptera och detta 
medför att det är svårt och plågsamt att borsta 
dem. Cirka en tredjedel av de drabbade tänderna 
har så porös emalj att den faller sönder av tugg-
trycket så snart tanden kommer i ocklusion. Det 
blir då ännu svårare att borsta och snabbt ka-
ries. Tanden är i regel svårbedövad på grund av 
inflammation i pulpavävnaden [21] och svår att 
laga på grund av atypiska kaviteter och svårighe-
ter att bonda till porös emalj. Följden blir upp-
repade restaureringar. En studie har visat att re-
dan som nioåringar har barn med grav mih lagat 
sexårständerna nio gånger så ofta jämfört med 
en kontrollgrupp. De drabbade barnen uppvisar 
också ofta tandvårdsrädsla [3].

För att förebygga dessa problem är det därför 
mycket viktigt att de drabbade barnen uppmärk-
sammas så snart man konstaterat mih. Föräld-
rarna måste instrueras att skonsamt men nog-
grant rengöra tänderna för att minska problemet 
med isningar. Detta är inte alltid lätt eftersom 
tänderna är mycket sensibla. Om fyllningsterapi 

Figur IX. Behandling av tänder med lindrig fluoros 
med mikroabrasion för att förbättra estetiken.
18 procent saltsyra uppslammas i pimpsten. Bland-
ningen gnuggas sedan försiktigt mot tandytan var-
vid det yttersta hypomineraliserade lagret av emalj 
avlägsnas. Behandlingen avslutas med att ytan täcks 
med 2 procent NaF-gel i fem minuter. Kofferdam är 
obligatoriskt! 
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blir nödvändig ska man sträva efter att göra en 
optimal fyllning redan från början för att slippa 
att lappa och laga i framtiden. Det innebär att 
man om möjligt ska avlägsna all porös emalj 
och laga med komposit. Om emaljskadan är så 
utbredd att detta är omöjligt, fyller man i stäl-
let med glasjonomercement för att få en kemisk 
bindning till kvarvarande porös emalj. Smärtfri 
behandling är helt nödvändig för att få ett bra re-
sultat. När det är svårt att få tanden riktigt bedö-
vad, har det visat sig vara en fördel att patienten 
sederas med lustgas.

Om de skadade tänderna är så svårt skadade 
att det är svårt att få en hållbar behandling, eller 
om tanden fortsätter att vara hypersensibel bör 

extraktion övervägas. I många fall är extraktion 
en bra lösning [22], men eftersom det vid vissa 
bettavvikelser är mindre lämpligt att extrahera 
bör en ortodontist konsulteras innan ingreppet. 
Generellt kan sägas att man oftast får en god 
spontan luckslutning om första molaren extra-
heras innan andra molaren erupterar. Man får 
snabbare luckslutning i överkäken än i underkä-
ken. Platsbrist och förekomst av visdomständer 
är positivt för ett bra slutresultat, men oftast kan 
man inte avgöra om visdomstanden finns vid den 
tidpunkt man bör ta ställning till extraktion av 
sexårsmolaren.

Amelogenesis Imperfecta
Den kliniska problematiken utgörs av dålig este-
tik, sensibla tänder, svårigheter att tugga och bett-
sänkning orsakad av attrition. Problemens stor-
lek är avhängig typ och grad av störning. När det 
gäller hypoplastisk-ai och hypomaturations-ai 
är det oftast inte aktuellt med behandling förrän i 
det permanenta bettet. Den tidiga behandlingen i 
permanenta bettet när det gäller hypoplasier kan 
bestå av att fylla i gropar med komposit för att 
förhindra missfärgningar och attrition samt för 
att förbättra estetiken. Den permanenta terapin 
vid lindrigare typer av ai består ofta i fasader för 
att förbättra estetiken. Det kan också bli nödvän-
digt med kronterapi i molarpartier på grund av 
attrition och emaljfrakturer i tuggytorna.

Vid fall av hypokalcifikations-ai är det ofta 
nödvändigt att så snart de primära molarerna 
kommit fram förse dem med stålkronor, dels 
för att tänderna är mycket sensibla, dels för att 
förhindra attrition och bettsänkning (figur vi 
b). Även sexårstanden måste av samma skäl ofta 
snabbt förses med stålkronor, gjutna onlays eller 
kronor. Incisiverna lagas under växelbettsperio-
den med komposit vid sönderfall av emalj. Ofta 
fungerar bondning, men annars får man använda 
glasjonomermodifierade material. Eftersom tän-
dernas färg är avvikande, kan det vara svårt att 
finna en bra färg i den vanliga kompositfärgska-
lan. Ett tips är då att använda dentinfärger som 
är mer opaka. 

Eftersom de estetiska problemen kan vara sto-
ra under uppväxttiden, inställer sig frågan hur 
snart man kan utföra den permanenta protetiska 
terapin i form av kronor, onlays och fasader (fi-
gur v b). I de fall när kronan endast är fläckvis 
drabbad kan man göra behandlingen så snart alla 
permanenta tänder kommit fram och man kan 
bedöma att det inte finns behov av ortodonti. Om 
all emalj är drabbad, kan man inte göra definitiv 
terapi förrän hela tanden är erupterad så att man 
kan komma åt att täcka hela emaljytan. I dessa 
fall kan det bli aktuellt med semipermanent te-
rapi, det vill säga man bör tänka sig att behöva 
göra om även kronor och fasader som i andra fall 
kunnat ses som permanenta.


