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sammanfattat Många orala problem 
är infektiöst betingade eller konsekvenser 
av bakteriella aktiviteter. Mikrobiologisk 
diagnostik borde därför vara centralt för 
tandläkare och tandhygienister för att 
kunna rikta, utvärdera och prognostisera 
behandling samt göra riskbedömningar 
och bestämma preventionsåtgärder.

Målet för projektet är att göra diagnostik och 
riskbedömningar baserat på biologiska processer 
utifrån den ekologiska plackhypotesen. Projek-
tet är ett samarbete med Malmöfakulteten, Hal-
lands läns landsting samt kliniker inom Västra 
Götalandsregionen. 

Ospecifik och specifik plackhypotes 
En målsättning för den orala mikrobiologiska 
forskningen är att förbättra diagnostiken för ka-
ries, parodontit, endodontiska infektioner och 
slemhinneinfektioner. Det etiologiska samban-
det mellan mikroorganismerna och de orala in-
fektionerna har dock visat sig vara mycket kom-
plicerat och diagnostiken är inte entydig, särskilt 
när det gäller karies och parodontit.

Karies och parodontit orsakas av de bakterie-
beläggningar som ackumuleras på tandytorna 
supra- och subgingivalt. Den mikrobiologiska 
förklaringen har dock varierat genom åren. Båda 
sjukdomarna har varit föremål för »den ospeci-
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bakteriebeläggningarna hölls borta. Plackkontroll 
och professionell tandrengöring var nyckelord.

Att karies var starkt relaterad till syrabildning-
en i placket var känt redan i slutet av 1800-talet. 
Ganska naturligt sökte man orsaken bland syra-
bildande mikroorganismer som lactobaciller och 
streptokocker. I och med detta uppstod den »spe-
cifika plackhypotesen«. Det starka samband som 
visades mellan Streptococcus mutans och kari-
esprevalens styrkte hypotesen och man diskute-
rade även vaccinationsprogram. Något specifikt 
orsakssamband har dock inte kunnat visas och 
riskbedömning med S. mutans och lactobaciller 
fungerar inte särskilt bra i praktiken (sbu 2007).

Även för parodontit utvecklades den speci-
fika plackhypotesen och Actinobacillus (i dag  
Aggregatibacter) actinomycetemcomitans, Por-
phyromonas gingivalis samt Prevotella intermedia 
betraktades som parodontopatogener och risk-
faktorer. Senare tillkom andra mikroorganismer 
och i dag anses det så kallade »röda komplexet« 
(P. gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema 
denticola) vara associerat med patologi. Orsaks-
sambandet är inte heller här klarlagt. Betydel-
sen av de specifika bakteriearterna baseras på 
statistiska samband med sjuka och fördjupade 
tandköttsfickor (Dahlén och Leonhardt 2006). Vi 
använder därför inte begreppet riskfaktorer utan 
hellre riskmarkörer (riskindikatorer) för dessa 
bakteriearter (Ezzo och Cutler 2007).

Karies och parodontit har även starkt sam-
band med ett antal värdspecifika faktorer.  Sär-
skilt tydligt är det för parodontit som uppträder 
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FAKTA 1. MÅLSÄTTNING
Målsättningen med forskningen är att testa 
följande hypoteser:  
n Bakteriers syratolerans kan användas som biologisk 
markör för att identifiera patienter med risk för karies.

n Bakteriers proteolytiska aktivitet kan användas som 
biologisk markör för att identifiera patienter med hög 
risk för parodontit och med låg risk för karies.

n Nuvarande praxis för riskbedömning, riskgruppering 
och intervention i kliniken kan förbättras eftersom 
praxis baseras på studier med lågt, snarare än högt 
bevisvärde.

n De nya biologiska markörerna kommer att förbättra 
riskbedömningen jämfört med nuvarande modeller. 
Tillsammans med klinikers ökade insikter om risk och 
riskbedömning kommer det att skapa möjligheter för 
nya strategier för riskbedömning som har implikationer 
för preventiva strategier vid karies och parodontit.

Figur 1. Prevalensen för parodontit hos 50-åringar 
i Sverige.
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på unga och vid studier av populationer utan re-
gelbunden tandvård som exempelvis Sri Lanka, 
Kenya och Kina. Grav och avancerad parodontit 
är mycket ojämnt fördelad och finns hos mindre 
än 10 procent av dessa populationer (figur 1). En-
ligt en sbu-rapport år 2004 är fördelningen likar-
tad även i den svenska populationen. Mindre än 
10 procent av svenska 50-åringar riskerar att få 
grava parodontala skador och förlust av tänder. 
sbu-rapporter 2004 och 2007 bekräftar att det 
är mycket svårt att prediktera risk för karies och 
parodontit och att enskilda riskmarkörer oftast är 
otillräckliga.

De mikrobiologiska markörerna har en mått-
ligt negativ (specificitet) men bristfälligt posi-
tiv (sensitivitet) prediktion. Det betyder att vid 
avsaknad av markörerna har man en god möjlig-
het att prediktera att karies eller parodontit inte 
kommer att progrediera hos individen, medan 
närvaron av markören/faktorn egentligen inte 
säger någonting om den framtida utvecklingen 
av sjukdomarna på individnivå. 

Den ekologiska plackhypotesen
Den ekologiska plackhypotesen pekar på ett nytt 
paradigmskifte (Marsh 2003). Den ser karies och 
parodontit som »ekologiska katastrofer« där för-
ändringar hos värden leder till ekologiska föränd-
ringar som påverkar den balans och harmoni som 
initialt råder i mikrofloran. Ekologin drivs åt ett 
mer sjukdomsalstrande tillstånd, antingen som 
karies via socker och sackarolytisk metabolism 
eller parodontit via gingivalvätska och en proteo-
lytisk metabolism (figur 2). Genom sockerintag 
och syrabildning uppstår en ekologi som känne-
tecknas av syratåliga (acidura) och syrabildande 
(acidogena) mikroorganismer. Ekologin hamnar i 
en ond cirkel. Mikroorganismer som kan anpassa 
sig kommer inte bara att överleva utan kan även 
utnyttja de sockerarter som finns bättre (figur 3). 

Det är viktigt att framhålla att det inte nöd-
vändigtvis är den mikrobiella sammansättningen 
som förändras utan den bakteriella syratåliga och 
syrabildande aktiviteten som ökat. På samma sätt 
ökar den proteolytiska aktiviteten bland mikro-
organismerna i det subgingivala placket då gingi-
vit uppträder och därmed ökar vätskeflödet. Den 
gingivalvätska som sipprar ut genom tandkötts-

fickan innehåller i huvudsak proteiner vilket 
stimulerar den proteolytiska aktiviteten och till-
växten av de proteolytiska bakteriearterna. Även 
här leder de metaboliter som bildats till en slags 
negativ feedback som ökar inflammationen och 
ger ett högre vätskeutträde (figur 3). 

Det intressanta är att i bägge fallen uppträder 
sjukdomarna som ett resultat av den bakteriella 
aktiviteten och de metaboliter som blir följden. 
Det är inget kontroversiellt i att syrabildningen, 
som ett resultat av den sackarolytiska processen, 
leder till en pH-sänkning som driver den kemiska 
jämvikten mot en ökad löslighet av hydroxylapa-
tit – demineralisering och karies. Mer kontrover-
siellt är den proteolytiska aktiviteten och den rad 
metaboliter (exempelvis ett stort antal karboxyl-
syror, vätesulfid, merkaptaner, ammoniak och 
nitriter) som är starkt toxiska mot vävnaden och 
värdorganismens celler (figur 4). Denna miljö är 
ofta svagt alkalisk och främjar mineralisation i 
form av tandsten.

En biokemisk konsekvens av de båda ekologier-
na är att de är varandras motsats och sannolikt 
inte existerar samtidigt i placket. Ett kliniskt ex-
empel är att individer som ofta har eller har haft 
en uttalad kariesproblematik inte samtidigt har 
avancerad parodontit och tvärtom. 

Det är dock inte den bakteriella sammansätt-
ningen som sådan, och närvaron av specifika bak-
teriearter, utan aktiviteten i processerna som är 
avgörande. Förändringarna i mikrofloran är ett 
resultat av processerna och kan betecknas som 
ekologiska katastrofer om det leder till manifest 
karies eller parodontit.

Ett delmål för det projekt vi jobbar med är att 
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Figur 2. Dominerande metabolitiska vägar i plack.

Figur 3. Nedbrytningen av den mikrobiella
homeostasen i dentalt plack på grund av socker.

Saliv
Näringsämnen

Antimikrobiella ämnen Socker

Mikrobiell
homeostas

Ökad bakteriell metabolism
Ökat antal bakterier

ättikssyra
pH<7

Negativ
feedback

Mjölsyra
pH<5

Extracellulära
glukaner

Saliv
Näringsämnen

Antimikrobiella ämnen
Proteiner
Hormoner
Vitaminer

Mikrobiell
homeostas

Ökad bakteriell metabolism
Ökat antal bakterier

ättikssyra
pH<7

Negativ
feedback

Inflammation Bakteriella
metaboliter

Ökat pH

Figur 4. Nedbrytning av den mikrobiella
homeostasen i dentalt plack på grund av ökat flöde 
av gingivalvätska.

Forskning
pågår:
Göteborg



70 tandläkartidningen årg 100 nr 12 2008

VETENSKAP & KLINIK Dahlén et al

kunna mäta processerna direkt på patienten och i 
biofilmer (det vill säga tandbeläggningarna). Bak-
terierna i biofilmen uppträder annorlunda än de 
planktoniska former vi oftast studerar i laborato-
riet (Svensäter et al 2001). I biofilmen uttrycker 
bakterierna andra egenskaper, har lägre metabo-
lism och existerar i ett mångfaldigt samhälle (mi-
crobial community) med hundratals olika bakte-
riearter och kommunicerar med varandra med 
ett signalsystem  kallat quorum sensing.

Man kan betrakta bakteriebeläggningarna på 
tänderna som en stor organism med miljontals 
celler som har olika funktion i det bakteriella 
placksamhället. Laboratoriestudier in vitro med 
enklare system är dock nödvändiga för att vi ska 
kunna förstå signalsystemet och hur genernas 
utryck av olika egenskaper, till exempel syrabild-
ning och proteolys, regleras. 

Markörer för riskbedömning
En viktig målsättning för forskningen är alltså att 
med de nya markörerna bättre kunna göra riskbe-
dömningar och tidigt kunna identifiera de indivi-
der som löper stor risk att få allvarliga problem 
med karies eller parodontit om inte speciella in-
satser sätts in. För karies på barn utgör tidigare 
karieserfarenhet den enskilt bästa indikatorn för 
risk. För parodontit finns ett stort antal indikato-
rer angivna (Heitz-Mayfield 2005). Ingen faktor 
som kan prediktera framtida risk är ordentligt 
värderad och testad prospektivt under tillräck-
ligt lång tid. I Göteborg har vi valt att fokusera på 
riskbedömning av parodontit och rotkaries.

En övergripande målsättning för den parodon-
tologiska forskningen är att kunna identifiera 
riskgruppen innan sjukdomen nått ett avancerat 
stadium. Genetiska faktorer hos värden är med 
all säkerhet starkt involverade. Man har dock 
ännu inte funnit något tydligt mönster i geneti-
ken som kan förklara ett avvikande inflamma-
toriskt svar. Sannolikt är flera gener inblandade 
och det råder ett samspel mellan dessa. Andra 
faktorer som påverkar värdorganismens mot-
taglighet eller avvikande reaktionsmönster är 
rökning och systemiska sjukdomar (till exempel 
diabetes). Det är dock svårt att förklara ett va-
rierande utbredningsmönster hos en och samma 
patient (exempelvis parodontala destruktioner 
kring vissa tänder och tandgrupper men inte 
kring andra) med dessa faktorer.
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Bendefekter och furkationsinvolveringar visar 
även hur lokala faktorer medverkar i destruk-
tionsprocessen. Det är sannolikt att den mikrobi-
ologiska profilen och biofilmens biokemiska pro-
cesser är avgörande.  Lokalt måste behandlingen 
fokuseras på att förändra ekologin med målsätt-
ning att i möjligaste mån återställa den balans som 
finns vid hälsa. För riskvärdering av potentiella 
parodontitpatienter bör man utveckla »multifac-
torial risk assessment«-modeller på samma sätt 
som man gjort för karies eller hellre en modell 
som samtidigt klarar båda sjukdomarna.

En intressant patientgrupp för studier av rela-
tionen mellan karies och parodontit är patienter 
med risk för rotkaries på ytor som blottats av par-
odontala skador.

Enligt den ekologiska plackhypotesen ska ka-
ries inte uppträda på rotytan så länge den par-
odontala bakteriefloran finns kvar. Om den flo-
ran elimineras och ekologin förändras till en mer 
sackarolytisk flora särskilt supragingivalt, kan 
karies uppträda. Sådana förhållanden visades 
hos dåligt inställda diabetiker i Thailand som vi-
sade gravare parodontala skador men också hade 
högre prevalens av rotkaries än icke-diabetiker 
(Hintao et al 2007). Förhållandet kan förklaras 
av en högre glukoskoncentration i blod, gingival-
vätska och saliv vilket gynnar den sackarolytiska 
metabolismen i biofilmen på rotytan.  

Koncept för riskbedömning och prevention 
Metaboliter från den proteolytiska floran orsakar 
en inflammation i gingivan som i sin tur leder till 
ett ökat vätskeflöde och stimulans åt den proteo-
lytiska floran. På så sätt skulle den proteolytiska 
aktiviten och mängden metaboliska produkter 
vara ett mått på en individs benägenhet att ut-
veckla parodontit.

Vi menar också att proportionen proteolytiska 
bakterier i dentala biofilmer (mikrobiella risk-
markörer) skulle kunna vara ett verktyg att ef-
fektivare hitta individer med risk för parodontit. 
Genom att utvärdera den proteolytiska aktivite-
ten och dess metabola slutprodukter skulle man 
kunna få en uppfattning om patientens risk att 
utveckla parodontit.

Behandling måste inriktas på att ändra ekolo-
gin så att floran kommer i harmoni med värden. 
Fickeliminering är ett exempel. En preventiv åt-
gärd kan vara proteasinhibitorer.

* Källa: Fowler C et al. , In vitro Microhardness Studies on a New 
Anti-Erosion Desensitizing Toothpaste, J Clin Dent 2006;17(4):100-5 

Pro-Emalj från Sensodyne - en tandkräm som hjälper till att skydda dina patienter mot 
de skadliga effekterna av erosioner. Erosioner är ett växande problem vars förekomst 
ökar med den tilltagande konsumtionen av sur föda och dryck.

 

 •   Pro-Emalj remineraliserar och förstärker uppmjukad emalj tack vare
  den höga fluorupptagningsförmågan*.

 •   Pro-Emaljs låga slipeffekt begränsar ytterligare slitage av tandytan 
  vid tandborstning.

 •   Den aktiva ingrediensen kaliumnitrat skyddar mot ilningar, vilket kan 
  vara ett tecken på erosioner.

 •  Pro-Emalj tandkräm är pH-neutral och innehåller 1450 ppm F¯ mot karies.

Så fort en patient visar symtom på erosioner kan du därför - utöver behandling och 
råd angående kostvanor och tandborstning - rekommendera Pro-Emalj för att hålla 
utvecklingen av erosioner under kontroll.

Pro-Emalj hjälper till att skydda mot erosioner.

Erosion.

Ett steg framåt.
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