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Risker och nytta
med triklosan i tandkram

®Triklosan ingar som antibakteriellt medel i kosmetika och hygienprodukter.
Triklosan ar toxiskt mot vissa fiskarter och alger och klassas som miljofarligt.
Substansen har pavisats i galla och fettvavnad hos djur. Under 1990-talet till-
sattes triklosan i allt fler konsumentprodukter vilket ledde till debatt om risker
och nytta. Importen av ren triklosan minskade men inte inforseln av triklosan-
tandkram. | dag ar tandkram den dominerande exponeringskallan.

Regelbunden anvandning av triklosantandkram leder till att substansen
kan pavisas i plasma och i brostmjolk. Laboratorieexperiment visar att bade
resistens mot triklosan och nedsatt kanslighet for antibiotika kan forekomma.
Daremot saknas studier som belyser om dessa forandringar hos bakterier har
klinisk relevans. Man har inte heller kunnat visa att anvandning av triklosan-
tandkram i kliniska korttidsstudier orsakar nedsatt kanslighet eller storningar
i munhalans mikroflora. Mikrobiell resistens mot antibiotika forknippad med
triklosan kan dock inte uteslutas.

I hygienprodukter ar den hogsta tilldtna koncentrationen av triklosan
0,3 procent. Samma halt anvands i tandkram och har saledes inte valts ut av
odontologiska skal. Effekten av triklosantandkram pa plack och gingivit ar
blygsam, vilket delvis torde bero pa mikrobiella biofilmers ldga kanslighet for
antibakteriella medel. Triklosantandkram har obetydlig effekt pa initial
parodontit och dess varde vid forebyggande och behandling av mattlig
till svar parodontit ar tveksamt.

Svag klinisk effekt och potentiella risker gor att triklosan inte bor inga
i fritt forsald tandkram.
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medel, framfor allt triklosan, i konsumentpro-

dukter. Det har medf6rt att manga produkter
som innehéller triklosan efter hand forsvunnit fran
den svenska marknaden. Triklosanhaltiga tandkri-
mer fran olika tillverkare, till exempel Colgate och
Pepsodent finns emellertid kvar eftersom de anses
minska utvecklingen av gingivit och parodontit. Av
den tandkrdm som siljs i Sverige i dag innehaller
20—25 procent triklosan. Sveriges Tandldkarférbund
menar att sddan tandkram pa individuella indika-
tioner kan rekommenderas till patienter som har
tandlossningssjukdom eller inflammation i tandkét-
tet [1]. Mot den bakgrunden diskuteras nedan olika
aspekter pé triklosantandkram.

Triklosan
Triklosan (2,4,4 -trichloro-2"-hydroxydiphenylether)
ar en klorerad fenolforening som tillverkats i mer 4n
35 ar. Substansen har (bland annat under varumairket
Irgasan Dp 300) fram till slutet av 1970-talet anvints
som antimikrobiell tillsats i rengdrings- och des-
infektionsmedel inom svensk hilso- och sjukvard.
Klorfenoler klassades dd som hilsovddliga och bland
annat Irgasan DP 300 ersattes i Sverige dels av andra
preparat och dels av virmedesinfektion. Inom Eu och
i Usa dr triklosan numera endast godként i lagvolym-
produkter med en koncentration pa hogst 0,3 pro-
cent. I usa anvinds fortfarande tvalar med triklosan
sdvil i hilso- och sjukvirden som i hemmen [2].
Triklosan finns kvar pd marknaden ocksd som
konserveringsmedel i kosmetika och hygienproduk-
ter. Under 1990-talet borjade triklosan forekomma i
allt fler kemisk-tekniska produkter och konsument-
varor som diskmedel, diskdukar, skirbrador, texti-
lier, sportklader och skor samt utanfor Sverige dven i
leksaker och koksinredningar. Svenska myndigheter
papekade att detta var olimpligt eftersom ndgon
nimnvird nytta knappast kunde forvintas. Daremot
beddmdes risker foreligga eftersom triklosan ér klas-
sat som miljogift och kan péverka kinsligheten for
antibiotika hos mikroorganismer [3].

Miljoaspekter

Triklosan ér starkt toxiskt for fiskarter som regnbagsfo-
rell, for vattenloppor (Daphnia) och for alger [4]. Sub-
stansen sprids i naturen frimst genom vatten. Hoga
halter har uppmiitts i rotslam fran vattenreningsverk
och lagre nivder i renat avloppsvatten [5—7]. Hushal-
len, det vill siga i praktiken triklosan fran tandkrim
anses vara den dominerande killan [8]. I fisk finns
triklosan framst i galla. Halterna dr hogre ju nidrmare
ett reningsverk fisken fingats. De dr dven hogre i fet
fisk som sill, stromming och lax jamfért med torsk och
gddda. Triklosan har ocksé pavisats i fett fran svin och
notkreatur [8] liksom i modersmjolk. Fem individuel-
la prov frén en modersmj6lkscentral analyserades i en
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pilotstudie vid institutionen for tillimpad miljoveten-
skap (rrm), Stockholms universitet. Tre prov inneholl
relativt hoga halter av triklosan, 60—300 mg/kg fettvikt,
motsvarande 0,9—2 pg/kg firsk vikt [4]. En utokad
studie med 36 mddrar som nyligen genomforts i sam-
arbete med odontologiska institutionen, Karolinska
institutet, bekriftar resultaten i pilotstudien.
De som anvinde triklosantandkram hade
signifikant hogre halt triklosan i brostmjolk
an andra modrar [Allmyr et al, opublicerade
resultat]. Det innebir att manga spadbarn
dagligen exponeras for triklosan

via brostmjolk.

Triklosan kan i mindre utstrickning
spridas via atmosfiren och har pé-
visats i luft som samlats in i
Stockholms innerstad [8]. 4
Triklosan tas dven upp genom
huden och munslemhinnan och
har péavisats i humanblod framfor d
allt i samband med exponering for
triklosantandkram [9-12].

All triklosantandkram som siljs i Sverige ar im-
porterad och innehdller sedan ar 2001 cirka 2 ton av
substansen per dr [Holmer O, Kemiskt-Tekniska Le-
verantorférbundet, KT, Stockholm, personligt med-
delande 2005]. Triklosan som importerats for andra
andamal 4n tandkrdm uppgick ar 1998 till 4,9 ton, ar
1999 till 5,2 ton, ar 2000 till 4,9, ton, dr 2001 till 4,1 ton,
ar 2002 till 3,3 ton och 4r 2003 till 2,9 ton [Asa Alm-
kvist Kemikalieinspektionen, personligt meddelande
2005]. En stor del av det triklosan som importeras i
ren form anvinds i produkter som sedan exporteras
[Holmer, personligt meddelande 2005].

Triklosan forekommer i miljon och kan spridas via
vatten, luft och livsmedel men framfor allt via tand-
kram till ménniska. Aven om substansen finns med p&
eu:s sd kallade positivlista och dirmed inte anses bevi-
sat farlig for ménniskan ar den kemiskt lik dioxin. Den
dr klassad som miljofarlig pa grund av sin toxicitet for
organismer i naturen [13] och anvinds med respekt.
Koncentrationer éver 0,3 procent eller anvindning i
produkter for till exempel stidning, maskintvitt och
disk reckommenderas inte. Vid férbrinning kan triklo-
san omvandlas till giftiga dioxiner om temperaturen
inte dr tillrackligt hog. Det kan i viss utstriackning dven
ske genom inverkan av solljus [8].

Antibakteriell effekt och resistensutveckling

Vid de koncentrationer som anvinds i antibakteriella
tvélar (0,2 procent) och tandkrdam (0,3 procent), an-
ses triklosan direkt skada bakteriers cellmembran.
Under senare dr har man observerat att triklosan i
likhet med antibiotika har en specifik verkningsme-
kanism i avsevirt liagre koncentrationer. Triklosan
hdmmar vissa enzymer i biosyntesen av fettsyror och
ddrmed bildandet av fosfolipider [14]. Eftersom fos-
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folipider anvinds for att bygga upp cellmembranet
har triklosan dven en indirekt membranskadande
effekt. Genom mutationer kan dessa enzymer och
ddrmed bakterien oka sin talighet mot triklosan upp
till 100 ganger. Man har dirfor dragit paralleller med
resistensutveckling mot antibiotika. Vidare antyder
laboratoriestudier att nedsatt kidnslighet for triklosan
skulle kunna 6verforas mellan olika bakteriegrupper
[15]. Hos kliniska isolat av bakterier ses inte ndgon
koppling mellan resistens mot triklosan och klassiska
antibiotika [14]. Betydelsen av resistensutvecklingen
mot triklosan hos potentiellt patogena bakterier som
Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella och stafylokocker
ar darfor oklar.

Léga koncentrationer av triklosan kan under expe-
rimentella betingelser framkalla resistens dven mot
tetracyklin och fluorokioloner hos laboratoriestam-
mar [13]. Mycobacterium tuberculosis har 14g kinslig-
het for triklosan och hoggradigt triklosanresistenta
mutanter av mykobakterier isolerade i laboratorium
har lag kinslighet dven mot det klassiska tuberkulos-
medlet isoniazid (1NH). P. aeruginosa visar korsresi-
stens mellan olika antibakteriella medel och antibioti-
ka [16, 17]. Hittills finns emellertid inga kliniska eller
epidemiologiska studier som visar att resistensut-
vecklingen mot triklosan eller andra laboratoriefynd
har klinisk relevans [18]. Ytterligare data krévs innan
man kan dra sikra konklusioner om triklosan och
resistensutveckling [13, 18].

Mikrofloran i dentalt plack har studerats vid an-
vindning av 0,3 procentig triklosantandkram upp till
sex médnader. Man fann inte ndgon kolonisation av
mikroorganismer som kan ge sé kallade opportunis-
tiska infektioner, till exempel jdstsvamp eller andra
ogynnsamma fordndringar av plackfloran [19—22].
Antalet mikroorganismer som var resistenta mot 25
pg triklosan/ml 6kade inte heller [20—22]. Anvind-
ning av triklosantandkram under 2 veckor medférde
inte heller ndgra forindringar i salivflorans sam-
mansittning eller hos orala streptokockers kinslig-
het for fem olika testade antibiotika [23].

Effekt pa dentalt plack, gingivit och parodontit
Triklosan stannar kvar pé tandytor och dentalt plack
och behdller dar sin antimikrobiella formaga, vilket
ger en forldngd verkningstid [24,25]. In vitro-studier
har visatatt triklosan dven har en antiinflammatorisk
effekt genom att substansen himmar produktionen
av inflammationsmediatorer hos gingivala fibro-
blaster [26]. Den kliniska effekten av triklosan har
utvirderats bdde med och utan tandborstning.

Studier utan tandborstning — plack och gingivit

Man har studerat effekten av 0,2 till 0,5 procent tri-
klosan pé nybildad och etablerad plack utan samtidig
rengoring. Testlgsningarna inneholl dven natrium-
laurylsarcosinat, copolymer (polyvinylmetyleter och

maleinsyra), zinkcitrat eller pyrofosfat. Lsningarna
testades i 4—21 dagar dels genom munskoljning och
dels i gelskenor som tickte delar av eller hela bet-
tet. En signifikant minskning av plack- och gingi-
vitutveckling ségs i vissa studier [27-32] men inte i
andra [33, 34]. En av de senare studierna bestdr av tre
delarbeten som visar att triklosan inte har tillricklig
antimikrobiell kapacitet for att paverka plack- och
gingivittillviaxt vid frinvaro av normal munhygien.
Jamfort med klorhexidin hade triklosan en simre
effekt [34].

Aven pé mikrobiell biofilm in vitro dr klorhexidins
effekt mer uttalad 4n triklosans [35]. Hogre koncentra-
tioner av klorhexidin krévs for att inaktivera mikroor-
ganismeribiofilm jamf6rt med renkulturerilosningar.
Dirfor borde det kravas dnnu hogre koncentrationer
av triklosan for att nd en effekt som motsvarar klor-
hexidins in vivo. Mer dn 0,3 procent dr emellertid inte
tillatet i kosmetika och hygienprodukter. En hogre
koncentration skulle innebdra att produkten registre-
ras som likemedel med de krav pd dokumentation av
Kklinisk effekt och toxicitet som hor till.

Tandborstningsstudier — plack och gingivit

I ett stort antal studier har effekten av tandkram med
0,3 procent triklosan pa plack och gingivit/gingival
blodning undersokts under 3-12 manader. Triklosan
gav i flertalet av dessa studier statistiskt signifikant
ligre indexvirden for plack/gingivit jamfort med
kontrollerna (10-60 procents reduktion). Resultaten
redovisas pd olika sitt men ofta presenterar forfattar-
na en sammanfattande virdering didr man diskuterar
den procentuella reduktion som man iakttagit i test-
gruppen jamfort med kontrollgruppen. Detta pro-
centtal kan variera fran cirka 10 upp till 7o procent.
Det forekommer emellertid dven rapporter som inte
visar ndgon skillnad mellan test- och kontrollgrupp.

I en genomgdng av studier publicerade fore r 1998
dras slutsaten att effekten av triklosan och andra an-
tibakteriella medel i tandkriam tycks vara ”of modest
or limited magnitude”. Det sigs ocksd att “there is no
dentifrice yet marketed with clinically significant or
unquestioned beneficial effects on plaque formation
and gingivitis” [36]. Efter en systematisk litteratur-
genomgang skrev Statens beredning fér medicinsk
utvirdering (sBu) dr 2004 att triklosan i tandkrim,
liksom andra antibakteriella substanser som SnFa,
Zn-citrat eller enzymer reducerar gingivit effektivare
dn konventionell fluortandkram. ssu gér dock ingen
klinisk bedomning av skillnaden och anger att det
vetenskapliga underlaget ar begrinsat (evidensgrad
3) [37]-

Tveksamhet om virdet av triklosan i tandkrim
framkommer i flera studier [38—41].1 en av dessa sigs
att ”in spite of multiple common design and execu-
tion elements, no effects on reducing plaque and
gingivitis were evident” [40] och i tvé blev slutsatsen
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att triklosan har “moderate antimicrobial activity
och limited activity as an antigingivitis ingredient”
[40, 41]. Aven andra har kommit till samma slutsats
(38, 39].

Aven om signifikanta skillnader uppnis i studier
av triklosan pa etablerad plack kan plack- och gingi-
valindex dven ligga pd hog nivé i testgruppen vid
undersokningens slut [36,sid 140]. En viktig fraga nir
antiplack/gingiviteffekten ska virderas dr sittet att
samla in och redovisa data. Aven marginella skillna-
der mellan test- och kontrollgrupp kan leda till statis-
tisk signifikans i studier med manga matpunkter och
mittillfallen. Men &r skillnaden kliniskt relevant?

I en nyligen genomford samlad bedémning (me-
taanalys) av 16 jamforande studier, bland annat frdn
Goteborgsgruppen, gav tandkrdm med triklosan ge-
nerellt signifikant ligre plack- och gingivalindex dn
placebotandkriam [42]. Detta gillde ocksa blodning
vid sondering (gingival severity) men man disku-
terar inte specifikt skillnadens kliniska relevans. I
sin sammanfattning skriver forfattarna bland annat
”a dentifrice containing triclosan/copolymer pro-
vides a more effective level of plaque control and peri-
odontal health than conventional fluoride dentifrice”
Reduktionen for gingivalindex [43] 4r 26 procent
och for gingival serverity 12 procent. Ett samlat med-
elvirde for gingivalindex blir emellertid o,9 for test-
grupperna och 1,2 for kontrollgrupperna, det vill siga
i bdda fallen nira 1 som motsvarar den mildaste gra-
den av gingival inflammation [43]. S& sma differenser
borde inte ha ndgon ndmnvird klinisk relevans [36].
Vidare finner forfattarna att dataanalysen tyder pé
en snedvridning av resultatet betriffande gingival
severity pd grund av publikationsbias.

Tandborstningsstudier — parodontit
Trelangtidsundersokningar har publicerats. I samtli-
gatestades tandkrdm med respektive utan o,3 procent
triklosan/2 procent copolymer. I en studie [44] ingick
2x30slumpmissigt utvaldavuxnamedavancerad par-
odontit. Mitvariablerna var fickdjup, klinisk fiste-
forlust och blodning vid sondering i tandkoéttsfickan
pé sex mitpunkter (sites) per tand samt benhojd pé
rontgen vid start. Métningar gjordes efter %2, 1, 2 och
3 ar. Trots kontroll och vid behov ny instruktion i
munhygien var tredje ménad fortskred parodontiten
i bade test- och kontrollgruppen. Skillnaden efter 3
ar var liten men statistiskt signifikant; i medeltal 0,33
mm for fickdjup, 0,34 mm fr fisteforlust och 0,14
mm for benforlust.

Fordelningen pé olika fickdjup (03, 45 och =6
mm) liksom andelen fickor =2 mm djupa ansags
tyda pa en gynnsammare trend for testgruppen. N&-
gon statistisk analys redovisades dock inte. Ingen
skillnad forelag mellan grupperna f6r blodning vid
sondering. Fordelningen rokare/icke rokare redovi-
sas inte. Forfattarna drar slutsatsen att “triklosan,
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”Sammantaget ar det
vetenskapliga under-
laget otillrackligt for
att motivera att man
tillsatter triklosan

i tandkram.” /ﬁ

reduces the frequency of deep periodontal pockets
and the number of sites that exhibit additional pro-
bing attachment and bone loss”. Man siger dock att
”in subjects using triclosan/copolymer containing
dentifrice, signs of recurrent periodontitis could not
be entirely prevented” men sammanfattar dnda att
use of a triclosan/polymer dentifrice may retard the
progression of periodontitis”

Den andra studien gillde initial parodontit hos
barn, 11-13 4r, i ett eftersatt bostadsomrdde [45]. Av
641 barn, slumpmissigt fordelade pd forsoks- och
kontrollgrupp, fullfoljde 75 procent. Klinisk féste-
forlust, fickdjup, plack- och blodningsindex samt
forekomst av subgingival tandsten mittes vid start
samt efter 1% och 3 ér. Plack- och blédningsindex
redovisas endast fran studiens start. Efter 3 &r hade
23 procent i testgruppen och 25 procent i kontroll-
gruppen en fisteforlust pd =1 mm vid en eller flera
mitpunkter (sites). Forlusten var i medeltal 0,018
mm/mitpunkt respektive 0,025 mm/mitpunkt (inga
statistiskt signifikanta skillnader). Hos de 25 procent
av barnen som vid studiens start hade de storsta
fickdjupen (upper quartile), fann man emellertid en
signifikant skillnad i fasteforlust efter 3 ar, i medel-
tal 0,066 mm/métpunkt i forsdksgruppen mot 0,131
mm/métpunkt hos kontrollgruppen. Denna obetyd-
liga skillnad (0,065 mm) foéranleder forfattarna att
dra slutsatsen: ”In the upper quartile of participants
with the deepest periodontal pockets at baseline the
mean increment of attachment loss over the three
years was 50% less in the test group than in the con-
trol group.”

Den tredje studien omfattade en vuxen normal-
population [46]. Deltagarna fordelades pa test- och
kontrollgrupp genom matchning f6r sjukdomsgrad,
plackindex, &lder och kon. Av 504 individer fullfoljde
82 procent. Fickdjup, blodning vid sondering och
relativ fistenivd vid sex mitpunkter (sites) per tand
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bedomdes vid start och efter ¥, 1, 2, 3, 4 och 5 &r.
Trots att individen skulle vara enheten vid analyserna
anvinde man &dven virden for enskilda mitpunkter,
troligen fyra/tand och inte sex/tand som anges i me-
todbeskrivningen. Blédning vid sondering redovisas
inte. Nédgon skillnad mellan test- och kontrollgrupp
kunde inte pévisas fér hela materialet. Antalet del-
tagare med pédgdende parodontit vid studiens start
uppges inte, men antalet individer med fickor =3,5
mm bor ha uppgatt till hogst 4 procent, det vill siga
maximalt 16 individer. Antalet fickor =3,5 mm var
lagre i triklosangruppen (p<o,001) men bara nir
tva ndrliggande undersokningstillfillen jamfordes.
Ingen sakerstdlld skillnad forelag mellan test- och
kontrollgrupp vid studiens slut.

Om triklosantandkram varit effektiv borde
skillnaden varit storst efter 5 &r om inte resistensut-
veckling eller minskande compliance ligger bakom
det forbryllande fyndet. I diskussionen skriver man
“the effects of triclosan shown in the current study
are relatively small...” och som forklaring anges att
”the beneficial effects of using triclosan dentifrice
were not apparent across all subjects because of the
relatively large numbers of subjects with no probing
depths 3.5 mm or greater”

Forfattarnasammanfattar ndgot forvanande:”This
study showed that in a normal adult population, un-
supervised use of a triclosan/polymer dentifrice is
effective in slowing the progression of periodontal
disease.” I en granskning av studien anges att triklo-
santandkrdm endast “tended to slow progression of
periodontal disease”. Vidare sigs att ”...100 patients
would need to be treated with the test toothpaste
for one patient to benefit, compared with the use of
control toothpaste” [47], det vill siga NNT (number-
needed-to-treat) dr 100.

Diskussion

Triklosan finns i vir miljé och kan foras vidare till
mainniska via vatten, luft och livsmedel men fram-
for allt via tandkram. Importen av rent triklosan
till Sverige har minskat under senare ar. Det tyder
pé att kampanjen fran olika myndigheter mot anti-
bakteriella tillsatser, framst triklosan, i konsument-
produkter har paverkat marknaden [3]. Daremot ér
mingden triklosan i importerad tandkrdam oférand-
rad cirka 2 ton per ar [Holmer, personligt meddelande
2005]. Tandlikarférbundets rekommendation att
triklosantandkrdm endast bor anvidndas pa indivi-
duell indikation [1] har inte haft ndgon inverkan pa
forsdljningen. Tandkrdam 4r i dag den dominerande
kallan till det triklosan som kan na védra reningsverk
och miljon.

Exponering for triklosantandkram leder till att
triklosan kan pévisas i plasma och koncentrationen
okar vid regelbunden anvindning [10]. Utséndring-
en sker genom urinen. Om tillférseln av triklosan

upphor sjunker nivén i plasma med en initial hal-
veringstid pa cirka ett dygn [10]. Det har tolkats sd att
triklosan i motsats till andra klorfenoler som pcs och
pDT inte lagras i till exempel human fettvivnad. Det-
ta kan dock inte uteslutas eftersom triklosan lagras i
fettvivnad hos djur och langtidsstudier pd minniska
saknas. Anmarkningsvirt dr att triklosan liksom pcB
och poT anrikas i brostmjolk.

I studier upp till 6 manader har man inte funnit
att triklosantandkram orsakat forandringar i sam-
mansittningen av plack- eller salivfloran [19—23] vilket
borbero pé att den artrika munfloran dr stabil och svér
att pdverka med antibakteriella medel i koncentratio-
ner som tolereras av de orala vdvnaderna. Studier som
belyser om regelbunden anvindning av triklosantand-
kram kan ge kliniskt relevant resistens mot triklosan
eller nedsatt antibiotikakinslighet hos bakterier sak-
nas. Trots att frigan om mikrobiell resistens mot an-
tibiotika forknippad med triklosan ar oklar kan man
inte avfirda ett eventuellt ssamband eftersom triklosan
kan forekomma i icke bakteriedodande koncentratio-
ner i miljon [13,18].

Triklosans effekt pd plack och gingivit 4r blyg-
sam, vilket delvis beror pd mikrobiella biofilmerslaga
kinslighet for antibakteriella medel. sBu, som gitt
igenom litteraturen till och med ar 2003, anser att
tilliggseffekten av antibakteriella medel (bland annat
triklosan) i tandkram mot gingival inflammation ar
baserad pa ett begrinsat vetenskapligt underlag [37].
Aven om gingivit/gingival blédning foregar utveck-
ling av parodontit leder en gingival inflammation
inte alltid till parodontit. Nir dessutom den gingivit-
forebyggande effekten av triklosan inte dr entydigt
positiv bor substansen inte ingd i tandkram som ar
avsedd att anvindas av alla.

Triklosan har uppenbarligen obetydlig effekt pa
initial parodontit och dess virde vid forebyggande
och behandling av mattlig till svdr parodontit dr
tveksam. Klart ar att den patologiska processen inte
stannar upp vid behandling med triklosantandkram
dven om den mojligen far ett aningen lingsammare
forlopp.

Som pdpekats kan marginella skillnader uppna
statistisk signifikans om det ingar ett stort antal
mitvirden. Gingivit och blodning vid sondering var
viktiga variabler vid studierna av triklosans effekt
pé plack och gingivit. Dessutom anses blodning vid
sondering vara en god prediktor f6r parodontal sta-
bilitet [37]. Det dr ddrfor forvanande att blodning vid
sondering i motsats till dvriga variabler som stude-
rades inte pédverkades av triklosan hos vuxna med
avancerad parodontit [44]. Inte heller i studierna av
initial parodontit hos ungdomar [45] och obetydlig
eller mattlig parodontit hos vuxna [46] redovisades
data for gingivit/blodning. Sammantaget dr det ve-
tenskapliga underlaget otillrickligt fér att motivera
att man tillsatter triklosan i tandkram.
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EU och FpA i usa har godkidnt triklosan i fritt
forsalda ldgvolymprodukter, till exempel hygien-
produkter, dock med en koncentration av hogst 0,3
procent. I motsats till klorhexidin anvinds triklosan
i dag knappast alls som komplement till &vrig be-
handling inom tandvérden. Triklosan i hégre kon-
centrationer vore kanske av virde vid behandling av
gingivit/parodontit men studier saknas. Mot en 6kad
professionell anvindning talar emellertid triklosans
negativa effekt pd miljon samt risken f6r negativa
hilsoeffekter och mikrobiell resistens.

Sammanfattning

e Triklosan 4r en antibakteriell klorerad fenol-
forening som ér godkind for anviandning
i konsumentprodukter av lagvolymtyp,
till exempel tandkraim med en koncentration
av hogst 0,3 procent.

o Tandlikarforbundets rekommendation att
triklosantandkram endast bor anvindas pa
individuell indikation har inte hérsammats.

® Triklosan kan spridas till manniska via vatten,
luft och livsmedel men framfor allt via tandkram.

® Triklosan ingar i 20—25 procent av all forsald
tandkram och utgor den dominerande killan
for vilken ménniska och miljo exponeras.

e Triklosan finns i fisk, men dven i fett fran svin
och notkreatur.

® [ humant serum och i brostmjolk finns triklosan
i hogre koncentration hos individer som anvin-
der triklosantandkram.

® Triklosan i serum okar vid regelbunden anviand-
ning av triklosantandkram. Det kan inte uteslutas
att triklosan i likhet med pcB och ppT lagras
i human fettvdvnad.

® Resistens mot triklosan har pavisats hos stafylo-
kocker, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella och
mykobakterier.

® Triklosan har i laboratorieexperiment visats ge
nedsatt kinslighet for antibiotika hos bakterier.
Den kliniska betydelsen av detta dr oklar.

® 0,3 procent triklosan i tandkrdm har obetydlig
effekt pa gingivit och parodontit. Varken generell
eller professionell anvindning dr dirfér motive-
rad. Studier av hogre koncentrationer saknas.

® Triklosan dr bland annat toxiskt for vissa fiskarter
och alger och har dirfor klassats som miljofarligt.
Dessa fynd talar for en begrinsning av medlet
i tandkram.

® Bedomningen av triklosans sikerhet for man-
niska dr baserad fraimst pa djurexperiment.
Dirfor talar ocksé forsiktighetsprincipen for att
triklosan inte bor ingé i fritt forsild tandkram.
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Triklosan i tandkram

English summary

Triclosan in toothpaste —risks and benefits

Stig Edwardsson, Lars G Burman,

Margaretha Adolfsson-Erici and Nils Backman
Tandldkartidningen 2005; 97 (10): 58—64

Triclosan is an antibacterial chlorinated bisphenol
widely used in cosmetic formulations and hygiene
products, such as toothpaste. Triclosan has been dem-
onstrated in bile and adipose tissue of animals. It is
toxic to fish and especially to algae and therefore clas-
sified as harmful to the environment. Further, it may
be converted to toxic dioxins when heated. Triclosan
can be transmitted to man through water, air, food,
and toothpaste. Regular use of toothpaste contain-
ing the substance leeds to a presence of triclosan in
plasma and breast milk.

During the 1990ies, triclosan was included in an
increasing number of consumer products, which re-
sulted in discussions about risks and benefits. This
lead to a decreas in the import of pure triclosan to
Sweden but not of the toothpaste containing tric-
losan. Today toothpaste is the dominating source of
triclosan for human exposure and for environmental
discharge.

Laboratory studies have shown that exposure of
bacteria to triclosan is associated both with resistance
to triclosan and reduced susceptibility to antibiotics.
There is however evidence lacking that such bacte-
rial changes have clinical relevance and neither have
short-term clinical studies of triclosan toothpaste
shown any decreased susceptibility to the agent or
other disturbances in the human oral microflora.
Microbial resistance to antibiotics related to triclo-
san can not be excluded, since subinhibitory con-
centrations may be present in humans and in the
environment.

Toothpaste containing the standard level of tric-
losan for hygiene products, 0.3 percent, has a lim-
ited effect on plaque development and gingivitis,
which partly may depend on the low susceptibility of
microbial biofilms to antibacterial agents. Triclosan
toothpaste has an insignificant effect on initial peri-
odontitis and its value for prevention and treatment
of moderate and severe periodontitis is doubtful.

Due to its marginal clinical value and possible
risks, triclosan should not be included in toothpaste
sold over the counter.
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