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Bruxism och tandslitage

@ I den har oversiktsartikeln redogors for olika teorier om bruxismens etiologi,
paverkande faktorer, prevalens samt handlaggning och behandling av bruxism.
Artikeln tar aven upp olika orsaker till och behandling av gravt tandslitage.

Tandgnissling och tandpressning ar vanligt forekommande. Idag ar uppfatt-
ningen att det handlar om tva separata fenomen. Tandgnissling anses vara en somn-
storning medan tandpressning anses vara stressinducerad. Bruxism under somn gar
inte att bota. Behandlingen inriktar sig pa att eliminera eller reducera effekterna av
den parafunktionella aktiviteten, framst med hjalp av olika typer av bettskenor.

Vid uttalat, fortlopande tandslitage ar den primara uppgiften att identifiera
bidragande orsaksfaktorer och att om mojligt eliminera dem. Aven har &r olika typer
av bettskenor ett viktigt inslag i behandlingen.

En protetisk rehabilitering av en patient med ett gravt tandslitage ar en riskfylld
behandling. Dagens uppfattning ar att man bor efterstrava sa sma enheter som
mojligt aven vid rekonstruktion av hela kakar. Studier har ocksa visat att en ocklusal-
ytaiguld har battre resistens mot fortsatt slitage jamfort med kontaktytor i akrylat
eller porslin. Oavsett vilken typ av material som anvands ar det viktigt med regel-
bundna uppfdljningar. Vid tecken pa ett fortsatt slitage pa de protetiska konstruk-
tionerna bor patienterna forses med en skyddande hardplastskena.

Denna artikel ar en bearbetad version av en artikel som tidigare har publicerats
i Odontologiska Samfundet i Finlands Arsbok 2004.
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F orlust av tandsubstans kan forutom av karies vara
en f6ljd av erosion, abrasion eller attrition [1].

Erosion definieras som en forlust av tandsubstans
beroende péd en kemisk process som inte involverar
bakterier. Vanliga etiologiska orsaker dr sur dryck
eller foda, sura uppstotningar och krikningar som
resulterar i att pH-virdet i munhalan sinks.

Abrasion ér tandslitage som orsakas av friktion
mot en frimmande kropp. Ett klassiskt exempel pa
abrasion dr buckala tandborstskador.

Attrition dr en gradvis substansforlust som ir ett
resultat av tandkontakt. Attrition delas vanligen in
i graderna fysiologisk, intensifierad och patologisk.
I nutida populationsstudier 4r uttalat tandslitage ett
ovanligt fynd. I édldre skallmaterial 4r det didremot
vanligt forekommande. Den minskade prevalensen
kan huvudsakligen férklaras av fordndringar i fodan.
Den moderna minniskans kost innehéller normalt
betydligt mindre abrasiva produkter.

Bruxism

En viktig faktor vid intensifierad och patologisk att-
rition dr orala parafunktioner som tandpressning
och/eller tandgnissling. Ett samlingsnamn for dessa
dr bruxism. Graden av bruxism och konsekvenserna
av den péverkas av en rad olika faktorer.

Bruxismens bakomliggande mekanismer ar mycket
komplexa. Intresset for bruxism dr mycket stort bade
inom och utanfor tandldkarprofessionen. En sokning
pd PubMed gav i oktober 2003 nira 2 ooo triffar
medan sokroboten Google resulterade i mer 4n 60 ooo
triffar. T den (for den enskilde) helt ooverblickbara
informationsmangden hittar man vitt skilda uppfatt-
ningar om sa vil etiologi, konsekvenser och inte minst
behandling. I den hir artikeln presenteras en tolkning
av tillgingliga data som ror etiologi, prevalens, paver-
kande faktorer respektive handliggning och behand-
ling av bruxism. Forfattaren gor dock inga ansprék pa
att ticka in alla tinkbara aspekter.

Bruxismens etiologi

Uppfattningarna om orsakerna till bruxism ar flera
och kontroversiella. Exempel pad mer udda forkla-
ringsmodeller dr autodestruktion (vars yttersta kon-
sekvens dr sjalvmord), thegosis (att skdrpa och slipa
tinderna for att de ska fungera bittre som vapen
eller verktyg) respektive att fenomenet helt enkelt
dr en normalfunktion for att bibehélla homeostas i
hjdrnans blodcirkulation [2—4].

En ofta framford forklaringsmodell dr den me-
kaniska teorin. Enligt denna finns det en feed-back-
mekanism mellan det centrala nervsystemet och sé
kallade proprioceptorer i rothinnan. Ocklusala inter-
ferenser leder till en sinkning av irritationstroskeln
somisin tur utloser bruxism [5]. Med undantag aven
tidig studie saknas det vetenskapligt stod for hypote-
sen att bettstorningar skulle initiera en 6kad musku-
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ldr aktivitet [6]. Djurexperimentella studier har tvirt
om visat att stimulering av periodontala mekano-
receptorer utlgser en mundppningsreflex [7].

Man har inte heller kunnat pévisa att hyperak-
tiviteten minskar efter bettkorrigering. Teorin kan
ocksd ifrdgasittas eftersom inte alla bruxister har
bettavvikelser. I epidemiologiska och kliniska studier
har inga eller endast svaga samband kunnat pévisas
mellan olika malocklusioner och bruxism|8].

Enligt den psykologiska teorin skulle orsaken till
bruxism vara emotionella stérningar och aggression
[5]. Aven denna teori kan ifrdgasittas eftersom jim-
forelser av grupper med bruxister och kontrollper-
soner inte kunnat pavisa nagra sddana avgorande
skillnader.

Den uppfattning som nu giller dr att bruxism
under sémn och i vaket tillstdnd dr tvd separata pro-
cesser. Bruxism under somn upptrader under alla
somnstadier men framforallt i stadium 2 och under
rEM-sémnen (Faktaruta 1). Dessutom upptrider fe-
nomenet huvudsakligen vid 6vergidngen frén djupare
till ytligare somn.

Bruxism under sémn upptrider parallellt med and-
ra autonoma reaktioner som takykardi (Faktaruta 2),
dndrad perifer blodgenomstromning, férandringar i
eEeG-aktivitet och stora kroppsrorelser [9]. P4 grund
av detta betraktas bruxism under somn numera som
ensomnstorning [10,11]. Den anses vara centralt utlost
[12] om man inte forutsitter att dven de autonoma
reaktioner som upptrider parallellt 4r en konsekvens
av ocklusala storningar eller personlighetsdrag.

A andra sidan tros bruxism i vaket tillstind vara
ett specifikt svar pd stress och inte forenat med andra
generella autonoma reaktioner [13].

Paverkande faktorer

En rad olika faktorer kan genom sin péverkan pa
somnmonstret indirekt pdverka graden av bruxism;
exempelvis stress [14], personlighetstyp [15]samt vissa
sjukdomar, till exempel den kroniska tarmsjukdomen
Whipples disease [16] och allergi [17]. Alkohol kan
orsaka Okad bruxism och olika farmaka kan bade
Oka [18] och minska [19] bruxismaktiviteten. Bruxism
upptrader ocksd vid koma [20], mental retardation
[21] och vid cerebral pares [22].Vid cerebral pares upp-
trader parafunktionen frimst i vaket tillstind [23].

Bruxismens prevalens

Prevalenssiffrorna for bruxism varierar i olika studier
frén enstaka procent upp till ndirmare hundra procent.
De stora variationerna kan forklaras dels med att man
studerat olika populationer dels med att man anvint
olika registreringsmetoder. Det ir troligt att de flesta
individer pressar och/eller gnisslar tinder i olika si-
tuationer under olika perioder i livet. Oftast 4r man
inte medveten om sin ovana. Endast hos ett fital resul-
terar beteendet i subjektiva dverbelastningssymtom
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Faktaruta1
REM-SOMn

Den ytliga so
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som i 4—8 korta
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(REM=rapid eye
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Faktaruta 2

Takykardi

Okad men
regelbunden

hjartslagsfrekvens

(puls merdni1oo

slag/minut).
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frén kaksystemet och/eller ett uttalat tandslitage. Man
brukar ange att cirka 20 procent dr medvetna om sin
tandpressning i vaket tillstand. 10 procent brukar vara
medvetna om tandpressning under somn och ungefir
lika ménga 4r medvetna om tandgnissling under somn
[24]. Tandgnissling i vaket tillstdnd 4r mycket ovanligt
hos i 6vrigt friska individer.

Bruxismforekommerialladldrar. Uttalad tandgniss-
ling &r relativt vanligt redan i mjolktands- och vixel-
tandsbettet. Enligt flera undersékningar finns det inte
ndgon korrelation mellan bruxism i barndomen och
bruxism i vuxen &lder [25, 26]. Dessa fynd motsigs
dock av nyligen publicerade resultat frin longitudi-
nella studier som visar att bruxism i barndomen &r en
stark prediktor for bruxism i vuxen alder [27].

Uttalat tandslitage

Bruxism &r bara en av flera faktorer som ska vigas in
vid en utredning av patienter med uttalat tandslitage. I
olika kliniska och djurexperimentella studier har man
som forvintat visat pd samband mellan tandslitage
och faktorer som kon, dlder och antal kvarvarande
tander [28]. Salivens buffringskapacitet [28, 29], inne-
héll av salter och proteiner [29] och mingd [29,30] har
ocksa betydelse for graden av tandslitage. Nedslitande
produkter i fodan [31] och arbetsmiljon 4r andra fak-
torer som spelar in [32]. Snus har av vissa forfattare
ansetts kunna leda till 6kat tandslitage [28, 33] medan
andra forfattare inte funnit ndgot sddant samband
[34]. Pé senare tid har ocksé betydelsen av erosiva
faktorer betonats vid tandsubstansforlust speciellt hos
yngre individer [35].

Sammanfattningsvis kan man konstatera att orsa-
kerna till tandslitage 4r ménga och komplexa. Slden-
de dr dock att det oftast dr svart att pavisa orsakerna
till uttalat tandslitage i det enskilda fallet [28]. Vid
snabbt progredierande (Fig 1) eller mycket uttalat
tandslitage (Fig 2) kan man utgd frdn att det ir manga
faktorer som samverkar.

Behandling vid uttalat tandslitage

Nir man diskuterar det eventuella behovet av be-
handling till foljd av tandslitage dr det ett par viktiga
faktorer som ska beaktas.

For det forsta finns det ett starkt stod i litteraturen
for att tandslitage dr en langsam process hos de allra
flesta [29,36] (Tabell 1). Det innebir att endast ett fatal
individer kommer att behova eller efterfrdga behand-
ling, A andra sidan saknas prediktorer for att identi-
fiera dem som kommer att utveckla ett behandlings-
behov péd grund av ett progredierande tandslitage.

For det andra kan bruxism, som utgor en forut-
sittning for tandnotning, inte botas. ”Att undvika
bruxism i vaket tillstdnd dr inte lidtt, men det dr moj-
ligt. Att undvika nattlig bruxism ar svért, for att inte
sidga omojligt” [37]. Behandlingen far saledes inriktas
pé prevention och vid behov rehabilitering.

Om man vid en klinisk undersékning registrerar
ett tandslitage som bedéms vara mer uttalat dn vad
patientens alder och betandning motiverar &r det ett
incitament for en utvidgad anamnes. Om anamne-
sen avslojar tinkbara etiologiska yttre faktorer som
abrasiva eller erosiva produkter i miljon eller fodan
bor patienten informeras om tidnkbara samband och
mojligheten att sa lingt som mojligt undanroja de for-
samrande faktorerna. Vid misstanke om att en allmén-
sjukdom, till exempel gastrit eller dtstérning, ligger
bakom problemen ska patienten remitteras till likare.

I den enskilda kliniska situationen &r det oftast
omojligt att avgora om slitaget dr en foljd av en paga-
ende eller avstannad aktivitet. Det 4dr ocksd omajligt
att avgora hur hastig en eventuell progression ér utan
att gora ytterligare minst en undersokning. Som redan
framhallits 4r tandslitage en normal fysiologisk pro-
cess som oftast dr ldngsam. En lamplig klinisk rekom-
mendation &dr dérfor att ta fram studiemodeller nir
man konstaterat avvikelser frdn ett normalt slitage.
Modellerna kan sedan anvindas vid en uppfoljande
kontroll efter 1—2 ar for att objektivt kunna kontrollera
om tandslitaget 6kar patagligt. I de flesta fall kommer
det att visa sig att sd inte ir fallet.

I de fital fall dir man kan konstatera ett fort-
skridande slitage av klinisk relevans finns det en
indikation for aktiva behandlingsinsatser. Eftersom
patienter som enbart har en tandgnissling under
somn sdllan visar andra symtom én forlust av tand-
substans kan det vara svart att fi patienten att ac-
ceptera de behandlingsdtgirder som dr motiverade.

Tabell 1. Forandring av tandslitage under en 20-arsperiod fran 15 till 35 ars alder enligt skalan 1=inget eller obetydligt
slitage, 2=slitage enbart i emalj, 3=slitage in till dentin pa enstaka punkter, 4=exponering av en dentinyta >2 mm2,
5=slitage av mer an en tredjedel av den kliniska kronan. Fran Magnusson et al 2000 [36].

Alder
Tandregion 15 (n=135) P 20 (n=119) P 25 (n=84) P 35 (n=100)
Incisiver 2,1 o 2,9 NS 2,9 e 3,1
Horntander 1,9 e 2,5 e 2,8 * 2,9
Premolarer 1,2 Frx 2,0 NS 2.1 NS 2,1
Molarer 1,6 ol 1,9 NS 1,9 NS 2,0

NS = icke-signifikant, *P < 0.05; *** P< 0.001
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Figur 1. Exempel pa snabbt pro-
gredierande palatinalt tandslitage

pa grund av en kombination av erosion
och uttalad tandgnissling.

Figur 2. Uttalat generellt tandslitage som
orsakats av bruxism och aggraverande
endogena och exogena faktorer i form av
nedsatt salivsekretion respektive stendamm.

Tidigare tagna studiemodeller kan i dessa fall hjilpa
till att oka patientens motivation eftersom man tyd-
ligt kan visa att slitaget har okat.

Behandlingen av bruxism i vaket tillstind inriktar
sig pa att oka patientens uppmirksamhet pa feno-
menet. Syftet dr att patienten aktivt och viljemassigt
ska kunna lira sig att undvika det felaktiga beteen-
det. Som behandling kan man prova olika kognitiva
behandlingar, rorelsetrining for kiksystemet samt
olika former av biofeedback. Lyckas man dnd4 inte
hjilpa patienten att sluta eller minska aktiviteten
kan man prova olika typer av bettskenor. Syftet med
bettskenorna ar dels att pdminna patienten om ova-
nan men dven att minska konsekvenserna av en fort-
satt parafunktion. Manga patienter har svart for att
anvinda en bettskena dagtid bdde med hénsyn till
utseende och tal. De flesta brukar dock acceptera en
smidig mjukplastskena i underkéken (Fig 3).

Oavsett om det foreligger en bruxism i vaket till-
stdnd eller under soémn ska man gora en ocklusions-
och artikulationsbedémning. Aven om héllpunk-
terna for att ocklusala faktorer skulle kunna vara en
etiologisk faktor vid bruxism dr svaga, kan sddana
storningar orsaka ogynnsamma och okade belast-
ningar pa tinder och andra strukturer i kiksystemet.
Dirfor bor man i varje enskilt fall se till att patagliga
och mojligt aggraverande ocklusala inverkningar mi-
nimeras eller undanrojs sé langt det dr mojligt.

Vid bruxism under sémn utgors behandlingen av
en konventionell bettskena i hardplast. En lamplig typ
dr en plan bettskena (Fig 4) som utformats enligt de
principer som har beskrivits av Ramfjord & Ash [38].
Att bira en bettskena under sémn betyder inte att pa-
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Figur 3. Bettskena i mjukblivande plast.
Skenan ar placerad i underkaken for att
kunna anvandas pa dagtid.

Figur 4. Plan bettskena i hardplast for
anvandning under somn. Syftet ar att
minska ett fortsatt tandslitage.

rafunktionen elimineras. Men i de flesta fall reduceras
den [39]. Skenans frimsta syfte dr att skydda tinderna
frén fortsatt slitage. I extrema fall, med fortsatt kraftig
tandgnissling, kan det vara motiverat att forse patien-
ten med bettskenor i sdvil over- som underkiken.

Undantagsvis kan tandslitaget g sa ldngt att det
foreligger indikation foér rekonstruktion med fast
protetik. En rekonstruktion dr dock alltid en risk-
fylld behandling. Patientens bruxism kommer med
stor sannolikhet att fortsdtta vilket innebdr att de
protetiska ersittningarna kommer att utsittas for
mycket stora krafter. Det dr dérfor inte forvanande
att problemet har dgnats en hel del uppmirksamhet
i odontologisk litteratur [40]. Den rddande uppfatt-
ningen dr att man bor striva efter s& smd enheter
som mojligt (singelkronor och korta broar) dven vid
rehabilitering av hela kikar [37]. Hos patienter med ett
frontalt tandslitage ddr kompensatorisk elongering i
sidopartierna har fétt till konsekvens att det saknas
utrymme for kronterapi kan en sa kallad Dahl-skena
[41] vara ett elegant alternativ. Behandlingen gér ut pa
att patienten far en liten klammer-retinerad metall-
skena i overkiksfronten. Skenan birs dygnet runt och
inom loppet av 3-4 manader skapas det utrymme som
behovs genom intrusion av fronttidnder och extrusion
av sidotdnder.

Valet av material i de protetiska konstruktionerna
har ocksd varit foremal for debatt. Flera studier har
visat att konstruktioner med ocklusalyta i guld har
bittre resistens mot fortsatt slitage jamfoért med kon-
struktioner med kontaktyta i akrylat eller porslin
[42]. Speciellt vid rehabilitering av underkikar far
man dock ofta lov att anvidnda porslin pé grund av
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estetiska skil. Aven porslin har en god resistens mot
slitage. Men komplikationsrisken till f5ljd av pors-
linsfrakturer &r storre.

Oavsett vilken typ av material som anvdnds pa dessa
riskpatienter 4r det viktigt med frekventa och regel-
bundna uppfoljningar. Om uppféljningarna visar pa
ett fortsatt slitage bor patienten forses med en skyd-
dande bettskena i hdrdplast for att s langt majligt
minska riskerna f6r komplikationer; exempelvis este-
tiskt storande notning, material- och tandfrakturer.

Aven implantatstddda protetiska konstruktioner
dr utsatta for komplikationer. Den vanligaste ar sli-
tage och fraktur av suprakonstruktionen [43]. Vid
uppfoljande kontroller av den hir patientkategorin
bor man vid behov ge patienterna en skyddsskena.

Konklusion

* Bruxism under somn ir att betrakta som en
somnstorning och dr vanligt forekommande i alla
aldrar.

+ Tandslitage ér i de flesta fall en langsamt progre-
dierande process.

* Vid omfattande tandslitage samverkar oftast flera
aggraverande faktorer.

+ Vid fortskridande tandslitage far behandlingen
inriktas pa att eliminera bidragande faktorer sa
langt som mojligt, samt att skydda tinderna med
individuellt anpassade bettskenor.

+ Protetisk rehabilitering vid gravt tandslitage ar
alltid en riskfylld behandling.

English summary

Bruxism and tooth wear

Tomas Magnusson

Tandldkartidningen 2004; 96 (11): 526

This review discusses different theories about the
etiology of bruxism, aggravating factors, its preva-
lence, as well as its treatment.

Both tooth grinding and tooth clenching are com-
mon phenomenon. The prevailing opinion today is
that sleep bruxism and bruxing in the daytime are two
different identities, where sleep bruxism is judged to
be a sleep disorder and appears to be an exaggerated
jaw motor activation related to sleep arousal. Bruxism
when awake, however, is related to stress. There is no
cure for sleep bruxism. The treatment, mostly different
kinds of interocclusal appliances, aims to eliminate or
reduce the effects of the parafunctional activity.

In cases with severe and ongoing tooth wear, the
prime task is to try to identify contributory factors,
and to eliminate such factors, if possible. Also in cases
with pronounced tooth wear, the first treatment of
choice is some kind of interocclusal appliance to delay
and reduce the wear process. If there is an indication
for rehabilitation with FpDs in cases with advanced
tooth wear, this is always a risk treatment. The current
opinion is to strive for small units (single crowns and

rPDs of the smallest size possible) even in the rehabili-
tation of a complete arch. Studies have also shown that
gold occlusal surfaces have a better resistance against
further wear compared to acrylic or ceramic surfaces.
Irrespective of material chosen, frequent follow-ups
are called upon in these cases. If clinical signs of con-
tinuing wear can be seen, also these patients should be
provided with an interocclusal appliance.
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